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Анотація. 
Небезпека термічного ураження організму полягає в тому, що практично однаково опікам 

підлягають дорослі та діти. Патогенетичні механізми індукованих опіковим ушкодженням 

щитоподібної залози первинних та спряжених з цим патологічних процесів є недостатньо 

дослідженими. Одним із шляхів підвищення ефективності лікування вказаного контингенту хворих 

є детально дослідження патогенетичних механізмів індукованих термічним впливом альтеруючих 

процесів в організмі опеченої людини з тим, щоби на підставі виявлених ланцюгів механізмів 

формування органних та системних дисфункцій при опіку розробити та з’ясувати ефективність 

нових комплексних схем патогенетично обґрунтованої корекції термічного ураження шкіри та 

його наслідків. Зважаючи на анатомічну близькість печінки та підшлункової залози, а також 

їх односпрямовані функціональні навантаження ми припустили ймовірність залучення паренхіми 

підшлункової залози до перебігу спричинених термічним опіком шкіри регуляторних дисфункцій 

в організмі. Мета роботи – дослідження гормональної активності щитоподібної залози, а також 

вираженості процесів перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в паренхімі 

підшлункової залози в динаміці експериментального термічного опіку шкіри на тлі введення 

0.9% фізіологічного розчину NaCl. Через 1, 3, 7, 14, 21 і 30 діб після термічних опіків 

шкіри у крові щурів методом імуноферментного аналізу визначали рівень тиреотропного гормону, 

трийодтироніну та тироксину. У гомогенаті підшлункової залози ву вказані термінові інтервали 

визначали концентрацію малонового діальдегіду та дієнових кон’югатів, а також активність 

антиоксидантних ферментів – глутатіону, супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та 

глутатіонредуктази. У крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було виявлено 
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гормональну дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-щитоподібної регуляції, результатом якої є 

формування гіпотиреозу. Пов'язаним із гіпотереозом вважаємо гіперпродукцію тиреотропного 

гормону. Внаслідок термічного опіку шкіри у паренхімі підшлункової залози щурів реєструється 

активація процесів перекисного окислення ліпідів та пригнічення активності антиоксидантного 

захисту. Подібні процеси є одним із універсальних механізмів гибелі клітин за пероксидним 

механізмом при гіпертермічному впливі. В ланцюги патогенетичних механізмів реалізації 

термічного опіку шкіри та формування патологічної дезінтеграції органів та систем органів 

залучено ураження клітинного апарату підшлункової залози, що висвітлює тяжкість термічного 

ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому патологічному процесі та 

підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при цьому – формування ендокринної 

дисфункції. Отримані дані вважаємо доказом з’ясування загальних механізмів реалізації 

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

прискорення ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, залучення до опосередкування 

патологічного процесу тканини щитоподібної залози та підшлункової залози. 
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Небезпека термічного ураження організму полягає в тому, 

що практично однаково опікам підлягають дорослі та діти [1]. 

Такий патологічний стан характеризується складністю та 

поліморфністю клінічної картини, тривалістю та коштовністю 

лікування, довготривалою втратою працездатності та порівняно 

високою летальністю [2]. В Україні від опіків щорічно страждає 

понад 45 тис. людей, показники летальності від опіків є 

третіми в структурі смертності від усіх отриманих травм, 

поступаючись лише транспортному травматизму [1, 3]. 

Незважаючи на значні успіхи, що були досягнуті у лікуванні 

даної патології, летальність серед важкообпечених залишається 

високою, що не задовольняє фахівців та всіх, хто в медичних 

закладах та в наукових лабораторіях займається проблемою 

комбустіології [4, 5]. 

Патогенетичні механізми індукованих опіковим ушкодженням 

щитоподібної залози первинних та спряжених з цим патологічних 

процесів є недостатньо дослідженими, що є наслідком, по-

перше, нез’ясованих морфо-функціональних дисфункцій паренхіми 

залози в динаміці опікового впливу та, по-друге, 

недослідженими ланцюгами «хибного кола» патологічних 

процесів, які детермінуються тиреоїдною дисфункцією та 

відбуваються за участю інших органів та систем органів 

організму [6]. Зрозуміло, що одним із шляхів підвищення 

ефективності лікування вказаного контингенту хворих є 

детально дослідження патогенетичних механізмів індукованих 

термічним впливом альтеруючих процесів в організмі опеченої 

людини з тим, щоби на підставі виявлених ланцюгів механізмів 

формування органних та системних дисфункцій при опіку 

розробити та з’ясувати ефективність нових комплексних схем 

патогенетично обґрунтованої корекції термічного ураження 

шкіри та його наслідків. В цьому плані фундаментальні знання 

дозволяють побудувати наступну логічну схему «катастрофічних 

подій», спричинених впливом надмірного термічного чинника: 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 [7]. 

Одним із перших органів, який приймає на себе удар, є 

щитоподібна залоза, зважаючи на особливості її анатомо-

морфологічного розташування, побудови, а також на важливе її 
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функціональне навантаження [8]. 

Нам послідовно були з’ясовані ланцюги означених 

патофізіологічних процесів, ініційованих впливом 

надпорогового за інтенсивністю термічного впливу, що 

дозволило з’ясувати формування дисфункції щитоподібної залози 

[9], залучення до опосередкування патологічного процесу 

системи крові [10], її клітинного апарату – еритроцитів [11], 

паренхіми печінки тощо [10]. Отже, проміжний висновок за 

даними попередніх досліджень дозволяє припустити активацію 

пероксидних механізмів при термічному опіку шкіри, які разом 

зі зпряженим пригніченням активності антиоксидантних 

ферментів є універсальними механізмами формування некротичних 

змін органів, тканин та клітин [7].  

Зважаючи на анатомічну близькість печінки та підшлункової 

залози, а також їх односпрямовані функціональні навантаження 

ми припустили ймовірність залучення паренхіми підшлункової 

залози до перебігу спричинених термічним опіком шкіри 

регуляторних дисфункцій в організмі. 

Мета роботи – дослідження гормональної активності 

щитоподібної залози, а також вираженості процесів перекисного 

окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в паренхімі 

підшлункової залози в динаміці експериментального термічного 

опіку шкіри на тлі введення 0.9% фізіологічного розчину NaCl. 

Матеріал і методи дослідження. Експериментальні 

дослідження проводили на білих щурах лінії Вістар. Утримання, 

обробка та маніпуляції з тваринами проводились відповідно із 

«Загальними етичними принципами експериментів на тваринах», 

ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 

2013). 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.  

Протягом перших 7 діб післяопікового періоду щурам у нижню 

порожнисту вену один раз на добу вводили 0,9 % фізіологічний 

розчин NaCl. Катетер вшили під шкіру, її просвіт по всій 

довжині заповнювали титрованим розчином гепарину (0,1 мл 

гепарину на 10 мл 0,9 % розчин NaCl) після кожного введення 

NaCl. Інфузії проводили один раз на добу протягом перші 7 

днів. Гоління, катетеризація вен, опіки шкіри та декапітацію 

щурам проводили під пропофоловим (в/в, 60 мг/кг) наркозом. 
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Тварин виводили із досліду через декапітацію. Через 1, 3, 

7, 14, 21 і 30 діб після термічних опіків шкіри у плазмі крові 

щурів методом імуноферментного аналізу визначали рівень 

тиреотропного гормону (ТТГ), трийодтироніну (Т3) і тироксину 

(Т4). У вказані інтервали післятермічного періоду у щурів 

видаляли підшлункову залозу та виготовляли її гомогенат, в 

якому 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). 

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. 

Отримані результати 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 трийодтироніну (Рис. 2) та 

тироксину (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 
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7 діб уводили розчин NaCl, не відрізнялася від таких даних у 

щурів групи № 2 (p>0.05). 

 

 
Рисунок 1 

Концентрація ТТГ в крові щурів в динаміці термічного ушкодження  

шкіри на тлі введення фізіологічного розчину 

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

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях  

(АНОВА тест) 

 

 
Рисунок 2 

Концентрація трийодтироніну в крові щурів в динаміці термічного 

ушкодження шкіри на тлі введення фізіологічного розчину 

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

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях  

(АНОВА тест) 
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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. 

 

 
Рисунок 3 

Концентрація тироксину в крові щурів в динаміці термічного ушкодження 

шкіри на тлі введення фізіологічного розчину 

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, 

Рис. 4, 5).  
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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).  

 

Рисунок 4. 
Концентрація МДА в паренхімі підшлункової залози в динаміці термічного 

ушкодження шкіри на тлі введення фізіологічного розчину 

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

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях  

(АНОВА тест) 

 

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 
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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). 

 

Рисунок 5 
Концентрація ДК в паренхімі підшлункової залози в динаміці термічного 

ушкодження шкіри на тлі введення фізіологічного розчину 

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

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях  

(АНОВА тест) 

 

Таким чином, отримані дані та їх критичний аналіз дозволив 

зробити наступні висновки. Для зручнішого обговорення 

отриманого масиві фактичних даних дозволимо собі виокремити 

три 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 
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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 [8] та підвищенням інтенсивності основного обміну. 

 

Таблиця 

Активність антиоксидантних ферментів в паренхімі підшлункової 

залози в динаміці термічного ушкодження шкіри на тлі  

введення фізіологічного розчину 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

Глутатіон 

загальний, 

мМ 

СОД, од/г ГПР, од/г ГP, од/г 

 1 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
19,81,1 1,790,16 2,720,14 2,510,18 

2 Щури з опіком, n=7 15,20,9* 1,210,12* 2,070,14* 1,960,16* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
15,91,1* 1,260,14* 2,140,16* 2,080,17* 

 3 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
19,41,3 1,740,17 2,740,16 2,480,19 

2 Щури з опіком, n=7 12,41,2* 1,090,11* 1,430,12* 1,730,13* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
12,91,3* 1,060,12* 1,380,13* 1,670,16* 

 7 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
18,71,3 1,760,17 2,680,17 2,490,17 

2 Щури з опіком, n=7 12,21,3* 0,960,11* 1,340,12* 1,530,14* 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
13,11,3* 1,140,11* 1,510,14* 1,490,15* 

 14 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
18,31,4 1,720,16 2,610,19 2,430,19 

2 Щури з опіком, n=7 14,81,3* 1,320,13 2,210,17 2,030,18 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
14,71,4* 1,390,14 2,320,19 2,170,19 

 21 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
19,21,6 1,720,17 2,660,18 2,490,19 

2 Щури з опіком, n=7 15,91,4 1,430,14 2,370,17 2,260,18 
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Продовження табл.  

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
16,61,6 1,520,16 2,430,18 2,320,19 

 30 доба     

1 Контроль (інтактні 

шури), n=9 
18,81,7 1,670,16 2,640,19 2,540,17 

2 Щури з опіком, n=7 17,31,6 1,590,16 2,620,16 2,480,19 

3 Щури з опіком + 

NaCl, n=7 
17,91,7 1,540,15 2,560,17 2,410,17 

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

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

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 [9]. 

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 [12]. До 

21 дня досліджень відзначається тенденція до нормалізації 

гормональної регуляторної активності, яка втім залишається у 

вигляді тенденції, що намічається, аж до 30 дня експерименту 

[13]. 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 [14]. 
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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 гіперактивації 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 [9]. 

Подібні порушення, які є одним із універсальних 

механізмів гибелі клітин за пероксидним механізмом [7, 15] за 

умов гіпертермічного ушкоджуючого впливу були зареєстровані 

в крові, в еритроцитах щурів, а також в тканинах щитоподібної 

залози та печінки [10]. 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, з’ясовано, що в ланцюги патогенетичних 

механізмів реалізації термічного опіку шкіри та формування 

патологічної дезінтеграції органів та систем органів залучено 

ураження клітинного апарату підшлункової залози, що висвітлює 

тяжкість термічного ураження організму, системність 

альтеруючих ефектів при цьому патологічному процесі та 

підкреслює один із провідних патогенетичних механізмів при 

цьому – формування ендокринної дисфункції. Саме так ми 

оцінюємо ураження паренхіми підшлункової залози за модельних 

умов. 

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 
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патологічному процесі крові та безпосередньо еритроцитів. 

Гіпоксичне ушкодження паренхіми щитоподібної та підшлункової 

залози тощо «запускає», додатково до тих, які ініційовані 

термічним впливом, ланцюгові патологічні процеси, що сприяють 

деструкції фолікулярних клітин щитоподібної залози, ацинарних 

клітин підшлункової залози 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 [16]. 

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 

патологічне 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 [17]. 

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 
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опіку шкіри та ураження тканини щитоподібної залози. 

Висновки.  

У крові щурів протягом 30 діб післяопікового періоду було 

виявлено гормональну дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-

щитоподібної регуляції, результатом якої є формування 

гіпотиреозу. Пов'язаним із гіпотереозом вважаємо 

гіперпродукцію тиреотропного гормону.  

Внаслідок термічного опіку шкіри у паренхімі підшлункової 

залози щурів реєструється активація процесів перекисного 

окислення ліпідів та пригнічення активності антиоксидантного 

захисту. Подібні процеси є одним із універсальних механізмів 

гибелі клітин за пероксидним механізмом при гіпертермічному 

впливі. 

В ланцюги патогенетичних механізмів реалізації термічного 

опіку шкіри та формування патологічної дезінтеграції органів 

та систем органів залучено ураження клітинного апарату 

підшлункової залози, що висвітлює тяжкість термічного 

ураження організму, системність альтеруючих ефектів при цьому 

патологічному процесі та підкреслює один із провідних 

патогенетичних механізмів при цьому – формування ендокринної 

дисфункції. 

Отримані дані вважаємо доказом з’ясування загальних 

механізмів реалізації гіпертермічного впливу на організм 

тварин, результатом яких є системна універсальна реакція 

прискорення ПОЛ та пригнічення антиоксидантного захисту, 

залучення до опосередкування патологічного процесу тканини 

щитоподібної залози та підшлункової залози. 
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