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complexity and their sequential and chain representation in the body. The aim of the work is to 

study changes of the thyroid gland hormonal function and the expression of lipoperoxidation 

processes and antioxidant protection in pancreatic gland and  liver throughout the post-burn period 

dynamics after the thyroid gland thermal damage against the background of 0.9% physiological 

NaCl solution use. Results. Dysfunction of the hypothalamic-pituitary-thyroid regulation was 

revealed in the blood of rats during the 30-day post-burn period, it resulted in hypothyroidism 

formation, lipid peroxidation activation in the parenchyma of the pancreas and liver of 

experimental animals and inhibition of antioxidant protection. In the chain of pathogenetic 

mechanisms of thyroid gland thermal damage, damage to the cellular apparatus of the pancreas 

and liver is involved, which highlights the severity of thermal damage to the body, the systemic 

nature of the altering effects in this pathological process, and emphasizes one of the leading 

pathogenetic mechanisms in this case - the formation of pathological dysregulation of organs and 

organ systems. Conclusion. Emphasis should be placed on the need to develop a scheme of 

complex pathogenetically oriented correction of thyroid gland thermal burn using the 

pharmacological drugs that have pituitary and thyroid tropism, pancreato- and hepatoprotective 

properties and realize antioxidant effects.  

Key words: thyroid gland, thermal damage, hypothyroidism, pancreatic gland, liver, lipid 

peroxidation, antioxidant protection, pathogenetic mechanisms 

 

Реферат. Тірон О. І. ПАТОЛОГІЧНА ДИЗРЕГУЛЯЦІЯ ОРГАНІВ ЧЕРЕВНОЇ 

ПОРОЖНИНИ ЗА УМОВ ТЕРМІЧНОГО УРАЖЕННЯ ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ. 

Проблема опікової травми, незважаючи на тривалий термін її всебічного дослідження 

фахівцями практичних галузей охорони здоров’я та фундаментальних дисциплін, є далекою 

від свого повного розкриття. В організмі після термічного опіку відбуваються значна 

кількість патологічних процесів, які без негайного надання кваліфікованої медичної 

допомоги можуть призвести до гибелі людини. Дослідження патогенетичних механізмів 

індукованих надмірним альтеруючим термічним впливом патологічних процесів свідчить 

про їх складність та комплексність та про їх послідовну та ланцюгову представленість в 

організмі. Метою роботи є дослідження змін гормональної функції щитоподібної залози та 

вираженості процесів ліпопероксидації та антиоксидантного захисту в тканині 

підшлункової залози та печінки в динаміці післяопікового періоду в разі термічного 

ураження щитоподібної залози на тлі застосування 0.9% фізіологічного розчину NaCl. 

Виявлено дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції в крові щурів 

протягом 30 діб післяопікового періоду, результатом якої є формування гіпотиреозу. Автор 

прослідкувала, що внаслідок термічного опіку щитоподібної залози в паренхімі 

підшлункової залози та печінки щурів активуються процеси перекисного окислення ліпідів 

та пригнічується активність антиоксидантного захисту. В ланцюги патогенетичних 

механізмів реалізації термічного ураження щитоподібної залози залучено ураження 

клітинного апарату підшлункової залози та печінки, що висвітлює тяжкість термічного 

ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому патологічному процесі та 

підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при цьому – формування 

патологічної дизрегуляції органів та систем органів. Акцент робиться на необхідності 

розробки схеми комплексної патогенетично обгрунтованої корекції термічного опіку 

щитоподібної залози із застосуванням фармакологічних препаратів, які мають гіпофізарну 

та щитоподібну тропність, панкреато- та гепатозахисні властивості та реалізують 

антиоксидантні ефекти.  

Ключові слова: щитоподібна залоза, термічне ураження, гіпотиреоз, підшлункова 

залоза, печінка, перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, патогенетичні 

механізми.  

 

 

Вступ  

Проблема опікової травми, незважаючи на тривалий термін її всебічного дослідження 

фахівцями практичних галузей охорони здоров’я та фундаментальних дисциплін, є далекою 

від свого повного розкриття [4, 19, 20]. Медичної актуальності цій проблемі надає 
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Антитерористична операція/Операція Об’єднаних Сил, а також сучасна військова агресія 

проти України, в разі чого кількість пацієнтів з опіковими травмами та/або опіковими 

ушкодженнями шкіри та всього організму суттєво зросло [7, 10]. З урахуванням 

відзначеного зрозуміло, що актуальність ретельного з’ясування основних принципів 

надання адекватної та ефективної медичної допомоги пацієнтам з опікової травмою набуває 

теперішнім часом, додатково до медичної, ще й важливу економічну та соціальну 

значущість [24].  

В організмі після термічного опіку відбуваються значна кількість патологічних 

процесів, які без негайного надання кваліфікованої медичної допомоги можуть призвести 

до гибелі людини [24, 25,]. Дослідження патогенетичних механізмів індукованих надмірним 

альтеруючим термічним впливом патологічних процесів та їх висвітлення в науковій 

літературі свідчить, по-перше, про їх складність та комплексність [22, 23], по-друге, про їх 

послідовну та ланцюгову представленість в організмі, тобто «хибне коло» 

патофізіологічних механізмів при цьому включає до себе низку прямих та опосередкованих 

зв’язків зі зламом механізмів регуляції та активації  механізмів позитивного зворотного 

зв’язку [15, 27,]. При такій інтенсивності альтеруючого термічного впливу до 

опосередкування патологічного процесу залучені дисфункції нервової регуляції в тому 

числі й вегетативний дисбаланс, ендокринна дезінтеграція, а також система крові, серцево-

судинна система, органи травлення, дезінтоксикації та екскреції тощо [12, 13, 14, 32]. З 

урахуванням загально фундаментальних уявлень істотно, що патологічна дезінтеграція 

органів і систем включає до себе ще й морфо-функціональну дезінтеграцію на 

субклітинному, клітинному, тканинному, органному і системному рівнях, яка 

супроводжується розладом обміну речовин [23].  

Було досліджено мікро- та ультрамікроскопічні зміни, які виникають в щитоподібній 

залозі та в оточуючих тканинах [28, 31], зміни клітинного циклу фолікулів щитоподібної 

залози [29], а також окремі нейрогуморальні зміни в організмі тварин внаслідок термічного 

опіку шкіри [32]. Вибір щитоподібної залози для дослідження індукованих термічним опіком 

шкіри морфо-функціональних змін був обумовлений її провідної роллю в нейроендокринній 

регуляції функцій організму, причому ми керувалися передпосилкою того, що в разі чіткого 

з’ясування спричиненої термічним чинником патології у «тріаді Вірхова» з тиреоїдною 

локалізацією ми будемо спроможні вийти на тестування ефективності комплексної 

фармакологічної терапії досліджуваної патології, яка має базуватися на з’ясованих 

патогенетичних механізмах.  

Раніше було з’ясовано залучення системи крові та деструкції мембран еритроцитів до 

опосередкування патологічних процесів при термічному опіку щитоподібної залози [13]. 

Спричинений термічним чинником некроз тиреоїдних фолікулів підсилювався також 

додатковими вільнорадикальним ураженням [12]. 

За цим припущенням, патологічна дизрегуляція органів та систем, яка є наслідком 

індукованої тиреоїдної дисфункції, проявляється розвитком поліорганної недостатності, 

патогенетичні механізми якої за умов індукції термічними впливами досліджені 

недостатньо. В такому разі, зважаючи на загальнофундаментальні уявлення механізмів 

ураження органів та систем організму внаслідок термічного впливу, ми припустили 

ймовірність ураження паренхіматозних органів черевної порожнини, що має висвітлити 

додаткові патогенетичні механізми досліджуваного патологічного стану та надати докази 

опосередкування термічного ураження щитоподібної залози функціональної дисфункцією 

підшлункової залози та печінки.  

Важливо, що дослідження, які проводяться за вказаних умов, мають на меті, 

додатково до встановлення тонких механізмів реалізації патогенного впливу надмірного за 

інтенсивністю термічного чинника, ще й вибір, розробку та тестування ефективності 

потенційних термопротекторних фармакологічних препаратів з перспективою 

тиреоїднопротекторного профілю дії. В разі отримання позитивних результатів, ми можемо 

тестувати ефективність фармакологічних сполук з панкреато- та гепатозахисними ефектами 

у складі комплексної патогенетично орієнтованої схеми корекції термічного ураження 

щитоподібної залози.  

Мета роботи – дослідити зміни гормональної функції щитоподібної залози та 
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вираженості процесів ліпопероксидації та антиоксидантного захисту в тканині 

підшлункової залози та печінки в динаміці післяопікового періоду в разі термічного 

ураження щитоподібної залози на тлі застосування 0.9% фізіологічного розчину NaCl.  

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 тваринах», 

ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 2013), при цьому керувалися 

рекомендаціями Європейської конвенції про Захист хребетних тварин для 

експериментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), методичним 

рекомендаціями ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та 

правилами гуманного поводження з піддослідними тваринами та умовами, затвердженими 

Комісією з біоетики Одеського національного медичного університету (протокол № 17 - С 

від 12.11.2021 р.). 

Термічні опіки шкіри 2-3 ступеня моделювали шляхом притискання чотирьох мідних 

пластин (площа поверхні кожної становила 13,86 см2) до завчасно депільованих бокових 

поверхонь тіла щурів протягом 10 с. Металеві пластини до початку досліду протягом 6 хв 

нагрівали у воді з температурою 100°С [18]. Загальна площа ураження шкіри дорівнювала 21-

23 %. Протягом перших 7 діб післяопікового періоду щурам у нижню порожнисту вену 

вводили 0,9 % фізіологічний розчин NaCl. Тварин виводили із досліду через декапітацію 

(після 1, 3, 7, 14, 21 та 30 діб). Гоління, катетеризація вен, опіки шкіри та евтаназію щурам 

проводили під пропофоловим (в/в, 60 мг/кг) наркозом. 

У зазначені інтервали післяопікового періоду у плазмі крові щурів методом 

імуноферментного аналізу визначали рівень тиреотропного гормону (ТТГ), трийодтироніну 

(Т3) і тироксину (Т4). В цей же час у щурів видаляли підшлункову залозу та печінку та 

виготовляли їх гомогенати. В гомогенатах підшлункової залози та печінки 

загальноприйнятими методами визначали концентрацію малонового діальдегіду (МДА) та 

дієнових кон’югатів (ДК), а також активність антиоксидантних ферментів – глутатіону, 

супероксиддисмутази (СОД), глутатіонпероксидази (ГПР) та глутатіонредуктази (ГР) [9, 

11]. 

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням параметричного 

критерію АНОВА, який супроводжувався у якості відповідності критерієм Ньюман-Куллза. 

Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

На 1-й добі після термічного опіку шкіри концентрація в крові щурів ТТГ на 91.9% 

переважала такий показник у інтактних щурів (Рис. 1), концентрація Т3 (Рис. 2) та Т4 (Рис. 

3) виявилася в 2.37 разів та в 2 рази менше порівняно з показниками в крові щурів 

контрольної групи (в усіх випадках p<0.05). Досліджувані показники концентрації ТТГ, Т3 

та Т4 в щурів із опіком, яким вводили фізіологічний розчин NaCl, не відрізнялися (p>0.05) 

від таких показників в групі щурів з опіком. 

На 3-й добі після опіку шкіри концентрація в крові щурів із опіком ТТГ виявилася в 

2.07 разів більше, ніж у щурів контрольної групи (p<0.5). Концентрації Т3 та Т4 були в 2.26 

та в 2.02 рази менше порівняно з такими показниками в інтактних щурів (p<0.05). Вміст 

досліджуваних гормонів у крові щурів з опіком та введенням розчину NaCl був тотожним 

відповідним показникам у групі №2 (p>0.05).  

Протягом 7-ї та 14-ї діб досліду вміст у крові щурів ТТГ залишався вищим порівняно 

з таким показником в контрольній групі щурів (на 62.8% та на 35.7%, відповідно, p<0.05), а 

концентрація Т3 (на 75% та на 51.1%, відповідно, p<0.01) та Т4 (на 55.3% та на 40.7%, 

відповідно, p<0.05) перевищували такі дані в контролі. В цей час досліду концентрація 

досліджуваних гормонів в групі щурів із опіком, яким протягом 7 діб уводили розчин NaCl, 

не відрізнялася від таких даних у щурів групи №2 (p>0.05). 
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Рис.1. Концентрація ТТГ в крові щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної 

залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 
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Рис. 2. Концентрація трийодтироніну в крові щурів в динаміці термічного ушкодження 

щитоподібної залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

На 21-й добі досліду вміст ТТГ в крові щурів групи №2 на 22.8% перевищував 

відповідний контрольний показник (p>0.05). Концентрація трийодтироніну та тироксину 

виявилася на 55.7% (p<0.01) та на 47.2% (p<0.05) менше порівняно з такими показниками в 

крові щурів контрольної групи. Вміст досліджуваних гормонів в крові щурів групи №3 

також був співставним з аналогічними показниками у щурів з опіком без лікування (p>0.05). 

Аналогічні виміри нами біли зареєстровані й на 30 добу проведення досліду. 
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Рис. 3. Концентрація тироксину в крові щурів в динаміці термічного ушкодження 

щитоподібної залози на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

Перебіг опікового ураження шкіри відбивався на концентрації продуктів 

ліпопероксидації в тканині підшлункової залози. Через 24 год після термічного опіку 

дорівнював вміст проміжних продуктів ліпопероксидації МДА та ДК через становив 

4,810,39 нмоль/г та 1.230.13 мкмоль/г, відповідно, що в 1,5 рази та в 2,7 рази 

перевищувало відповідні показники в контрольних вимірюваннях (p<0,01, таблиця 1).  

 

Таблиця 1 

Зміни в системі перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист  в тканині 

підшлункової залози щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної залози на тлі 

введення 0.9% фізіологічного розчину nacl 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, 

нмоль/г 

ДК, 

мкмоль/г 

Глутатіон 

загальн., мМ 

СОД, 

од/г 

ГТП, од/г ГP, 

од/г 

1 2 3 4 5 6 7 8 

 1 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.180.23 0.460.08 19.81.1 1.79 

0.16 

2.72 

0.14 

2.51 

0.18 

2 Щури з опіком, n=7 4.810.39 

*** 

1.230.13 

*** 

15.20.9** 1.21 

0.12** 

2.07 

0.14** 

1.96 

0.16* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.670.41 

*** 

1.270.13 

*** 

15.91.1* 1.26 

0.14** 

2.14 

0.16** 

2.08 

0.17* 

 3 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.110.27 0.490.05 19.41.3 1.74 

0.17 

2.74 

0.16 

2.48 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 5.780.49 

*** 

1.470.14 

*** 

12.41.2** 1.09 

0.11** 

1.43 

0.12* 

1.73 

0.13* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
5.490.46 

*** 

1.380.16 

*** 

12.91.3** 1.06 

0.12** 

1.38 

0.13* 

1.67 

0.16* 

 7 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.170.22 0.470.06 18.71.3 1.76 

0.17 

2.68 

0.17 

2.49 

0.17 



156 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 

2 Щури з опіком, n=7 5.830.51 

*** 

1.440.14 

*** 

12.21.3** 0.96 

0.11** 

1.34 

0.12** 

1.53 

0.14** 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.760.43 

*** 

1.290.16 

*** 

13.11.3** 1.14 

0.11** 

1.51 

0.14** 

1.49 

0.15** 

 14 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.130.26 0.440.05 18.31.4 1.72 

0.16 

2.61 

0.19 

2.43 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 4.360.38 

*** 

1.160.12 

*** 

14.81.3 1.32 

0.13 

2.21 

0.17 

2.03 

0.18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4.060.34 

* 

0.930.11 

** 

14.71.4* 1.39 

0.14 

2.32 

0.19 

2.17 

0.19 

 21 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.190.21 0.440.06 19.21.6 1.72 

0.17 

2.66 

0.18 

2.49 

0.19 

2 Щури з опіком, n=7 3.810.27 0.720.07 15.91.4 1.43 

0.14 

2.37 

0.17 

2.26 

0.18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3.620.28 0.660.06 16.61.6 1.52 

0.16 

2.43 

0.18 

2.32 

0.19 

 30 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3.130.24 0.410.07 18.81.7 1.67 

0.16 

2.64 

0.19 

2.54 

0.17 

2 Щури з опіком, n=7 3.290.26 0.530.06 17.31.6 1.59 

0.16 

2.62 

0.16 

2.48 

0.19 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3.260.27 0.470.04 17.91.7 1.54 

0.15 

2.56 

0.17 

2.41 

0.17 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності 

досліджуваних показників порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях 

(АНОВА+ Ньюман-Куллз критерій). 

 

Активність досліджуваних антиоксидантних ферментів – глутатіону, СОД, ГПР та ГР 

– також була суттєво зниженою в діапазоні від 22% (у випадку ГР) до 33% (у випадку СОД, 

в обох випадках p<0,05) порівняно з відповідними показниками у щурів контрольної групи 

(таблиця). Досліджувані показники в крові щурів з термічним ураженням, яким було 

введено розчин NaCl, були співставні з такими даними в крові щурів після термічного опіку 

без уведення NaCl, та суттєво розрізнялися з аналогічними контрольними даними (p<0,05). 

Подібна ситуація спостерігалася протягом 7 діб післяопікового періоду. На 14-й добі 

досліду вміст продуктів перекисного окислення ліпідів дорівнював, відповідно, 4.360.38 

нмоль/г та 1.160.12 мкмоль/г, що виявилося на 39% та у 2,6 разів більше, ніж в контрольній 

серії щурів (p<0,05). Показники активності досліджуваних антиоксидантних ферментів не 

розрізнялися з такими контрольними показниками (p>0,05). В цей термін спостереження 

досліджувані показники вмісту МДА та ДК, а також показники активності антиоксидантних 

ферментів у щурів з опіком шкіри, яким уводили 0,9% фізіологічний розчин NaCl, були 

співставні з такими показниками в групі щурів із опіком шкіри, але без введення розчину 

NaCl (p>0,05).  

З того часу й до кінця досліду, до 30-ї доби післяопікового періоду, величини всіх 

досліджуваних показників не відрізнялися суттєво від аналогічних даних, що ми їх 

реєстрували в контрольних вимірюваннях (p>0,05). 

В паренхімі печінки в динаміці 1-7 діб післяопікового періоду вміст МДА та ДК 

суттєво перевищував відповідні контрольні показники (P<0,05, таблиця 2). 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 

активності СОД, ГПР та ГР, а з 14-ї доби – концентрації МДА та ДК та активності 

глутатіону не розрізнялися з такими контрольними показниками (P>0,05).  
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Таблиця 2 

Зміни в системі перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист в тканині печінки 

щурів в динаміці термічного ушкодження щитоподібної залози на тлі введення 0.9% 

фізіологічного розчину NaCl 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, 

нмоль/г 

ДК, 

мкмоль/г 

Глутатіон 

загальн., мМ 

СОД, 

од/г 

ГТП, од/г ГP, 

од/г 

 1 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,110,26 0,440,06 19,61,7 1,75 

0,17 

2,64 

0,18 

2,47 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 5,870,53 

*** 

2,180,21 

*** 

12,21,1** 1,17 

0,11** 

1,72 

0,17** 

1,67 

0,19* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
5,710,52 

*** 

2,220,19 

*** 

13,11,3** 1,08 

0,09** 

1,67 

0,18** 

1,59 

0,16* 

 3 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
2,980,28 0,480,05 18,81,8 1,68 

0,16 

2,69 

0,23 

2,54 

0,21 

2 Щури з опіком, n=7 4,610,42 

*** 

1,960,17 

*** 

10,721,2** 1,21 

0,11** 

1,81 

0,16* 

1,89 

0,18* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4,170,39 

*** 

1,730,18 

*** 

12,821,3** 1,27 

0,11* 

1,89 

0,17* 

1,96 

0,18* 

 7 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,070,24 0,450,05 19,21,8 1,72 

0,16 

2,61 

0,21 

2,41 

0,22 

2 Щури з опіком, n=7 4,310,37 

* 

0,760,06 

** 

13,51,2* 1,33 

0,12 

2,07 

0,17 

2,07 

0,17 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
4,040,36 

* 

0,710,06 

** 

14,71,3 1,47 

0,13 

2,21 

0,16 

2,09 

0,18 

 14 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,120,24 0,410,04 18,91,8 1,81 

0,17 

2,67 

0,21 

2,43 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,610,34 0,590,07 15,11,3 1,44 

0,16 

2,19 

0,18 

2,27 

0,21 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,470,29 0,520,05 17,11,6 1,52 

0,17 

2,27 

0,21 

2,33 

0,19 

 21 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,070,27 0,450,05 18,41,7 1,77 

0,18 

2,63 

0,23 

2,56 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,370,29 0,510,06 16,91,7 1,54 

0,16 

2,32 

0,21 

2,41 

0,18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,260,27 0,490,04 17,31,8 1,61 

0,17 

2,46 

0,23 

2,39 

0,21 

 30 доба       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
3,170,27 0,410,04 20,21,8 1,72 

0,16 

2,56 

0,22 

2,42 

0,19 

2 Щури з опіком, n=7 3,210,26 0,470,07 18,71,8 1,61 

0,17 

2,47 

0,19 

2,46 

0,21 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
3,090,24 0,420,05 19,22,1 1,58 

0,16 

2,41 

0,18 

2,38 

0,21 

Примітки: * - P<0.05, ** - P<0.01 і *** - P<0.001 – вірогідні розбіжності 

досліджуваних показників порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях 

(АНОВА+ Ньюман-Куллз критерій). 
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В подальшому до кінця терміну спостереження величини всіх досліджуваних 

показників в групах щурів із опіком шкіри без введення та з введенням розчину NaCl не 

відрізнялися суттєво від аналогічних даних, які були відзначені у щурів групи контролю 

(P>0,05). 

Таким чином, отримані дані та їх критичний аналіз дозволив зробити наступні 

висновки. Для зручнішого обговорення отриманого масиві фактичних даних дозволимо собі 

виокремити чотири блоки. 

По-перше, у крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було виявлено 

гормональну дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції внутрішніх 

функцій. Отримані результати свідчать про формування гіпотереозу протягом перших 7 

днів після нанесення термічного впливу. Низький рівень трийодтироніну і тироксину 

пояснюється морфологічними порушеннями, суть яких зводилася до нездатності йод-

вмісних гормонів щитоподібної залози внаслідок порушення мікроциркуляції та набряку її 

проміжної тканини надходити в кровоносне русло через базальну мембрану тироцитів [17] 

та підвищенням інтенсивності основного обміну. 

Пов'язаним із гіпотереозом вважаємо гіперпродукцію ТТГ, оскільки в цьому випадку 

за механізмом негативного негативного зв'язку гіпофізом робляться всі спроби 

нормалізувати індуковане опіковим впливом зниження функціональної активності 

щитоподібної залози. В цьому сенсі цілком логічним є гіперфункція паращитовидної 

залози, яка має бути спрямованою на компенсацію уражуючих наслідків впливу опіку [32]. 

За тимчасовими параметрами досліджених концентрацій гормонів ми чітко 

простежуємо, що вираженість компенсаторно-пристосувальних реакцій в організмі, 

спричинених опіком шкіри, є максимальною протягом 7-14 днів післяопікового періоду. 

Наші дані переконливо показують максимальні деструктивні та декомпенсаторні 

гормональні порушення протягом перших 7 діб експериментального опіку шкіри [30]. До 21 

дня досліджень відзначається тенденція до нормалізації гормональної регуляторної 

активності, яка втім залишається у вигляді тенденції, що намічається, аж до 30 дня 

експерименту [31]. У цьому випадку зауважимо, що наші фактичні дані дещо відрізняються 

з результатами морфологічних досліджень, у яких максимальний ступінь деструктивних 

змін паренхіми щитоподібної залози припадає на перші 14 діб патологічного опікового 

процесу, а оптимум компенсаторної активності залози припадає на 21 день експерименту. 

На нашу думку, подібні різночитання суті динаміки опікового процесу у тканині 

щитовидної залози природні, вони зрозумілі та пояснюються різними часовими аспектами 

морфологічних та функціональних змін в органі. На подібні залежні від часу морфо-

функціональні відмінності як на цілком природні у посттравматичних та постстресових 

умовах вказують [2, 5]. 

Друга частина отриманих результатів свідчить про формування у паренхімі 

підшлункової залози щурів внаслідок термічного опіку шкіри виражених порушень 

активності процесів перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту з її зсувом 

у бік накопичення продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням активності 

антиоксидантних ферментів. Цікаво, що пероксидні порушення в тканині підшлункової 

залози відбуваються протягом післяопікового періоду та водночас із формуванням 

тиреоїдної дисфункції [32]. 

Подібні порушення, які є одним із універсальних механізмів гибелі клітин за 

пероксидним механізмом [5, 26] за умов гіпертермічного ушкоджуючого впливу були 

зареєстровані в крові, в еритроцитах щурів, а також в тканині щитоподібної залози [12]. 

Звичайно, що все відзначене нами є типовим універсальним патофізіологічним механізмом 

загибелі клітин, але в даному випадку подібні процеси продемонстровано за умов 

конкретного гіпертермічного впливу, що, з одного боку, висвітлює патогенетичні механізми 

перебігу післяопікового періоду, а, з іншого, свідчить про системність процесів ураження, 

до яких залучені кров, клітини крові та життєво важливі органи.  

По-третє, нами продемонстровано залучення до перебігу патологічного процесу при 

гіпертермічному ураженні щитоподібної залози ще й паренхіми печінки. Отримані дані 

потребують детального аналізу, але, зрозуміло, що, виходячи з суто фундаментальних уявлень, 

участь печінки в опосередкуванні гіпертермічного впливу пояснюється її провідною 
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детоксикаційною функцією, злам якої при термічному опіку детермінує її максимальну участь 

та відповідне ушкодження при гіпертермічному впливі [21]. 

В-четверте, з’ясовано, що в ланцюги патогенетичних механізмів реалізації 

термічного опіку шкіри та формування патологічної дизрегуляції органів та систем органі. 

залучено ураження клітинного апарату підшлункової залози та печінки, що висвітлює 

тяжкість термічного ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому 

патологічному процесі та підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при 

цьому – формування патологічної дизрегуляція органів і системі органів [3]. 

Таким чином, впевнені, що простежили загальні механізми реалізації гіпертермічного 

впливу на організм тварин, результатом яких є системна універсальна реакція прискорення 

ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, залучення до опосередкування патологічного 

процесу безпосередньо тканини щитоподібної залози та підшлункової залози. Активація 

процесів ліпопероксидації внаслідок гіпертермічного впливу спричиняє гіпоксію завдяки 

«активній» участі в цьому патологічному процесі крові та безпосередньо еритроцитів. 

Гіпоксичне ушкодження паренхіми підшлункової залози та печінки «запускає», додатково до 

тих, які ініційовані термічним впливом, ланцюгові патологічні процеси, що сприяють 

деструкції ацинарних клітин підшлункової залози, гепатоцитів та ін. Розуміння 

фундаментальних механізмів дозволяє припустити наступну послідовність патофізіологічних 

процесів за вказаних умов: гіпертермічний вплив → гіперактивація глутаматних (переважно 

іонотропних, наприклад, NMDA) рецепторів → підвищення до токсичних рівнів 

внутрішньоклітинної концентрації вільного кальцію та азотовмісних компонентів (у тому 

числі і високореактивного оксиду азоту) → активація системи цитокінової відповіді → а 

також різке посилення утворення активних альтеруючих радикалів кисню зі спряженим 

зниженням активності ферментативної та неферментативної ланок антиоксидантного захисту 

[1, 2, 5, 8]. 

Досліджений нами механізм окислювального 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. За таких умов 

формується замкнене хибне коло, в якому можна чітко простежити каскад взаємопов'язаних 

патологічних реакцій від ушкодження клітинних мембран паренхіматозних внутрішніх 

органів до підсилення вираженості процесів ліпопероксидації. Активні радикали при цьому 

ще в більшому ступені дестабілізують роботу клітинних мембран і сприяють надмірному 

надходженню глутамату, іонів кальцію та інших альтеруючих компонентів через 

мікродефекти мембранної оболонки всередину клітини, що в сукупності своїй є 

патогенетичними механізмами апототичної та некротичної загибелі клітин внутрішніх органів 

[6, 16]. 

Незважаючи на те, що гіповолемія та гіпогідратація є загальними процесами, 

характерними для опіків, введення розчину NaCl не виявилося ефективним в корегуючому 

плані для нормалізації секреції та вивільнення гормонів щитоподібною залозою, а також 

процесів антиоксидантного захисту в підшлунковій залозі, що примушує нас до проведення 

наступних серій дослідів, спрямованих на тестування ефективності нової схеми 

патогенетично обґрунтованої фармакокорекції термічного опіку шкіри та ураження тканини 

щитоподібної залози. 

Висновки  

1. У крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було виявлено дисфункцію 

гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції, результатом якої є розвиток гіпотиреозу.  

2. Внаслідок термічного опіку щитоподібної залози в паренхімі підшлункової залози 

та печінки щурів активуються процеси перекисного окислення ліпідів та пригнічується 

активність антиоксидантного захисту.  

3. В ланцюги патогенетичних механізмів реалізації термічного ураження 

щитоподібної залози залучено ураження клітинного апарату підшлункової залози та печінки, 

що висвітлює тяжкість термічного ураження організму, системність альтеруючих ефектів при 

цьому патологічному процесі та підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при 

цьому – формування патологічної дизрегуляції органів та систем органів. 

4. Отримані дані вважаємо доказом з’ясування загальних механізмів реалізації 
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гіпертермічного впливу на шитоподібну залозу, результатом яких є пригнічення гормональної 

активності щитоподібної залози, прискорення ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, 

а також залучення до опосередкування патологічного процесу тканини підшлункової залози 

та печінки. 

5. Введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl є недостатнім з лікувальною метою, 

тому слід розробити ефективну патогенетичну схему корекції функціонального стану 

щитоподібної залози при опіках, для чого слід використовувати фармакологічні препарати, 

що мають гіпофізарну та щитоподібну тропність, панкреато- та гепатозахисні властивості та 

реалізують антиоксидантні ефекти. 
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