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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  
ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО МОЗ УКРАЇНИ

АНАЛІЗ ОСОБЛИВОСТЕЙ ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ 
ТА СТРУКТУРНИХ ЗМІН ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ  
В УМОВАХ ЗМОДЕЛЬОВАНОЇ ПІСЛЯРЕЗЕКЦІЙНОЇ  
ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Вступ. Особливості ендогенної інтоксикації та морфологічних змін щитоподібної залози за пору-
шень гемодинаміки в портальній системі вивчені недостатньо.

Мета дослідження – провести аналіз особливостей ендогенної інтоксикації та структурних змін 
щитоподібної залози щурів в умовах змодельованої післярезекційної портальної гіпертензії.

Методи дослідження. Морфологічними та біохімічними методами досліджено щитоподібну залозу 
трьох груп білих щурів: перша група – 15 контрольних тварин, друга – 30 щурів з післяопераційною 
гіпертензією в системі ворітної вени, третя – 17 тварин з післяопераційною портальною гіпертен-
зією, ускладненою поліорганною недостатністю. Післярезекційну портальну гіпертензію моделювали 
шляхом видалення лівої та правої бокових часток печінки. У сироватці крові визначили вміст молекул 
середньої маси, еритроцитарний індекс інтоксикації та концентрацію циркулюючих імунних комплексів. 
Морфометрично на мікропрепаратах щитоподібної залози обчислювали обсяги пошкоджених ендоте-
ліоцитів в артеріальному, венозному руслах, тироцитів, відносний об’єм паренхіми, строми, стромаль-
но-паренхіматозні відношення, ядерно-цитоплазматичні індекси ендотеліоцитів артерій, вен, тироци-
тів. Кількісні величини обробляли статистично.

Результати й обговорення. Встановлено, що резекція лівої та правої бокових часток печінки 
в білих щурів призводила до виникнення післярезекційної портальної гіпертензії При цьому в 36,1 % тва-
рин розвинулася поліорганна недостатність. В умовах змодельованої патології в сироватці крові щурів 
виявлений виражений ендотоксикоз, у мікропрепаратах щитоподібної залози значні патоморфологічні 
зміни її структур. Ендогенна інтоксикація та патоморфологія щитоподібної залози домінували в разі 
поєднання післярезекційної портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю. Показники вираже-
ності ендотоксикозу корелювали з морфологічними змінами в щитоподібній залозі.

Висновки. Видалення правої та лівої бокових часток печінки призводить до післярезекційної пор-
тальної гіпертензії, зростання ендогенної інтоксикації та пошкоджень структур щитоподібної залози. 
Ступінь зростання ендотоксикозу і вираженість структурних змін щитоподібної залози переважали 
в разі поєднання післярезекційної портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю. Виявлено 
корелятивні зв’язки між показниками ендогенної інтоксикації та морфологічними змінами структур 
щитоподібної залози, які найбільш виражено проявлялися між еритроцитарним індексом інтоксикації 
та обсягом пошкоджених ендотеліоцитів вен щитоподібної залози (r= +0,66 ± 0,05).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тиреоїдний орган; ендотоксикоз; підвищений тиск у ворітній вені; морфо- 
метрія.

ВСТУП. Відомо, що перебіг різних патоло-
гічних станів організму завжди ускладнюється 
універсальним патофізіологічним синдро-
мом  – синдромом ендотоксикозу або ендо-
генної інтоксикації [1]. Патологічні процеси, які 
виникають в організмі під час захворювань, 
призводять до деструкції (ушкодження) тканин-
них і клітинних структур, що супроводжується 

зростанням ендогенних, біологічно актив-
них, негативних токсичних факторів (біогенні 
аміни, протеолітичні ферменти). Посилення 
інтенсивності процесів пероксидного окис-
нення ліпідів в умовах патології, оксидативний 
стрес руйнують в органах і системах біомакро-
молекули, що супроводжується зростанням 
недоокиснених продуктів окисної модифікації 
протеїнів, деградації пігментів, ліпідних ком-
понентів, нуклеотидів і збільшенням кількості 
молекул середньої маси [1].
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Натепер портальна гіпертензія, яка 

нерідко зустрічається в лікарській практиці, 
є важливою медичною та соціальною проб-
лемою і предметом дослідження клініцистів 
та експериментаторів [2; 3]. Найчастіше пор-
тальна гіпертензія зустрічається за цирозу 
печінки, вона також виникає в разі резекцій 
печінки, які нерідко проводяться в сучасних 
хірургічних клініках [4; 5].

За портальної гіпертензії насамперед 
уражаються органи, венозний відтік від яких 
здійснюється у ворітню печінкову вену. Пов-
ноцінний венозний дренаж від органів віді-
грає важливу роль у підтримці та регуляції 
гомеостазу. Тривале венозне повнокров’я та 
гіпертензія у венах органів ворітної печінко-
вої вени індукують гіпоксію, порушення пер-
фузії вказаних органів, що є провідним чин-
ником їх ураження та дисфункції. Розвиток 
останньої в органах може призвести до полі-
органної недостатності [2–4].

Зважаючи на системний розлад гемоди-
наміки за портальної гіпертензії, особли-
вої уваги потребує вивчення стану органів 
з інтенсивним кровопостачанням та високою 
метаболічною активністю, до яких відно-
ситься щитоподібна залоза.

Щитоподібна залоза  – важливий орган 
ендокринної системи, гормони якого регулю-
ють обмінні процеси в організмі, швидкість 
метаболізму, енергетичний та водно-сольо-
вий баланс, вуглеводний обмін, впливають 
на ріст і розвиток, статеве дозрівання, на 
скоротливу здатність міокарда, частоту сер-
цевих скорочень, тонус кровоносних судин, 
підтримують стан нервової системи, рівень 
кальцію у крові, стимулюють окислювальні 
процеси, диференціацію та проліферацію 
клітин [6]. Щитоподібна залоза є також над-
звичайно чутливою до впливу різних негатив-
них екзо- та ендогенних факторів, а також до 
гемодинамічних порушень у малому, вели-
кому колах кровообігу та портальній системі. 
Варто вказати, що структурно-функціональні 
зміни щитоподібної залози за гіпертензії 
в системі печінкової ворітної вени детально 
не вивчені.

Мета роботи  – провести аналіз особли-
востей ендогенної інтоксикації та структур-
них змін щитоподібної залози щурів в умовах 
змодельованої післярезекційної портальної 
гіпертензії.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Морфологіч-
ними і біохімічними методами досліджена 
щитоподібна залоза трьох груп статевозрі-
лих білих щурів-самців лінії Вістар: перша 

група – 15 контрольних тварин після лапаро-
томії, друга – 30 білих щурів-самців з після-
операційною гіпертензією в системі ворітної 
вени, третя – 17 тварин з післярезекційною 
портальною гіпертензією, ускладненою полі-
органною недостатністю. Післярезекційну 
портальну гіпертензію моделювали шля-
хом видалення лівої та правої бічних часток 
печінки (58,1 % її паренхіми) [7]. Через 30 
днів від початку досліду виконували евтана-
зію щурів кровопусканням в умовах тіопен-
тал-натрієвого наркозу.

У сироватці крові визначали вміст молекул 
середньої маси (МСМ) за методом Н.І. Габрі-
еляна в модифікації В.К. Осиповича і співав-
торів. При цьому обробляли 1 мл сироватки 
крові 0,6 Н розчином трихлороцтової кис-
лоти, центрифугували і вимірювали оптичну 
щільність за довжини хвилі 254  нм (МСМ1) 
та 280 нм (МСМ2) на спектрофотометрі 
Lambda 25 (PerkinElmer) [8]. Еритроцитарний 
індекс інтоксикації досліджували за методом 
В. К. Казимирка. Концентрацію циркулюючих 
імунних комплексів визначали у сироватці 
крові за методом Хашакова [1; 8].

Із щитоподібної залози виготовляли гісто-
логічні препарати, які: забарвлювали гема-
токсиліном та еозином за ван Гізон для 
виявлення сполучної тканини; за методом 
Маллорі, за якого колагенові волокна забарв-
люються темно-синьо, еластичні – червоно; 
за Вейгертом, що адекватно виявляє елас-
тичні структури; за Массоном, за мето-
дом якого забарвлюють синьо-колагенові 
волокна, толуїдиновим синім – для встанов-
лення базофілії та метаплазії; здійснювали 
імпрегнацію азотнокислим сріблом  – для 
візуалізації базальних мембран мікросудин 
та ретикулярних волокон [9]. Морфометрично 
визначали обсяги пошкоджених ендотеліо-
цитів в артеріальному (ОПЕА). венозному 
(ОПЕВ) руслах, тироцитів (ОПТ) щитоподіб-
ної залози, відносний об’єм паренхіми (ОП), 
строми (ОС), стромально-парехіматозні від-
ношення (СМВ), ядерно-цитоплазматичні 
індекси ендотеліоцитів артерій (ЯЦІЕА), вен 
(ЯЦІЕВ), тироцитів (ЯЦІТ) [7]. Морфоме-
трію структур щитоподібної залози викону-
вали, використовуючи світловий мікроскоп 
«Olimpus BX-2» із цифровою відеокаме-
рою та пакетом прикладних програм «Відео 
тест  5,0» та «Відео розмір  5,0». У кожному 
мікропрепараті за збільшення ок.7, об.40 
виконували 50 вимірів.

З’ясовувалися кореляційні зв’язки між 
показниками ендогенної інтоксикації та дослі-
джуваними морфометричними параметрами 
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щитоподібної залози. Взаємозв’язки між біо-
хімічними та кількісними морфологічними 
показниками оцінювали, визначаючи коефі-
цієнт парної кореляції (r) та обчислюючи їх 
силу: (r = 0.9÷0,7)  – сильний, (r = 0,7÷0,5)  – 
значний, (r = 0,5÷0,3) – помірний, (r = ˂  0,3) – 
слабкий зв’язок [7; 10].

Отримані результати підлягали варіацій-
но-статистичному обробленню за t-критерієм 
Стьюдента. Опрацювання даних здійснювали 
на персональному комп’ютері з використан-
ням програмного пакета Statistica (Statsoft inc.
USA) (ліцензія № BXXR303F737429FA-8) [10].

Досліди на тваринах проводили з дотри-
манням міжнародних та національних етич-
них норм: Міжнародного кодексу медичної 
етики (Венеція, 1983), принципів Гельсінської 
декларації (Гельсінкі, 1964–2000), Європей-
ської конвенції із захисту хребетних тварин, 
яких використовують у наукових цілях (Стра-
сбург, 1986), Директиви 2010/63/EU Європей-
ського парламенту та Ради ЄС (2010), а також 
Закону України «Про захист тварин від жорсто-
кого поводження» № 3477-IV від 21.02.2006 р. 
і «Загальних етичних правил експериментів 
над тваринами», затверджених І Національ-
ним конгресом з біоетики (Київ, 2001) [11; 12]. 
Комісією з питань біоетики Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І.  Я. Горбачевського МОЗ України (протокол 
№ 76 від 15 січня 2024 р.) не виявлено пору-
шень морально-етичних норм під час прове-
дення експериментів.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Встанов-
лено, що резекція лівої та правої бічних часток 
печінки в білих щурів призводила до виник-
нення післярезекційної портальної гіпертен-
зії, яка характеризувалася варикозним роз-
ширенням стравохідно-шлункових вен та вен 
прямої кишки, розширенням, повнокров’ям 
печінкової ворітної вени, брижових вен та 
видимого венозного русла тонкої та товстої 
кишок, появлялися також асцит і спленомега-
лія. У 17 щурів із післярезекційною порталь-
ною гіпертензією розвинулася поліорганна 
недостатність, за якої виявляли ентеральну, 
печінкову, ниркову та серцеву недостатності, 
які діагностували морфологічно.

Досліджувані показники ендогенної 
інтоксикації показано в таблиці 1. Аналізом 
представлених у таблиці даних виявлено, 
що в умовах післярезекційної портальної 
гіпертензії вони виражено змінювалися. 
Зокрема, за післярезекційної гіпертен-
зії в портальній системі еритроцитарний 
індекс інтоксикації статистично достовірно 

(р ˂  0,001) підвищився з (31,10 ± 0,21)% до 
(42,3 ± 0,24)%, тобто в 1,36 раза, за розвитку 
поліорганної недостатності  – у 1,69 раза 
(р ˂  0,001).

Відомо, що еритроцитарний індекс 
інтоксикації вважається інтегральним показ-
ником, що опосередковано характеризує 
стан плазматичних мембран. Зростання 
еритроцитарного індексу інтоксикації також 
може вказувати на суттєве порушення про-
никності вказаних структур. Варто вказати, 
що морфологічні пошкодження мембран 
призводять до змін активності ензимів, руй-
нування протеїнів, зменшення окисного фос-
форилювання та синтезу протеїнів [1].

У змодельованих експериментальних 
умовах виражено змінювалися в сирова-
тці крові також рівні молекул середньої 
маси. Так, за тривалої післяопераційної 
гіпертензії вміст МСМ1 з високою статис-
тично достовірною різницею (р ˂  0,001) 
збільшився з (0,434 ± 0,003)  ум. од. екст. до 
(0,820 ± 0,006) ум. од. екст., тобто в 1,89 раза, 
за розвитку поліорганної недостатності  – 
у 2,26 раза. У досліджуваних умовах експери-
менту вміст МСМ2, відповідно, зріс у 1,76 та 
2,19 раза (р ˂  0,001).

Відомо, що молекули середньої маси відо-
бражають стан патологічного білкового мета-
болізму [1], який виникає за портальної гіпер-
тензії. Отримані та проаналізовані результати 
рівнів молекул середньої маси вказують, що 
тривала післяопераційна портальна гіпертен-
зія є несприятливим чинником для організму, 
що ускладнюється ендотоксикозом.

Досліджуваний експеримент призво-
див теж до збільшення в сироватці крові 
білих щурів концентрацій циркулюючих 
імунних комплексів, який у другій групі спо-
стережень зріс із (282,3 ± 2,1) ум. од./г до 
(390,6 ± 2,7)  ум.  од./г, тобто на 38,3 %, за 
виникнення поліорганної недостатності  – на 
59,6 % (р ˂  0,001). Циркулюючі імунні комп-
лекси відображають стан гуморального імуні-
тету [13]. Виявлені зміни цього показника вка-
зують на його чутливість до ендотоксикозу. 
Зростання ЦІК – це відповідь імунної системи 
на сторонні антигени, що надходять зовні, 
а за портальної гіпертензії – це реакція орга-
нізму на автоантигени. Відомо, що ЦІК нако-
пичуються в тканинах, судинах, ушкоджуючи 
їх та індукуючи локальне запалення [13].

Аналіз досліджуваних морфометричних 
параметрів щитоподібної залози показав, що 
вони в умовах післярезекційної портальної 
гіпертензії суттєво змінювалися (табл. 2). Так, 
обсяг пошкоджених ендотеліоцитів артерій 
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у другій групі спостережень статистично 
достовірно (р ˂  0,001) зріс із (2,15 ± 0,02)% 
до (18,10 ± 0,15)%, тобто у 8,4  раза, в умо-
вах поліорганної недостатності  – у 15 разів 
(р ˂  0,001). Обсяг пошкоджених ендотелі-
оцитів у венах щитоподібної залози при 
цьому, відповідно, збільшився у 9,7 та 15,9 
раза (р ˂  0,001), а пошкоджених тироцитів – 
у 5,8 та 11,66 раза (р ˂  0,001).

Установлено, що в разі післярезекцій-
ної портальної гіпертензії змінювалися 
ядерно-цитоплазматичні індекси в ендоте-
ліоцитах артерій, вен та тироцитах щито-
подібної залози. Досліджуваний морфоме-
тричний параметр відображав відношення 
між просторовими характеристиками ядра 
та цитоплазми клітини і в ендотеліоцитах 
артерій другої групи спостережень ста-
тистично достовірно (р ˂  0,01) зменшився 
з (0,240 ± 0,002) до (0,226 ± 0,002), тобто на 
5,8 %, за розвитку поліорганної недостатно-
сті – на 9,1 % (р ˂  0,001) порівняно з контро-
лем, в ендотеліоцитах вен  – відповідно, на 
6,2 % та 10,8 % (р ˂  0,001), тироцитах  – на 
4,8 % та 7,2 % (р ˂  0,001).

Відомо, що ядерно-цитоплазматичні від-
ношення дозволяють об’єктивно оцінити 
метаболізм клітин, їх структурно-функціо-
нальний стан, вираженість адаптаційно-ком-
пенсаторних процесів та ознаки їх зриву. 
Встановлені зміни ядерно-цитоплазматич-
них відношень в умовах післяопераційної 

портальної гіпертензії свідчать про змен-
шення активності метаболізму, а їх виражене 
зниження за розвитку поліорганної недостат-
ності – про виснаження адаптаційних резер-
вів ядерних структур [7]. Зрив структурного 
клітинного гомеостазу також підтверджу-
вався обсягом пошкоджених ендотеліоци-
тів артерій, вен та тироцитів щитоподібної 
залози, який у третій групі спостережень 
виявився найвираженіше збільшеним.

Кількісними морфологічними досліджен-
нями з’ясовано, що в змодельованих експе-
риментальних умовах у щитоподібній залозі 
зменшувався відносний обсяг паренхіми 
і зростав обсяг строми. Встановлено, що 
за післярезекційної портальної гіпертензії 
відносний обсяг паренхіми в щитоподібній 
залозі статистично достовірно (р ˂  0,001) 
зменшився на 6,7 %, за розвитку поліорганної 
недостатності  – на 13,4 % (р ˂  0,001) й ана-
логічно зростав обсяг строми. У таких експе-
риментальних умовах виражено порушува-
лися стромально-паренхіматозні відношення 
досліджуваного органа. Так, у разі тривалої 
післяопераційної портальної гіпертензії вка-
заний морфометричний параметр збільшився 
на 38,8 % (р ˂  0,001), а за виникнення поліор-
ганної недостатності – на 86,47 % (р ˂  0,001), 
вказуючи на суттєве домінування збільшення 
сполучнотканинних елементів у щитоподібній 
залозі та порушення тканинного структурного 
гомеостазу [7].

Таблиця 1 – Показники ендотоксикозу в експериментальних тварин (М ± m)

Показник Група тварин
Група I Група II Група III

ЕІІ, % 31,10 ± 0,21 42,3 ± 0,24*** 52,70 ± 0,27***
МСМ1, ум. од. екст. 0,434 ± 0,003 0,820 ± 0,006*** 0,983 ± 0,009***
МСМ2, ум. од. екст. 0,294 ± 0,001 0,520 ± 0,003*** 0,645 ± 0,003***
ЦІК, ум. од./г 282,3 ± 2,1 390,6 ± 2,7*** 473,5 ± 3,3***

Примітка: *** – р ˂  0,001 відносно першої групи.

Таблиця 2 – Кількісні морфологічні показники щитоподібної залози  
в експериментальних тварин (М ± m)

Показник Група тварин
Група I Група II Група III

ОПЕА, % 2,15 ± 0,02 18,10 ± 0,15*** 32,40 ± 0,21***
ОПЕВ, % 2,30 ± 0,02 22,40 ± 0,15*** 36,70 ± 0,21***
ОПТ, % 2,10 ± 0,02 12,30 ± 0,09*** 24,50 ± 0,18***
ЯЦІЕА 0,240 ± 0,002 0,226 ± 0,002** 0,218 ± 0,002***
ЯЦІЕВ 0,258 ± 0,02 0,242 ± 0,002** 0,230 ± 0,002***
ЯЦІТ 0,250 ± 0,002 0,238 ± 0,002** 0,232 ± 0,002**
ВОП, % 74,60 ± 0,51 67,90 ± 0,45*** 61,20 ± 0,42***
ВОС,% 25,40 ± 0,18 32,10 ± 0,21*** 38,80 ± 0,24***
СПВ 0,340 ± 0,002 0,472 ± 0,003*** 0,634 ± 0,004***

Примітка **– р ˂  0,01; *** – р ˂  0,001 відносно першої групи.
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Проведенням кореляційного аналізу 
виявлено взаємозв’язки різної сили між 
досліджуваними показниками ендотокси-
козу та морфометричними параметрами 
щитоподібної залози, які найбільш виражено 
проявлялися в умовах післярезекційної пор-
тальної гіпертензії з поєднанням поліорган-
ної недостатності (табл. 3). Так, між величи-
ною еритроцитарного індекса інтоксикації 
обсягом пошкоджених ендотеліоцитів арте-
рій виявлено помірний позитивний зв’язок 
(r = +0,49 ± 0,03). Аналогічний взаємозв’язок 
існував між величиною еритроцитарного 
індексу інтоксикації та обсягом пошкодже-
них тироцитів (r = +0,41 ± 0,02). Між величи-
ною еритроцитарного індексу інтоксикації та 
обсягом пошкоджених ендотеліоцитів вен 
щитоподібної залози встановлено значний 
позитивний взаємозв’язок (r = +0,66 ± 0,05). 
Майже аналогічний зв’язок існував між обся-
гом пошкоджених тироцитів та еритроцита-
пеим індексом інтоксикації (r = +0,51 ± 0,02). 
Між досліджуваним показником ендотокси-
козу та ядерно-цитоплазматичними індек-
сами в досліджуваних клітинах виявлено 
аналогічні негативні взаємозв’язки. Між 
іншими показниками ендогенної інтоксика-
ції (МСМ1, МСМ2, ЦІК) та досліджуваними 

морфометричними параметрами щитоподіб-
ної залози існували помірні зв’язки. Наве-
дене вище свідчить, що ступінь ендогенної 
інтоксикації в умовах змодельованої пато-
логії корелює з особливостями структурної 
перебудови та морфологічним станом щито-
подібної залози.

Гістологічно в мікропрепаратах щитопо-
дібної залози в умовах досліджуваного екс-
перименту відмічалися порушення лімфо- 
та кровообігу. Спостерігалося розширення 
та повнокров’я переважно венозних судин. 
Останні дилятовані, стінка їх стоншена. 
У венозних судинах гемомікроциркуляторного 
русла відмічаються варикозні розширення, 
саккуляції, виражене венозне повнокров’я, 
стази, тромбози, сладжі, осередки діапедез-
них крововиливів, плазморагії в стінках ука-
заних судин та перивазальних просторах. 
У досліджуваному органі  – стромальний та 
периваскулярний набряки, осередки апоптозу, 
дистрофії, некробіозу та десквамації ендо-
теліоцитів судин, тироцитів, стромальних 
структур, вогнища клітинної інфільтрації та 
склерозу. Виявлені морфологічні зміни в щито-
подібній залозі більш вираженими виявилися 
в разі поєднання пострезекційної портальної 
гіпертензії з поліорганною недостатністю.

Таблиця 3 – Кореляційні зв’язки морфометричних параметрів щитоподібної залози та показників 
ендогенної інтоксикації за післяопераційної портальної гіпертензії (М ± m)

Морфометричний 
параметр

Показники ендотоксикозу
ЕІІ МСМ1 МСМ2 ЦІК

ОПЕА +0,49 ± 0,03 +0,45 ± 0,04 +0,43 ± 0,04 +0,41 ± 0,03
ОПЕВ +0,66 ± 0,05 +0,52 ± 0,04 +0,50 ± 0,04 +0,50 ± 0,04
ОПТ +0,41 ± 0,02 +0,36 ± 0,03 +0,34 ± 0,03 +0,31 ± 0,02
ЯЦІА -0.41 ± 0,05 -0,38 ± 0,04 -0,35 ± 0,04 -0,32 ± 0,03
ЯЦІВ -0,62 ± 0,07 -0,55 ± 0,06 -0,54 ± 0,06 -0,54 ± 0,05
ЯЦІТ -0,39 ± 0,04 -0,35 ± 0.03 -0,33 ± 0,03 -0,31 ± 0,03
СПВ +0,51 ± 0,02 +0,46 ± 0,03 +0,44 ± 0,03 +0,43 ± 0,03

ВИСНОВКИ. Видалення правої та лівої 
бокових часток печінки призводить до піс-
лярезекційної портальної гіпертензії, вира-
женого зростання ендогенної інтоксикації та 
істотних пошкоджень структур щитоподібної 
залози. Ступінь зростання ендотоксикозу 
і вираженість структурних змін щитоподібної 
залози переважав у разі поєднання післяре-
зекційної портальної гіпертензії з поліорган-
ною недостатністю. Виявлено корелятивні 
зв’язки між показниками ендогенної інтокси-
кації та морфологічними змінами структур 
щитоподібної залози, які найбільш вира-
жено проявлялися між еритроцитарним 

індексом інтоксикації та обсягом пошкодже-
них ендотеліоцитів вен щитоподібної залози 
(r = +0,66 ± 0,05).

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ФІНАНСУВАННЯ: 
Роботу виконано в межах планової науко-
во-дослідної роботи Тернопільського націо-
нального медичного університету імені 
І.Я. Горбачевського МОЗ України «Струк-
турно-функціональні закономірності пере-
бігу адаптаційно-компенсаторних проце-
сів в органах та системах при оперативних 
втручаннях на органах черевної та грудної 
порожнин в умовах дії токсичних ендогенних 
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та екзогенних факторів» (№ державної реє-
страції 0122U000031).

ВНЕСОК КОЖНОГО З АВТОРІВ: Чер-
нецький  А.  А.  – дослідження, аналіз даних; 
Гнатюк М. С. – концептуалізація, керівництво 
проєктом, рецензування та редагування; 
Сафронова О. О. – дослідження, написання 
рукопису; Татарчук Л. В. – дослідження, мето-
дологія, оброблення даних, рецензування.

ІНФОРМАЦІЯ ЩОДО КОНФЛІКТУ ІНТЕ-
РЕСІВ: конфлікт інтересів відсутній.

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ДОСТУПНІСТЬ ПЕР-
ВИННИХ ДАНИХ: Первинні дані, що під-
тверджують результати цього дослідження 
доступні за обґрунтованим запитом до авто-
рів, з урахуванням вимог конфіденційності 
та етичних норм.

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ВИКОРИСТАННЯ 
ШТУЧНОГО ІНТЕЛЕКТУ: Автори рукопису  
засвідчують, що у процесі проведення дослі-
дження та підготовки цього рукопису не 
використовували жодних інструментів або 
сервісів генеративного штучного інтелекту 
для виконання будь-яких завдань, переліче-
них у Таксономії делегування завдань гене-
ративному штучному інтелекту «GAIDeT» 

(Generative Artificial Intelligence Delegation 
Taxonomy, 2025 р.). Усі етапи роботи  – від 
концептуалізації до фінального редагу-
вання  – виконані без залучення генератив-
ного штучного інтелекту, виключно авторами.

ВІДПОВІДНІСТЬ МАТЕРІАЛІВ СТАТТІ 
ЩОДО ПРОВЕДЕННЯ ОБСТЕЖЕНЬ/
ДОСЛІДЖЕНЬ/ЛІКУВАННЯ НОРМАМ БІОЕ-
ТИКИ: Досліди на тваринах проводили 
з дотриманням міжнародних та національ-
них етичних норм: Міжнародного кодексу 
медичної етики (Венеція, 1983), прин-
ципів Гельсінської декларації (Гельсінкі, 
1964–2000), Європейської конвенції із 
захисту хребетних тварин, яких використо-
вують у наукових цілях (Страсбург, 1986), 
Директиви 2010/63/EU Європейського пар-
ламенту та Ради ЄС (2010), а також Закону 
України «Про захист тварин від жорстокого 
поводження» № 3477-IV від 21.02.2006 р. 
і «Загальних етичних правил експеримен-
тів над тваринами», затверджених І Націо-
нальним конгресом з біоетики (Київ, 2001). 
Комісією з питань біоетики Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України не вияв-
лено порушень морально-етичних норм під 
час проведення експериментів (протокол 
№ 76 від 15.01.2024 р.).
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ANALYSIS OF THE FEATURES OF ENDOGENIC INTOXICATION AND STRUCTURAL 
CHANGES IN THE THYROID GLAND OF RATS IN CONDITIONS OF SIMULATED 
POSTRESECTION PORTAL HYPERTENSION

Introduction. The features of endogenous intoxication and morphological changes in the thyroid gland in 
hemodynamic disorders in the portal system have not been studied sufficiently.

The Аim of the study  – to analyze the features of endogenous intoxication and structural changes in 
the thyroid gland of rats under conditions of simulated postresection portal hypertension.

Research Methods. Morphological and biochemical methods were used to study the thyroid gland of three 
groups of white rats: the first group – 15 control animals, the second – 30 rats with postoperative hypertension in 
the portal vein system, the third – 17 animals with postoperative portal hypertension. Complicated by multiple organ 
failure. Postresection portal hypertension was modeled by removing the left and right lateral lobes of the liver. The 
content of medium-weight molecules, erythrocyte intoxication index and the concentration of circulating immune 
complexes were determined in the blood serum. Morphometrically, the volumes of damaged endothelial cells in 
the arterial and venous beds, thymocytes, relative volume of parenchyma, stroma, stromal-parenchymal ratios, 
nuclear-cytoplasmic indices of endothelial cells of arteries, veins, and thymocytes were calculated on thyroid 
micropreparations. Quantitative values ​​were statistically processed.

Results and Discussion. It was established that resection of the left and right lateral lobes of the liver in white 
rats led to the occurrence of post-resection portal hypertension. At the same time, 36.1 % of animals developed 
multiple organ failure. Under conditions of simulated pathology, pronounced endotoxicosis was detected in 
the blood serum of rats, and significant pathomorphological changes in the structures of the thyroid gland were 
found in micropreparations. Endogenous intoxication and pathomorphology of the thyroid gland dominated in 
the combination of post-resection portal hypertension with multiple organ failure. The severity of endotoxicosis 
correlated with morphological changes in the thyroid gland.

Conclusions. Removal of the right and left lateral lobes of the liver leads to postresection portal hypertension, 
increased endogenous intoxication and damage to the structures of the thyroid gland. The degree of increase 
in endotoxicosis and the severity of structural changes in the thyroid gland prevailed in the combination 
of postresection portal hypertension with multiple organ failure. Correlative relationships between indicators 
of endogenous intoxication and morphological changes in the structures of the thyroid gland have been identified 
the most pronounced correlation was between the erythrocyte intoxication index and the volume of damaged 
endotheliocytes of the thyroid vein (r = +0.66 ± 0.05).

KEY WORDS: thyroid organ; endotoxicosis; increased pressure in the portal vein, morphometry.
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