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Бурхливе зростання споживання нових 
хімічних речовин загострює актуальність питань, 
пов' язаних з наслідками дії на організм токсичних 
сполук, і в тому числі на печінку, яка найчастіше 
пошкоджується при цьому, що суттєво 
відбивається на процесах інактивації ксенобіотиків 
і організмі в цілому [2, 5, 7, 16, 17]. 

Вивчення проблеми уражень печінки та їх 
лікування тісно пов' язане з дослідженням змін 
діяльності регуляторна-адаптаційних систем 
організму, зокрема, ендокринної. Тому 
дослідження функціональної активності цісї 
системи може мати важливе значення для 
розкриття механізмів функціональних порушень 
при патології печінки. Гіпофізарно-тиреоїдна 
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система відіграє важливу роль в регуляції 
метаболічних процесів, а печінці належить 
центральна роль в деградації гормонів щитовидної 
залози і регуляції їх обміну, отже, порушення хоча 
б в одній із ланок цих систем впливає на організм в 
цілому. Дефіцит йоду у зовнішньому середовищі 
призводить до розвитку у біооб'єктів йодної 
недос--1:атності [11, 13]. При цьому спостерігається 
порушення функції щитовидної залози, якій 
належить важлива роль в регуляції інтенсивності 
метаболізму та біоенергетичних реакцій клітини, 
адаптаційно-трофічних реакщи організму, 
регуляції імунітету і т.д. [3, 8, 10, 15, 18]. Тому 
порушення тиреоїдної регуляції можуть 
відображатися на функції та метаболізмі різних 
органів та систем, в тому числі печінки і здатності 
її до репарації при патології. 

В зв'язку з цим метою нашої роботи є вивчення 
функції гіпофізарно-тиреоїдної системи та йодно
гормональної забезпеченості організму при 
експериментальному токсичному гепатиті у білих 
щурів в залежності від йодної забезпеченості 
організму 

Матеріали та методи досліджень. 
Дослідження проводились на однорічних 40 без
порідних білих щурах. Йодну недостатність викли
Кw�и шляхом утримання тварин на малойодному 
раціоні [12]. Експериментальний токсичний гепа
тит викликали по Л.Л. Громашевській [1]. 

Вміст тироксину (Т4, нмоль/л), трийодтироніну 
(Т3, нмоль/л), реверсивного трийодтироніну (рТ3, 
нмоль/л), тиреотропного гормону (ТТГ, мед/л), 
тироксинзв'язуючої здатності (ТЗЗ), 
тироксинзв' язуючого глобуліну (ТЗГ) в сироватці 
крові визначали радіоімунологічним методом з 
використанням стандартних тест-наборів 
виробництва Білорусії та фірми Byk-Mallincrodt 
(Німеччина). Загальний йод визначали 
церійарсенідним методом по S.Barker [14] 
модифікації Г.С.Степанова [9]. 

Результати опрацьовані шляхом варіаційно
статистичного аналізу з використанням критерію 
Фішера-Стьюдента. 

Результати досліджень. Характеризуючи стан 
гіпофізарно-тиреоїдної системи у білих щурів, які 
знаходилися на повноцінному раціоні в динаміці 
розвитку гострого токсичного ураження печінки, 
слід вказати на виражене пригнічення її 
гормональної активності, особливо в першу 
половину доби. Так, через 6 год. після введення 
ССІ4 у білих щурів спостерігається достовірне 
зниження в сироватці крові рівню Т4 на 42% 
відносно контролю (30,1±1,34 проти 51,4±5,66). 

Процес пригнічення продукції Т4 продовжується 
напротязі цілої доби, досягаючи до 24 год. після 
введення цієї мембранотоксичної сполуки більш як 
двохкратного зниження від норми (ч/з 12 год -
28,5±1,77; ч/з 24 год. - 24,5±2,24). При цьому таке 
виражене падіння продукції Т4 супроводжується 
пригніченням ТТГ-функції гіпофізу на 37%. Все ж 
необхідно відмітити, що до 48 год. після введення 
білим щурам ССІ4 в сироватці крові в динаміці 
досліду спостерігається достовірне збільшення 
рівню Т4 (38±3,69), яке продовжується і до кінця 
третьоГдоби (42±2,61), правда, не досягаючи 
норми. 

Важливо також вказати, що вже через б год. 
після введення експериментальним тваринам СС14 
більш ніж в два рази знижується продукція Т3 
(0,4 7±0,03 проти контроля 0,99±0,1 О). Падіння 
рівню Т3 в сироватці крові продовжується в 
динаміці досліду до 12 год. (0,35±0,02) з 
подальшим нарощуванням його резервів, 
починаючи з 24 год. (ч/з 24 год. - 0,64±0,07; ч/з 48 
год. - 0,91±0,09) після введення ССІ4 до 72 
год.(1,42±0,03). Правда, при цьому слід відмітити, 
що лише до 48 год. після ін'єкції ССІ4 рівень ТЗ 
повертається до норми, однак, збільшення його 
продукції продовжується і в подальшому, що 
приводить до накопичення останнього в сироватці 
крові, викликаючи приріст концентрації цього 
гормону на 43% в порівнянні з нормою через 72 
год. 

Необхідно вказати, що пригнічення функції 
щитовидної залози і падіння інтенсивності 
утворення Т3 напротязі першої доби після ін'єкції 
ССІ4 супроводжується збільшенням в сироватці 
крові неактивного рТ3, що свідчить про посилення 
трансформації Т4 по інактивуючому 
метаболічному шляху. При цьому також 
достовірно знижається ТЗЗ (Табл. J ). Слід також 
вказати, що при токсичному ураженні печінки 
відмічається зростання сумарного вмісту йоду в 
складі сполук, циркулюючих в крові (ЗЙ крові), що 
і забезпечує майже двохкратне збільшення його 
екскреції з сечею (Табл. 2). 

Встановлено, що токсичний гепатит викликає 
не тільки перебудову гормональної активності 
щитовидної залози, але й впливає на йодні резерви 
в периферичних тканинах. Відмічено, що при 
цьому найбільш суттєво бідніють йодні резерви 
ураженої тканини печінки (на 35%). Втрата йоду 
тканинами и вихід його в підвищених кількостях в 
кров визначають нарощування його фондів в 
нирках, посилюючи екскрецію з сечею (Табл. 2). 
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Таблиця 1 
Функіональний стан гіпофізарно-тиреоїдної системи при токсичному гепатиті у щурів в залежності від 

йодної забезпеченості організму 

Показники Повноцінний раціон Йодна недостатність 
Контроль Гепатит Контроль Гепатит 
п = 10 n = 8 п = 10 n = 8 

Т4 51,4±0,10 24,5±2,24* 21,0±1,50 35,0±3,90* ** 
Т3 0,99±0,10 0,64±0,07* 1,70±0,07 1,32±0,06* ** 
ттг 1,55±0,13 0,98±0,11 * 2,26±0,21 4,01±0,39* ** 
рТ3 0,39±0,026 0,54±0,028* 0,14±0,01 0,10±0,01 * ** 
тзз 1,05±0,007 1,02±0,003 1,01±0,002 0,93±0,02* ** 
ІВТ4 49,0±4,01 24,0±2,01 * 22,0±2,00 42,0±4,70* ** 

* та ** - відмінності в порівнянні з контролем та міжгрупові довстовірні

Таблиця 2 
Вміст загального йоду в тканинах при експериментальному токсичному гепатиті у щурів в залежності від 

йодної забезпеченості організму 

Тканини Повноцінний раціон Йодна недостатність 
(нмоль/кг) Контроль Гепатит Контроль Гепатит 

п = 10 n = 8 n = 10 n = 8 
М'язи 117±6,6 100±12,8 81±6,2 58±6,7* 
Печінка 176±6,3 115±9,4* 155±6, 1 97±12,3* 
Серце 115±7,5 97,5±15 83±7,1 76±8,7 
Нирки 160±6,0 208±9,6 106±6,7 179±8,9* 
Сироватка 374±26 441±21 * 290±16 354±35* 
(нмоль/л) 
Сеча 1,26±0,02 2,49±0,08* 0,57±0,03 1,02±,11 * 
(мкг/добу) 

Отже, розвиток токсичного гепа:rиту у білих 
щурів, які утримувались в умовах повноцінного 
раціону, супроводжується пригніченням функції 
гіпофізарно-тиреоїдної системи на протязі трьох 
діб після введення ССІ4. Про це свідчить зниження 
рівнів Т4 і ТТГ в сироватці крові, зменшення 
йодних резервів тканин, нарощування ЗЙ крові, а 
також інтенсифікація екскреції йодидів з сечею. 
При цьому напротязі 24-х годин спостерігається 
зниження рівня тиреоїдних гормонів в сироватці 
крові, вірогідно, за рахунок прискореної 
інактивації Т4 в рТ3 і інтенсифікація наробки Т3 
напротязі другої ·: третьої доби, внаслідок чого 
забезпечується поступове нарощування його 
фондів, перевищуючих норму в 1,5 рази, через 72 
год. Не виключено, що це може бути причиною 
додаткового приросту долі катаболічних процесів, 
в тому числі руйнування білків і білоквміщуючих 
структур клітин на накопичення токсичних 
продуктів білкового обміну в умовах мембрано
токсичної дії ССІ4. Це узгоджується з даними про 
те, що при підвищенні рівню Т3 втрачається 
контроль над інтенсивністю і співвідношенням 
окремих сторін метаболізму [6], що, напевно, може 
сумуватися з цитотоксичною дією ССІ4 [7] і за 

рахунок чого можуть поглиблюватись 
пошкодження клітин печінки з глибокими 
порушеннями мембранних структур, 
ферментативних процесів, механізмів регуляції 
метаболізму. 

Гостре ураження печінки в умовах йодної 
недостатності викликає функціональну напругу 
щитовидної залози з підвищеним викидом Т4 в 
кров. Не дивлячись на це, рівень Т3 в сироватці 
крові достовірно знижується в порівнянні з 
показниками у білих щурів, що знаходилися на 
малойодній дієті, однак, його вміст все ж 
залишається вище, ніж у здорових тварин, які 
утримувалися в умовах нормальної йодної 
забезпеченості. Поряд з цим виявлена активація 
ТТГ продуції гіпофізу у тварин після ін'єкції ССІ4 
в умовах йодного дефіциту та зниження рівню рТ3 
в сироватці крові, що напевно, обумовлено 
затуханням процесів метаболічної активації Т4, на 
що вказує падіння рівню Т3. Слід також вказати на 
зростання ІВТ4 та ТЗВ, які визначають долю 
утримання Т4 транспортними білками, дещо 
знижаючи процеси біохімічної трансформації його 
в Т3 (Табл. 1). При цьому спостерігається 
збільшення фондів ЗЙ крові. Цей факт стає більш 
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ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

зрозумілим при аналізі йодної забезпеченості 
периферичних тканин. Нарощування фондів ЗЙ 
крові обумовлено вираженою втратою йодидів 
тканинами і, особливо, печінкою (37%), що й 
поясюоє виражене накопичення його в нирках і 
майже двухкратне підвищення його екскреціх з 
сечею (Табл. 2). 

Отже, гостре ураження печінки в умовах йодної 
недостатності викликає функціональну напругу 
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РЕЗЮМЕ 

Влияние йодной обеспеченности организма на формирование гипофизарно-тиреоидного 
статуса при зкспериментальном токсическом гепатите 

Рос�ока Л.М. 
Изучена функция rипофизарно-тиреоидной системь1 и йодно-гормональной обеспеченности организма при 

зкспериментальном токсическом гепатите у бель1х крь1с в зависимости от йодной обеспеченности организма. 
Показано, что острое повреждение печени в условиях йодного достатка сопровождается функциональнь1м 
истощением щитовидной железь,, а в условиях дефицита - напряжением и истощением йодн1,1х резервов тканей с 
вь1бросом йодидов в кровь и усилением их патери с мочой. 
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SUММARY 

The influence of the iodine supply of the organism оп the formation of the hypophysis-thyroid 
status in experimental toxic hepatitis 

Rostoka L.M. 

The tunction of the hypophysis-thyroid system and iodine-hormone supply of the organism in white rats with experi
mental toxic !1epatitis depending оп iodine contents has been studied. The acute impairement of tl1e liver in case of (uпder 
condition) of iodine sufficiency has been shown to Ье accompanied Ьу functional exhaustion of the thyroid gland and in its 
deficiency it is accompanied Ьу strain and exhaustion ofthe iodine resources ofthe tissues with the release of iodides іпtо the 
blood as \vell as stimulation oftheir losses with urine. 
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