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ЗАЛУЧЕННЯ ПЕРОКСИДНИХ МЕХАНІЗМІВ ДО ПАТОГЕНЕЗУ

ДИСФУНКЦІЇ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ПРИ ОПІКОВІЙ

ХВОРОБІ

Тірон О.І., Вастьянов Р.С.

Одеський національний медичний університет, chekina.o@ukr.net

ВОВЛЕЧЕНИЕ ПЕРОКСИДНЫХ МЕХАНИЗМОВ В ПАТОГЕНЕЗ

ДИСФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ОЖОГОВОЙ

БОЛЕЗНИ

Тирон О.И., Вастьянов Р.С.

Одесский национальный медицинский университет, chekina.o@ukr.net

PEROXIDE MECHANISMS INVOLVEMENT INTO PATHOGENESIS

OF THYROID GLAND DYSFUNCTION IN BURN DISEASE

Tiron O.I., Vastyanov R.S.

Odessa National Medical University, chekina.o@ukr.net

Summary/Резюме

Thermal lesions are one of the most urgent medical and social problems of modern
medicine in the world including Ukraine. A number of pathological processes develop
in the body in response to a burn injury during which almost all organs and systems are
involved contributing to a pronounced disruption of homeostasis, adaptative
mechanisms, etc. Other organs and systems dysfunction, i.e., the blood, cardiovascular,
respiratory, etc., involved in the pathological process mediation in response to burn
influence (including the thyroid gland). The aim of the study is to investigate the severity
of lipid peroxidation and antioxidant protection processes in the blood and vital organs
of animals in the thermal skin burn dynamics.

The authors studied changes in the lipid peroxidation intermediate products
concentration and the activity of antioxidant enzymes in the post-burn period dynamics.
Deep disturbances in functional system “lipid peroxidation - antioxidant protection”
activity with its breakdown in the direction of lipid peroxidation products accumulation
and antioxidant enzymes activity associated inhibition were demonstrated. The revealed
peroxide shifts during hyperthermic exposure were registered in the blood, in rats
erythrocytes as well as in the thyroid and pancreatic gland tissues, liver and kidneys.
The authors came to the conclusion about the leading pathogenetic role of lipid
peroxidation processes activation and the antioxidant enzymes activity inhibition in
hyperthermic effect on the animal body mediating and blood cells damage together with
thyroid gland and pancreas, liver and kidneys involving in the pathogenetic mechanisms.
Emphasis is placed on the possibility of thermal skin burns and thyroid function
restoration complex pathogenetical correction scheme developing according to the
detailed mechanisms of cell membrane damage during hyperthermic exposure.

Key words: thyroid gland, thermal burn, post-burn period, lipid peroxidation,
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antioxidant protection, pathogenetic mechanisms

Термічні ураження є однією з найактуальніших медико-соціальних проблем
сучасної медицини у світі, в тому числі, в Україні. У відповідь на опікову травму в
організмі розвивається низка патологічних процесів, до маніфестації яких залучені
практично всі органи і системи, приводячи до вираженого порушення гомеостазу,
зриву адаптаційних процесів, тощо. При структурно-функціональних змінах органів
ураженого та/або опеченого організму, в тому числі й щитоподібної залози, до опо-
середкування патологічного процесу залучаються дисфункції інших органів та сис-
тем, зокрема, системи крові, серцево-судинної, дихальної та ін. Метою досліджен-
ня є вивчення вираженості процесів ліпопероксидації та антиоксидантного захисту
в крові та життєво важливих органах тварин в динаміці відтвореної термічної трав-
ми шкіри. Автори вивчили зміни концентрації проміжних продуктів ліпопероксидації
та активності антиоксидантних ферментів в динаміці післяопікового періоду. Було
продемонстровано глибинні порушення активності функціональної системи «пере-
кисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист» з її поломкою у бік гіперактивації
накопичення продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням активності
антиоксидантних ферментів. Виявлені пероксидні зрушення за умов гіпертермічного
впливу зареєстровані в крові, в еритроцитах щурів, а також в тканинах щитоподіб-
ної та підшлункової залози, печінки та нирок. Автори дійшли висновку про провідну
патогенетичну роль активації процесів перекисного окислення ліпідів та пригнічен-
ня активності антиоксидантних ферментів в опосередкуванні гіпертермічного впли-
ву на організм тварин та залучення до патогенетичних механізмів ураження клітин
крові, щитоподібної та підшлункової залози, печінки та нирок. Акцент робиться
можливості розробки схеми комплексної патогенетично обгрунтованої корекції тер-
мічного опіку шкіри та відновлення функції щитоподібної залози на підставі з’ясу-
вання детальних механізмів ураження клітинних мембран при гіпертермічному
впливі.

Ключові слова: щитоподібна залоза, термічний опік, післяопіковий період, пере-
кисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, патогенетичні механізми

Термические поражения являются одной из самых актуальных медико-соци-
альных проблем современной медицины в мире, в том числе в Украине. В ответ
на ожоговую травму в организме развивается ряд патологических процессов, в
течение которых вовлечены практически все органы и системы, способствуя вы-
раженному нарушению гомеостаза, срыву адаптационных механизмов и т.д. При
структурно-функциональных изменениях органов подвергшегося ожогу организма,
в том числе и щитовидной железы, к опосредованию патологического процесса
вовлекаются дисфункции других органов и систем, в частности системы крови,
сердечно-сосудистой, дыхательной и др. Целью исследования является изучение
выраженности процессов липопероксидации и антиоксидантной защиты в крови и
жизненно важных органах животных в динамике воспроизводимого термического
ожога кожи. Авторы изучили изменения концентрации промежуточных продуктов
липопероксидации и активности антиоксидантных ферментов в динамике после-
ожогового периода. Были продемонстрированы глубинные нарушения активности
функциональной системы «перекисное окисление липидов – антиоксидантная за-
щита» с ее поломкой в сторону гиперактивации накопления продуктов липоперок-
сидации и сопряженным угнетением активности антиоксидантных ферментов.
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Выявленные пероксидные сдвиги при гипертермическом воздействии зарегистри-
рованы в крови, в эритроцитах крыс, а также в тканях щитовидной и поджелудоч-
ной железы, печени и почек. Авторы пришли к выводу о ведущей патогенетичес-
кой роли активации процессов перекисного окисления липидов и угнетении актив-
ности антиоксидантных ферментов в опосредовании гипертермического воздей-
ствия на организм животных и вовлечении в патогенетические механизмы пора-
жения клеток крови, щитовидной и поджелудочной железы, печени и почек. Ак-
цент делается на возможности разработки схемы комплексной патогенетически
обоснованной коррекции термического ожога кожи и восстановления функции
щитовидной железы на основании выяснения детальных механизмов поражения
клеточных мембран при гипертермическом воздействии.

Ключевые слова: щитовидная железа, термический ожог, послеожоговый пери-
од, перекисное окисление липидов, антиоксидантная защита, патогенетические
механизмы

Вступ.

Термічні ураження є однією з
найактуальніших медико-соціальних
проблем сучасної медицини у світі, в
тому числі, в Україні [5, 14, 20]. Акту-
альність проблеми опікової травми виз-
начається частим ураженням дорослих
і дітей, складністю та тривалістю лікуван-
ня, довготривалою втратою працездат-
ності та порівняно високою летальністю.
В нашій країні від опіків щорічно страж-
дає більше 45 тис. людей, вони займа-
ють третє місце в структурі смертності,
внаслідок усіх отриманих травм, посту-
паючись за частотою лише транспорт-
ному травматизму [5, 21]. Незважаючи
на значні успіхи, що були досягнуті у ліку-
ванні даної патології, летальність серед
важкообпечених залишається високою,
особливо при критичних (40 - 50 % по-
верхні тіла) та надкритичних (понад 50
%) глибоких опіках [5, 14].

Зрозуміло, що дисфункція або па-
тологічна дизрегуляція, яка виникає при
опіковому процесі в організмі, «запус-
кає» за механізмами «хибного кола», по-
зитивного зворотного зв’язку та за си-
стемно-антисистемною регуляцією сис-
темні дисфункції, осторонь від чого не
може бути пероксидні механізми, які є
важливими за умов нормального пере-
бігу всіх життєво важливих процесів та

регуляторних функцій, а за умов пато-
логії є обов’язковими ланцюгами пато-
генетичних механізмів всіх функціональ-
них «зламів» та порушень в кожному
конкретному випадку [6, 7, 31]. У цьо-
му аспекті нас зацікавили зміни в функ-
ціональній активності системи перекис-
ного окислення ліпідів та антиоксидант-
ного захисту, перебіг яких у крові та жит-
тєво важливих органах ми враховували
патогенетично значущим за умов досл-
іджуваної патології. При структурно-
функціональних змінах органів уражено-
го та/або опеченого організму, в тому
числі й щитоподібної залози, до опосе-
редкування патологічного процесу залу-
чаються дисфункції багатьох органів та
систем, зокрема, системи крові, серце-
во-судинної, дихальної інших [22, 27,
28]. Патогенетичні механізми індукова-
них опіковим ушкодженням щитоподіб-
ної залози первинних та спряжених з
цим патологічних процесів є недостат-
ньо дослідженими, що є наслідком, по-
перше, нез’ясованих морфо-функціо-
нальних дисфункцій паренхіми залози в
динаміці опікового впливу та, по-друге,
недослідженими ланцюгами «хибного
кола» патологічних процесів, які детер-
мінуються тиреоїдною дисфункцією та
відбуваються за участю інших органів та
систем органів організму.

Раніше патоморфологічні зміни бу-
дови щитоподібної залози та перизало-
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зистого оточення були досліджені про-
тягом 30 діб патологічного процесу, по-
чинаючи з 24-72 год термічного впливу
[35, 36]. Такий значний термін дослід-
ження був обраний через широкий діа-
пазон регулюючих, в тому числі й гормо-
нальних впливів щитоподібної залози на
органи, систем органів та регуляторні
системи біологічного організму, що, наш
погляд, детермінує першочергові реакції
у відповідь на термічні ураження [1, 10,
16, 32, 34, 37].

Проте, дослідження патогенетич-
них механізмів опікових уражень орган-
ізму за участі пероксидних механізмів,
особливо у відтермінованих за часом
стадіях після нанесення термічного
впливу, є недостатніми і потребують
подальшого дослідження особливо з
акцентом на те, які зміни відбуваються
у крові та інших життєво важливих орга-
нах, з намаганнями подальшої розроб-
ки схеми патогенетично обґрунтованої
корекції сформованих при опіковій
травмі функціональних порушень в фун-
кціональній системі «перекисне окис-
лення ліпідів – антиоксидантний за-
хист».

Метою дослідження є вивчення
вираженості процесів ліпопероксидації
та антиоксидантного захисту в крові та
життєво важливих органах тварин в ди-
наміці відтвореної термічної травми
шкіри.

Матеріали і методи дослідження

Експериментальні дослідження
проводили на 138 білих щурах-самцях
вагою 160-180 г, які утримувалися за
умов віварію. Утримання, обробка та
маніпуляції з тваринами проводились
відповідно із «Загальними етичними
принципами експериментів на твари-
нах», ухваленими П’ятим національним
конгресом з біоетики (Київ, 2013), при
цьому керувалися рекомендаціями
Європейської конвенції про Захист хре-
бетних тварин для експериментальних

та інших наукових цілей (Страсбург,
1985), методичним рекомендаціями
ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослід-
ження препаратів» (2001) та правилами
гуманного поводження з піддослідними
тваринами та умовами, затвердженими
Комісією з біоетики Одеського націо-
нального медичного університету (про-
токол №17-С від 12.11.2021 р.).

Термічні опіки шкіри 2-3 ступеня
моделювали шляхом притискання чоти-
рьох мідних пластин (площа поверхні
кожної становила 13,86 см2) до завчас-
но депільованих бокових поверхонь тіла
щурів протягом 10 с. Експерименталь-
них тварин до початку досліду протягом
6 хв нагрівали у воді з температурою
100°С [25]. Загальна площа ураження
шкіри дорівнювала 21-23 %. Протягом
перших 7 діб післяопікового періоду
щурам у нижню порожнисту вену вводи-
ли 0,9 % фізіологічний розчин NaCl.
Тварин виводили із досліду через дека-
пітацію (після 1, 3, 7, 14, 21 та 30 діб).
Гоління, катетеризація вен, опіки шкіри
та евтаназію щурам проводили під про-
пофоловим (в/в, 60 мг/кг) наркозом.

У щурів після евтаназії збирали
кров. У крові щурів, а також в еритроци-
тах загальноприйнятими методами виз-
начали концентрацію малонового діаль-
дегіду (МДА), дієнових кон’югат (ДК) [2,
13], а також активність антиоксидантних
ферментів – супероксиддісмутази
(СОД), каталази, глутатіонпероксидази
(ГПР), глутатіонредуктази (ГР) та тіоло-
вих антиоксидантів (ТА, вміст S-H/S-S
груп) [19]. Із природних антиоксидантів,
що відносяться до неферментної систе-
ми антиоксидантного захисту, досліджу-
вали концентрацію a-токоферолу [12,
18].

В окремих серіях досліджень після
евтаназії тварин видаляли щитоподібну
та підщлункову залози, печінку та нирки
та виготовляли гомогенат цих органів.
Зразки тканин гомогенізувалми в сере-
довищі 10 мМ трис-HCl буферу (рН=7.4)
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у співвідношенні 1:9 Для отримання
цільної фракції гомогенат центрифугува-
ли 10 хв при 3000 g (t=0±2оС). Суперна-
тант використовували для визначення
концентрації МДА, ДК та активності ан-
тиоксидантних ферментів – глутатіону,
СОД, ГРП та ГР. Вміст продуктів ПОЛ
визначали за методикою [2, 13]. Ак-
тивність СОД визначали за рівнем інгібу-
вання відновлення нітросинього тетера-
золію в присутності NADH і феназинме-
тасульфату [9]. Активність ГПР визнача-
ли за швидкістю окислення глутатіону в
присутності гідроперекису третинного
бутилу [17], активність NADРH-глутаті-
онредуктази - за швидкістю відновлен-
ня окисленого глутатіону в присутності

NADРH [4]. Активність каталази визнача-
ли методом [15].

Отримані результати обчислювали
статистично із застосуванням парамет-
ричного критерію АНОВА, який супро-
воджувався у якості відповідності кри-
терієм Ньюман-Куллза. Мінімальну ста-
тистичну вірогідність визначали при
p<0,05.

Результати дослідження та їх

обговорення

Перебіг опікового ураження шкіри
відбивався відразу же на концентрації
продуктів ліпопероксидації в крові. Вміст
МДА та ДК через 24 год після термічно-
го опіку дорівнював 3,34±0,28 нмоль/л

та 1.12±0.11
мкмоль/л, відповід-
но, що в 2,3 рази та
в 2,4 рази переви-
щувало відповідні
показники в групі
інтактних щурів
(P<0,01, табл. 1).
Активність дослід-
жуваних антиокси-
дантних ферментів
– каталази, ТА, СОД
та a-токоферола –
також була суттєво
зниженою в діапа-
зоні від 41% (у ви-
падку каталази,
P<0,01) до 223% (у
випадку ТА,
P<0,001) порівняно
з відповідними по-
казниками у щурів
контрольної групи.
Досліджувані показ-
ники в крові щурів з
термічним уражен-
ням, яким було вве-
дено розчин NaCl,
були співставні з та-
кими даними в крові
щурів після терміч-
ного опіку без уве-
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дення NaCl, та суттєво розрізнялися з
аналогічними контрольними даними
(P<0,01). Подібна ситуація спостерігала-
ся протягом 7 діб післяопікового періо-
ду. На 14-й добі досліду вміст продуктів
перекисного окислення ліпідів дорівню-
вав, відповідно, 1,92±0,19 нмоль/л та
0,61±0,05, що не розрізнялося з такими
контрольними показниками (P<0,05). В
цей термін спостереження лише ак-
тивність досліджуваних антиоксидант-
них ферментів залишалася суттєво мен-
шою – так активність каталази дорівню-
вала 1,41±0,13 од./106 еритр., що вия-
вилося на 25,8% менше контрольних
показників (P<0,05), а вміст a-токофе-
ролу становив 35,59±2,49 мкмоль/мл,
що було на 32,0:% менше ніж в конт-

рольних вимірюван-
нях (P<0,01), Ак-
тивність цього фер-
менту нефермента-
тивної ланки антиок-
сидантного захисту
продовжувала бути
меншою ще й на 21-
й добі експерименту
– шуканий показник
залишався на 25,8%
меншим, ніщо відпо-
відний показник в
контролі (P<0,05). На
30-й добі досліду ве-
личини всіх досліджу-
ваних показників не
відрізнялися суттєво
від аналогічних да-
них, що ми їх реєст-
рували в контрольних
в и м і р ю в а н н я х
(P>0,05).

При вивченні
активності системи
«перекисне окислен-
ня ліпідів-антиокси-
дантний захист» в
еритроцитах щурів,
які підлягли термічно-

му опіку, нами було виявлено приблиз-
но однакову динаміку змін досліджува-
них показників протягом усього досліду.
Так, вже на 1-й добі післяопікового пер-
іоду вміст в еритроцитах крові МДА сут-
тєво (в 1,9 рази, P<0,01) перевищував
відповідні показники в контрольних ви-
мірюваннях (таблиця 2). Такі ж самі по-
казники вмісту МДА ми реєстрували на
3-й добі (в 1,8 разів, P<0,01), на 7-й
добі (в 1,5 рази, P<0,01) та на 14-й добі
досліду (на 31%, P<0,05). Активність
досліджуваних антиоксидантних фер-
ментів за вказаний період досліду була
суттєво менше, ніж в контролі. Так, ак-
тивність ГТП в еритроцитах крові на 1-й
добі досліду була в 2,4 рази менше
(P<0,001), ніж в контролі. Активність

<�(���� 2
F2��. ) &.&+�2� 
��-��F ) �%.+%!�.+�/ B0%�) ) �.��2��� !(��!)!#! 

0%�3���$ G��%. 
N %���� :���� ����� ������'������ ������� (M�m) 

�+$, 
�	���/� 

%<), 
�	���/��/� 

%6, �		�� 
#$+�#/� 

;�������, 
�		��/��/� 

0�+, 
��. ��. 

 1 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,07�0,19 3,2�0,4 1,65�0,12 3,9�0,4 2,4�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 3,92�0,27** 7,8�0,7*** 0,49�0,05*** 1,9�0,2** 1,1�0,1*** 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
3,87�0,26** 7,2�0,6*** 0,44�0,06*** 2,1�0,2** 1,4�0,2*** 

 3 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,11�0,17 3,1�0,4 1,71�0,13 3,8�0,4 2,3�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 3,67�0,31** 7,4�0,6*** 0,57�0,05*** 1,7�0,2** 1,2�0,1*** 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
3,59�0,24** 6,9�0,6*** 0,62�0,06*** 2,0�0,3** 1,3�0,2*** 

 7 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,06�0,18 3,0�0,4 1,69�0,13 3,7�0,4 2,5�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 3,19�0,26** 5,1�0,5*** 0,69�0,06*** 1,9�0,2** 1,5�0,2** 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
3,07�0,24** 4,6�0,4** 0,76�0,07*** 2,4�0,2** 1,6�0,2* 

 14 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,12�0,16 3,1�0,4 1,68�0,14 4,1�0,4 2,7�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 2,72�0,24* 4,3�0,4* 0,81�0,07** 2,3�0,2** 1,8�0,2* 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
2,66�0,23* 4,1�0,4* 0,87�0,08* 2,7�0,2* 1,8�0,2* 

 21 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,11�0,17 2,9�0,3 1,66�0,13 3,8�0,4 2,6�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 2,47�0,19 3,5�0,4 1,17�0,08* 2,7�0,2* 1,7�0,2* 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
2,43�0,21 3,4�0,4 1,27�0,08* 2,9�0,3 2,1�0,2 

 30 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,06�0,14 2,8�0,3 1,63�0,14 3,7�0,4 2,7�0,3 

2 ���� � ���	��, n=7 2,29�0,16 3,3�0,3 1,44�0,14 3,2�0,3 1,8�0,2* 
3 ���� � ���	�� + 

NaCl, n=7 
2,32�0,17 3,1�0,3 1,47�0,11 3,5�0,4 2,4�0,2 

/�������: * - P<0,05, ** - P<0,01 � *** - P<0,001 – ����"���� ���(�'����� ������'������ ��	����	�� ��������� 
� ������������ ������ � 	��������� ��������'����� ($#��$ ����). 
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цього ферменту 3-й
добі в 2,3 рази, на 7-
й добі в 1,6 рази (в
обох випадках
P<0,01), а на 14-й
добі досліду на 34%
(P<0,05) була менше
такого показника в
еритроцитах інтакт-
них щурів. Жоден зі
вказаних досліджува-
них показників не ви-
явився суттєво
зміненим порівняно
з відповідним за
добу досліду після
введення з метою
корекції розчину
NaCl (P>0,05). Кон-
центрація проміжних
продуктів ліпоперок-
сидації на 21 добу
досліду вже була на
нормальному рівні,
проте, активність ГР,
катали та СОД зали-
шалася на суттєво
меншому рівні, ніж у
інтактних щурів
(P<0,05). Ще й на
30-й добі досліду ак-
тивність СОД дорів-
нювала 1,8±0,2 ум.
од., що виявилося на 25% менше, ніж в
контролі (P<0,05).

В паренхімі щитоподібної залози
за умов досліду вміст МДА та ДК суттє-
во перевищував відповідні показники в
контрольних вимірюваннях протягом
перших 14 діб дослідження (P<0,05,
таблиця 3). Активність глутатіону, СОД,
ГТП та ГР реєструвалася менше відпов-
ідних контрольних показників протягом
перших 7 діб післяопікового періоду
(P<0,05). На 14-й добі досліду лише ак-
тивність глутатіону та ГР була на 28,8%
та на 26,2:, відповідно, менше таких
результатів у інтактних щурів (P<0,05).

Починаючи з 21-ї доби післяопікового
періоду величини всіх досліджуваних
показників виявилися спів ставники з
відповідними результатами в паренхімі
щитоподібної залози інтактних щурів.
Знову таки в жодному випадку застосо-
ваний нами розчин NaCl ніяк не вплинув
на нормалізацію вмісту продуктів ліпопе-
роксидації та активності антиоксидант-
них ферментів в тканині щитоподібної
залози.

В паренхімі печінки в динаміці 1-7
діб післяопікового періоду вміст МДА та
ДК суттєво перевищував відповідні кон-
трольні показники (P<0,05, таблиця 4).

<�(���� 3
F2��. ) &.&+�2� 
��-��F ) (�%��/�2� B.+!(!��4�!' ,�"!,. B0%�) ) 

�.��2��� !(��!)!#! 0%�3���$ G��%. 
N %���� :���� ����� ������'������ "������� (M�m) 

�+$, 
����/" 

+;, 
�	���/" 

%�������� 
��"���., �� 

0�+, ��/" %<), ��/" %P, 
��/" 

 1 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,16�0,24 0,47�0,08 19,8�1,7 1,79� 

0,16 
2,71� 
0,17 

2,52� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 7,11�0,64 
*** 

3,54�0,29 
*** 

9,6�0,8** 0,91� 
0,06** 

1,38� 
0,11*** 

1,68� 
0,16** 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

6,79�0,66 
*** 

3,37�0,31 
*** 

9,4�0,8** 0,89� 
0,08** 

1,43� 
0,12*** 

1,63� 
0,16** 

 3 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,22�0,23 0,46�0,05 19,6�1,6 1,74� 

0,16 
2,61� 
0,19 

2,39� 
0,21 

2 ���� � ���	��, n=7 6,72�0,61 
*** 

3,29�0,27 
*** 

11,7�1,1** 1,22� 
0,11* 

1,52� 
0,13*** 

1,81� 
0,16** 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

6,11�0,54 
*** 

2,81�0,24 
*** 

11,4�1,1** 1,31� 
0,12* 

1,61� 
0,14** 

1,67� 
0,17** 

 7 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,17�0,21 0,44�0,04 18,9�1,7 1,67� 

0,17 
2,73� 
0,21 

2,48� 
0,22 

2 ���� � ���	��, n=7 5,18�0,47 
*** 

2,11�0,18 
*** 

14,1�1,3* 1,43� 
0,12 

2,16� 
0,17 

1,86� 
0,17* 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

4,82�0,41 
** 

1,69�0,16 
*** 

13,7�1,4* 1,39� 
0,14 

2,09� 
0,18 

1,69� 
0,18* 

 14 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,21�0,22 0,49�0,05 19,3�1,8 1,71� 

0,17 
2,68� 
0,18 

2,47� 
0,23 

2 ���� � ���	��, n=7 4,49�0,44 
* 

1,02�0,11 
** 

16,2�1,3 1,51� 
0,14 

2,32� 
0,18 

2,14� 
0,16 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,71�0,31 0,88�0,08 
* 

16,7�1,4 1,49� 
0,16 

2,41� 
0,19 

2,07� 
0,14 

 21 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,17�0,21 0,43�0,04 19,1�1,7 1,66� 

0,14 
2,63� 
0,17 

2,34� 
0,21 

2 ���� � ���	��, n=7 3,61�0,29 0,62�0,06 17,3�1,6 1,49� 
0,16 

2,41� 
0,19 

2,21� 
0,17 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,36�0,31 0,54�0,05 17,8�1,6 1,52� 
0,14 

2,47� 
0,17 

2,26� 
0,16 

 30 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,18�0,26 0,42�0,06 19,4�1,6 1,72� 

0,16 
2,74� 
0,19 

2,49� 
0,21 

2 ���� � ���	��, n=7 3,33�0,27 0,54�0,05 18,2�1,6 1,58� 
0,14 

2,47� 
0,21 

2,33� 
0,21 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,39�0,29 0,51�0,04 18,7�1,7 1,61� 
0,16 

2,51� 
0,23 

2,38� 
0,19 

/�������: * - P<0,05, ** - P<0,01 � *** - P<0,001 – ����"���� ���(�'����� ������'������ ��	����	�� ��������� 
� ������������ ������ � 	��������� ��������'����� ($#��$ ����). 
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За цих умов активність досліджуваних
антиоксидантних ферментів залишалася
пригніченою протягом перших трьох діб
досліду (P<0,05). Починаючи з 7-ї доби
післяопікового періоду показники актив-
ності СОД, ГТП та ГР, а з 14-ї доби –
концентрації МДА та ДК та активності
глутатіону не розрізнялися з такими кон-
трольними показниками (P>0,05). В
цьому разі введення NaCl також не впли-
нуло на нормалізацію досліджуваних
показників процесів ліпопероксидації в
паренхімі печінки.

В тканині нирок величини всіх дос-
ліджуваних показників протягом перших

трьох діб досліду
були відхилені від
норми (P<0,05, таб-
лиця 5). На 7-й добі
післяопікового пері-
оду лише активність
ГР була на 30% мен-
ше відповідного по-
казника у інтактних
щурів (P<0,05). По-
чинаючи з 14-ї доби,
величини всіх дослі-
джуваних проміжних
речовин ліпоперок-
сидації та активності
глутатіону, СОД, ГТП
та ГР не розрізняли-
ся з відповідними
показниками в па-
ренхімі нирок щурів
контрольної групи
(P>0,05). Застосу-
вання з корегуючою
метою розчину NaCl
не спричинило сут-
тєвих відмінностей у
досліджуваних по-
казниках (P>0,05).

Таким чином,
відзначимо, що у
щурів із опіком шкіри
реєструються гли-

бинні порушення активності функціо-
нальної системи «перекисне окислення
ліпідів – антиоксидантний захист» з її
поломкою у бік гіперактивації накопи-
чення продуктів ліпопероксидації та
спряженим пригніченням активності ан-
тиоксидантних ферментів. Подібні зру-
шення, які є одним із універсальних ме-
ханізмів гибелі клітин за пероксидним
механізмом [30, 31] за умов гіпертерм-
ічного ушкоджуючого впливу нами за-
реєстровані в крові, в еритроцитах
щурів, а також в тканинах щитоподібної
та підшлункової залози, печінки та ни-
рок. Звичайно, що все відзначене нами
є типовим універсальним патофізіологі-

<������ 4
F2��. ) &.&+�2� 
��-��F ) (�%��/�2� (�A���. B0%�) ) �.��2��� 

!(��!)!#! 0%�3���$ G��%. 

N \%0(. B0%�) 
�2�&+ �!&"��30)��./ %�A!).� (M��m) 

�+$, 
����/" 

+;, 
�	���/" 

%�������� 
��"���., �� 

0�+, ��/" %<), ��/" %P, 
��/" 

 1 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,11�0,26 0,44�0,06 19,6�1,7 1,75� 

0,17 
2,64� 
0,18 

2,47� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 5,87�0,53 
*** 

2,18�0,21 
*** 

12,2�1,1** 1,17� 
0,11** 

1,72� 
0,17** 

1,67� 
0,19* 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

5,71�0,52 
*** 

2,22�0,19 
*** 

13,1�1,3** 1,08� 
0,09** 

1,67� 
0,18** 

1,59� 
0,16* 

 3 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,98�0,28 0,48�0,05 18,8�1,8 1,68� 

0,16 
2,69� 
0,23 

2,54� 
0,21 

2 ���� � ���	��, n=7 4,61�0,42 
*** 

1,96�0,17 
*** 

10,72�1,2** 1,21� 
0,11** 

1,81� 
0,16* 

1,89� 
0,18* 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

4,17�0,39 
*** 

1,73�0,18 
*** 

12,82�1,3** 1,27� 
0,11* 

1,89� 
0,17* 

1,96� 
0,18* 

 7 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,07�0,24 0,45�0,05 19,2�1,8 1,72� 

0,16 
2,61� 
0,21 

2,41� 
0,22 

2 ���� � ���	��, n=7 4,31�0,37 
* 

0,76�0,06 
** 

13,5�1,2* 1,33� 
0,12 

2,07� 
0,17 

2,07� 
0,17 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

4,04�0,36 
* 

0,71�0,06 
** 

14,7�1,3 1,47� 
0,13 

2,21� 
0,16 

2,09� 
0,18 

 14 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,12�0,24 0,41�0,04 18,9�1,8 1,81� 

0,17 
2,67� 
0,21 

2,43� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 3,61�0,34 0,59�0,07 15,1�1,3 1,44� 
0,16 

2,19� 
0,18 

2,27� 
0,21 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,47�0,29 0,52�0,05 17,1�1,6 1,52� 
0,17 

2,27� 
0,21 

2,33� 
0,19 

 21 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,07�0,27 0,45�0,05 18,4�1,7 1,77� 

0,18 
2,63� 
0,23 

2,56� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 3,37�0,29 0,51�0,06 16,9�1,7 1,54� 
0,16 

2,32� 
0,21 

2,41� 
0,18 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,26�0,27 0,49�0,04 17,3�1,8 1,61� 
0,17 

2,46� 
0,23 

2,39� 
0,21 

 30 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
3,17�0,27 0,41�0,04 20,2�1,8 1,72� 

0,16 
2,56� 
0,22 

2,42� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 3,21�0,26 0,47�0,07 18,7�1,8 1,61� 
0,17 

2,47� 
0,19 

2,46� 
0,21 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,09�0,24 0,42�0,05 19,2�2,1 1,58� 
0,16 

2,41� 
0,18 

2,38� 
0,21 

/�������: * - P<0,05, ** - P<0,01 � *** - P<0,001 – ����"���� ���(�'����� ������'������ ��	����	�� ��������� 
� ������������ ������ � 	��������� ��������'����� ($#��$ ����). 
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чним механізмом за-
гибелі клітин, але в
даному випадку
подібні процеси про-
демонстровано за
умов конкретного
гіпертермічного впли-
ву, що, з одного
боку, висвітлює пато-
генетичні механізми
перебігу післяопіко-
вого періоду, а, з
іншого, свідчить про
системність процесів
ураження, до яких за-
лучені кров, клітини
крові та життєво важ-
ливі органи.

В цьому кон-
тексті інтересно, що
аналогічні патогене-
тичні механізми
травматичного і гіпок-
сичного ураження
організму нами були
досліджені у тварин з
черепно-мозковою
травмою, ішемічним
інсультом і гострим
панкреатитом [3].
Аналізуючи ці попе-
редні результати й ті,
що отримані нами зараз, зрозумілими є
складні ланцюги патобіохімічних та/або
патоморфологічних реакцій, які у своїй
сукупності сприяють розвиткові незво-
ротних некротичних змін клітин при
гіпертермічному ураженні шкіри.

Отриманий нами зараз цілий ма-
сив фактичних результатів доцільно
розглянути з декількох сторін. По-пер-
ше, принциповим є висвітлений нами
механізм залучення процесів приско-
рення ліпопероксидації до патогенетич-
них механізмів опосередкування гіпер-
термічного впливу на шкіру тварин.
Інтенсифікація патобіохімічних процесів
за модельних умов свідчить про достат-

ньо інтенсивний патологічний вплив
температурного етіологічного чинника,
в разі дії якого ініціюються ланцюгові
спряжені патологічні реакції, спрямовані
на ураження клітин організму.

По-друге, системність подібного
патологічного впливу на організм тва-
рин за відтворених умов підкреслюєть-
ся тим, що патологічний злам у функці-
ональній системі «перекисне окислення
ліпідів – антиоксидантний захист» відбу-
вається у крові, у її клітинному апараті,
еритроцитах, а також в окремих життє-
во важливих органах, які мають провідне
значення у забезпеченні організму кис-
нем, у детоксикації організму, у запро-

<������ 5
F2��. ) &.&+�2� 
��-��F ) (�%��/�2� �.%!� B0%�) ) �.��2��� !(��!)!#! 

0%�3���$ G��%. 

N \%0(. B0%�) 
�2�&+ �!&"��30)��./ %�A!).� (M��m) 

�+$, 
����/" 

+;, 
�	���/" 

%�������� 
��"���., �� 

0�+, ��/" %<), ��/" %P, 
��/" 

 1 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,07�0,17 0,26�0,03 11,4�1,1 1,14� 

0,11 
1,89� 
0,16 

2,03� 
0,17 

2 ���� � ���	��, n=7 3,82�0,31 
*** 

0,67�0,07 
*** 

6,8�0,7 
** 

0,71� 
0,07** 

1,08� 
0,11* 

1,17� 
0,11** 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

3,91�0,32 
*** 

0,63�0,08 
*** 

6,9�0,7 
** 

0,74� 
0,07** 

1,03� 
0,12* 

1,21� 
0,09** 

 3 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,11�0,19 0,27�0,04 11,3�1,2 1,21� 

0,12 
1,84� 
0,14 

2,11� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 3,19�0,29 
** 

0,51�0,06 
* 

8,1�0,6 
* 

0,84� 
0,07* 

1,26� 
0,12* 

1,23� 
0,13** 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

2,96�0,26 
* 

0,46�0,06 9,2�0,8 0,91� 
0,08 

1,33� 
0,14* 

1,36� 
0,13* 

 7 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,04�0,18 0,22�0,03 10,9�1,3 1,17� 

0,13 
1,94� 
0,16 

2,07� 
0,18 

2 ���� � ���	��, n=7 2,67�0,24 0,39�0,05 8,9�0,7 0,98� 
0,07 

1,51� 
0,13 

1,42� 
0,14* 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

2,48�0,23 0,32�0,03 9,6�0,9 1,03� 
0,08 

1,59� 
0,16 

1,71� 
0,18 

 14 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,09�0,19 0,17�0,04 11,3�1,4 1,24� 

0,14 
1,88� 
0,17 

2,17� 
0,17 

2 ���� � ���	��, n=7 2,41�0,22 0,27�0,03 9,8�0,8 1,09� 
0,09 

1,66� 
0,17 

1,68� 
0,17 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

2,27�0,19 0,21�0,04 10,4�1,1 1,17� 
0,11 

1,71� 
0,18 

1,82� 
0,16 

 21 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,04�0,21 0,21�0,03 11,8�1,3 1,31� 

0,14 
1,74� 
0,16 

2,23� 
0,21 

2 ���� � ���	��, n=7 2,19�0,23 0,19�0,04 10,9�1,1 1,16� 
0,11 

1,57� 
0,17 

1,81� 
0,19 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

2,09�0,18 0,16�0,03 11,4�1,2 1,24� 
0,12 

1,46� 
0,16 

2,02� 
0,18 

 30 	���       
1 ;������ (����	��� 

,���), n=9 
2,11�0,18 0,23�0,06 10,9�1,3 1,09� 

0,11 
1,87� 
0,19 

1,98� 
0,19 

2 ���� � ���	��, n=7 2,21�0,19 0,16�0,05 11,6�1,2 1,04� 
0,12 

1,72� 
0,18 

1,77� 
0,16 

3 ���� � ���	�� + 
NaCl, n=7 

2,14�0,21 0,24�0,04 10,7�1,4 1,12� 
0,11 

1,96� 
0,17 

2,11� 
0,19 

/�������: * - P<0,05, ** - P<0,01 � *** - P<0,001 – ����"���� ���(�'����� ������'������ ��	����	�� ��������� 
� ������������ ������ � 	��������� ��������'����� ($#��$ ����). 
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вадженні захисних, адаптаційних, ком-
пенсаторних в тому числі й регулятор-
них впливах. В цьому плані важливими
постають наукові дані, в яких доведено
ураження спінальних альфа-мотоней-
ронів [33] та нейронів головного мозку
[38] за умов гіпертермічного впливу, що
висвітлює найширший діапазон патоло-
гічних процесів та, відповідно, вираже-
не пригнічення захисних мобілізаційних
резервів організму за досліджуваних
умов. Зрозуміло, що все відзначене має
бути враховане при розробці схеми па-
тогенетично обґрунтованої корекції
функціонування щитоподібної залози
при її гіпертермічному ураженні.

По-третє, виражений комплекс аг-
ресивного накопичення проміжних про-
дуктів ліпопероксидації в паренхімі щи-
топодібної залози та відповідне при-
гнічення активності антиоксидантних
ферментів також свідчить про тяжкість
гіпертермічного ураження залози внут-
рішньої секреції, краще дозволяє зрозу-
міти виражені патоморфологічні внутрі-
шньозалозисті зміни та порушення її
кровопостачання [36], а також додатко-
во підкреслює формування патологічної
дезінтеграції органів та систем органів в
якості провідного патогенетичного ме-
ханізму ураження щитоподібної залози
за досліджуваних умов [8].

По-четверте, нами продемонстро-
вано залучення до перебігу патологічно-
го процесу при гіпертермічному ура-
женні щитоподібної залози ще й
підшлункової залози, печінки та нирок.
Отримані дані потребують детального
аналізу, але, зрозуміло, що, виходячи з
суто фундаментальних уявлень, участь
підшлункової залози в опосередкуванні
гіпертермічного впливу пояснюється
формуванням гормональної дезінтег-
рації за вказаних умов [37]. Печінка, за
нашою думкою, є провідним детоксика-
ційним органом, чим і пояснюється її
максимальна участь та відповідне уш-
кодження при гіпертермічному впливі

[26]. Масивна гіпогідратація при термі-
чних впливах на організм пояснює залу-
чення нирок до опосередкування цього
патологічного процесу [27, 29, 31], що
нами й було продемонстроване через
накопичення МДА та ДК та пригнічення
активності ферментативної ланки анти-
оксидантного захисту при термічному
опіку шкіри тварин.

По-п’яте, ми простежили загальні
механізми реалізації гіпертермічного
впливу на організм тварин, результатом
яких є системна універсальна реакція
прискорення ПОЛ та пригнічення анти-
оксидантного захисту, залучення до
опосередкування патологічного проце-
су крові, клітинного її компоненту та па-
ренхіми життєво важливих органів. Акти-
вація процесів ліпопероксидації внаслі-
док гіпертермічного впливу спричиняє
гіпоксію завдяки «активній» участі в цьо-
му патологічному процесі крові та без-
посередньо еритроцитів. Гіпоксичне
ушкодження паренхіми щитоподібної та
підшлункової залози, печінки та нирок
тощо «запускає», додатково до тих, які
ініційовані термічним впливом, ланцю-
гові патологічні процеси, що сприяють
деструкції фолікулярних клітин щитопо-
дібної залози, ацинарних клітин
підшлункової залози, гепатоцитів та не-
фронів. Розуміння фундаментальних
механізмів дозволяє припустити наступ-
ну послідовність патофізіологічних про-
цесів за вказаних умов: гіпертермічний
вплив ® гіперактивація глутаматних (пе-
реважно іонотропних, наприклад,
NMDA) рецепторів ® підвищення до
токсичних рівнів внутрішньоклітинної
концентрації вільного кальцію та азотов-
місних компонентів (у тому числі і висо-
кореактивного оксиду азоту) ®  актива-
ція системи цитокінової відповіді ®  а
також різке посилення утворення актив-
них альтеруючих радикалів кисню зі
спряженим зниженням активності фер-
ментативної та неферментативної ла-
нок антиоксидантного захисту [11, 24].
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Досліджений нами механізм окис-
лювального стресу за модельних умов,
що є одним із провідних патогенетичних
механізмів, ініціює загибель клітинного
апарату крові та клітин паренхіми
внутрішніх органів та розповсюджується
по всьому організму [7]. За таких умов
формується замкнене патологічне коло,
в якому можна чітко простежити каскад
взаємопов’язаних патологічних реакцій
від ушкодження клітинних мембран па-
ренхіматозних внутрішніх органів до
підсилення вираженості процесів ліпо-
пероксидації. Активні радикали при цьо-
му ще в більшому ступені дестабілізують
роботу клітинних мембран і сприяють
надмірному надходженню глутамату,
іонів кальцію та інших альтеруючих ком-
понентів через мікродефекти мембран-
ної оболонки всередину клітини, що в
сукупності своїй є патогенетичними ме-
ханізмами апототичної та некротичної
загибелі клітин внутрішніх органів [23].

Важливо відзначити, що незважа-
ючи на те, що гіповолемія та гіпогідра-
тація вважаються загальними процеса-
ми, характерними для опіків, застосу-
вання нами фізіологічного розчину не
виявилося ефективним в корегуючому
плані для нормалізації процесів антиок-
сидантного захисту.

Отже, отримані дані вважаємо ек-
спериментальним доказом провідної
патогенетичної ролі активації процесів
перекисного окислення ліпідів та при-
гнічення активності антиоксидантних
ферментів в опосередкуванні гіпертер-
мічного впливу на організм тварин та
залучення до патогенетичних ме-
ханізмів ураження клітин крові, щитопо-
дібної та підшлункової залози, печінки
та нирок. Подальше з’ясування деталь-
них механізмів ураження клітинних
мембран при гіпертермічному впливу
надасть можливість експериментально
розробити схему комплексної патоге-
нетично обгрунтованої корекції терміч-
ного опіку шкіри та відновлення функції

щитоподібної залози.

Висновки

1. У щурів із опіком шкіри реєструють-
ся глибинні порушення активності
функціональної системи «перекисне
окислення ліпідів – антиоксидант-
ний захист» з її поломкою у бік гіпе-
рактивації накопичення продуктів
ліпопероксидації та спряженим
пригніченням активності антиокси-
дантних ферментів.

2. Виявлені пероксидні зрушення за
умов гіпертермічного впливу зареє-
стровані в крові, в еритроцитах
щурів, а також в тканинах щитопод-
ібної та підшлункової залози, печін-
ки та нирок.

3. Прискорення процесів ліпоперокси-
дації та пригнічення антиоксидант-
ного захисту є типовим універсаль-
ним патофізіологічним механізмом
загибелі клітин, але за умов гіпер-
термічного впливу це висвітлює па-
тогенетичні механізми перебігу
післяопікового періоду та свідчить
про системність ураження, до яко-
го залучені кров, клітини крові та
життєво важливі органи.

4. Застосування фізіологічного розчи-
ну не виявилося ефективним в ко-
регуючому плані для нормалізації
процесів антиоксидантного захисту
щурів із опіком шкіри.

5. Отримані дані є експериментальним
доказом провідної патогенетичної
ролі активації процесів перекисного
окислення ліпідів та пригнічення ак-
тивності антиоксидантних фер-
ментів в опосередкуванні гіпертер-
мічного впливу на організм тварин
та залучення до патогенетичних
механізмів ураження клітин крові,
щитоподібної та підшлункової зало-
зи, печінки та нирок.

6. Подальше з’ясування детальних
механізмів ураження клітинних мем-
бран при гіпертермічному впливі
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надасть можливість експеримен-
тально розробити схему комплекс-
ної патогенетично обгрунтованої
корекції термічного опіку шкіри та
відновлення функції щитоподібної
залози.
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