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Аннотация. В статье проводится комплексная оценка морфофункционального 
состояния щитовидной железы при экспериментальном ожоговом шоке. Ре-
зультаты исследования позволяют утверждать о псевдодисфункции щитовид-
ной железы, при которой наблюдается несоответствие морфологических дан-
ных с уровнем гормонов Т3 и Т4. 
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Abstract. The article is telling about evaluation of morphological functional states of 
thyroid gland in experimental burn shock conditions. The results of experiment tells 
us about pseudodisfunction of thyroid gland with disproportional T3 and T4 levels. 

Keywords: thyroid gland, burn shock, thyroxin, thyroid hormones. 
 

Актуальность проблемы ожоговой травмы определяется частым пора-
жением как взрослых, так и детей, сложностью и длительностью лечения, 
долговременной потерей трудоспособности и сравнительно высокой леталь-
ностью. По данным ВОЗ, на термические поражения приходится 6 % травм 
мирного времени. Количество пострадавших от ожогов во всем мире возраста-
ет, особенно в промышленно развитых странах. Среди причин летальных ис-
ходов при различных повреждениях ожоги составляют 20 % у детей и 28 % у 
лиц старше 65 лет [1, с. 365]. Чаще других встречаются термические ожоги [2]. 

Одним из актуальных вопросов, имеющих значение в научном пред-
ставлении о патогенезе ожоговой травмы, является эндокринная дисрегуля-
ция на начальных стадиях патологического процесса, проявляющаяся значи-
тельными метаболическими нарушениями, направленность и выраженность 
которых непосредственно связана с уровнем эндогенных гормонов. Однако 
имеющиеся данные единичны и зачастую противоречивы. Неясно, какие воз-
никающие при этом изменения следует рассматривать как приспособитель-
ные, а какие – как патологические [3, 4]. 

Целью работы являлось определение в сыворотке крови уровня тирео-
идных (трийодтиронина и тироксина) гормонов и сопоставление с морфоло-
гическими изменениями в щитовидной железе в условиях экспериментально-
го ожогового шока. 

Исследование носило экспериментальный характер, осуществлялось на 
беспородных собаках в соответствии с «Правилами гуманного обращения с 
лабораторными животными» и методическими указаниями МЗ РФ «Деонто-
логия медико-биологического эксперимента» (1987) и проводилось в соответ-
ствии с приказами Минвуза СССР № 742 от 13.11.1984 г. «Об утверждении 
правил проведения работ с использованием экспериментальных животных» и 
№ 48 от 23.01.1985 г. «О контроле за проведением работ с использованием 
экспериментальных животных». 

Для решения поставленных задач выполнены эксперименты на 45 взрос-
лых собаках-самцах [5]. Экспериментально животным на боковые поверхно-
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сти грудной клетки наносили глубокий (IIIБ–IV степени) термический ожог 
10 % поверхности тела. Глубину ожога подтверждали при последующем гис-
тологическом исследовании обожженной кожи [6]. 

Площадь ожога рассчитывали с учетом площади поверхности тела. 
Площадь поверхности тела животного находили по формуле 

3 20,116S М , 

где S – площадь поверхности тела, м2; М – масса тела, кг. 
О тяжести ожогового шока в эксперименте судили по основным клини-

чески значимым параметрам центральной гемодинамики: артериальное дав-
ление (АД), центральное венозное давление (ЦВД), периферическое венозное 
давление (ПВД), частота сердечных сокращений (ЧСС), частота дыхательных 
движений (ЧДД); в качестве лабораторного показателя использовался гема-
токрит (Ht) (табл. 1) [7, 8]. 

Результаты показали, что наносимый глубокий (IIIБ–IV степени) кон-
тактный термический ожог 10 % поверхности тела вызывает отчетливые 
сдвиги в показателях центральной гемодинамики. Выявленные изменение по-
зволяют говорить о I степени ожогового шока. 

Для исследования йодпоглотительной функции щитовидной железы  
10 собакам непосредственно во время нанесения ожога внутривенно вводили 
стерильный раствор 131I натрия йодида на изотоническом растворе натрия 
хлорида в дозе 500 килобеккерель (кБк). Радиометрию производили в сроки 
через 2, 4, 24, 48 ч после травмы. Те же исследования проводились у пяти 
контрольных животных (рис. 1). 

Ожоговый шок сопровождался частичным блокированием йодпоглоти-
тельной функции щитовидной железы. Через 2 ч после нанесения травмы  
в щитовидной железе накапливалось всего 15,3  0,73 кБк радиоактивного  
йода, или 3,06 % от дозы, введенной в начале эксперимента, что на 6,98 % 
ниже нормы. В последующие сроки накопление 131I происходило значительно 
медленнее, чем в контрольной группе (рис. 1). Так через 4 ч накопление 131I 
составило 26,2  0,92 кБк (5,24 %), через 24 ч – 45,7  1,64 кБк (9,14 %), что со-
ответствовало максимуму накопления. Через 48 ч после травмы уровень ра-
диоактивного йода в щитовидной железе понизился до 41,7  1,63 кБк, что 
составляло 8,34 % от дозы, введенной в начале эксперимента (p < 0,001). 

 

 

Рис. 1 Динамика накопления радиоактивного йода  
щитовидной железой в норме и при ожоге 
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Для более убедительной верификации, отражающей параметры и меха-
низмы нарушения функциональной регуляции при термическом ожоге со 
стороны щитовидной железы, нами проводилось определение концентрации 
общей фракции гормонов Т3 и Т4 основных специфических факторов, ответст-
венных за тиреоидный статус, уровень которых определялся до нанесения 
ожога и в течение суток послеожогового периода.  

Выявленные в динамике шока гормональные нарушения, как показала 
контрольная серия эксперимента (пять собак), не обусловлены подготовкой 
животных к эксперименту и не связаны с суточными колебаниями гормонов. 

Через 1 ч после ожога уровень трийодтиронина достоверно снизился до 
51,2 % от исходного уровня, а через 3 ч – до 45 %. В последующие сроки 
снижение уровня Т3 несколько замедлилось. Так, через 6 ч после ожога –  
41,1 %, через 12 ч – 34,9 %, через 16 ч – 31 %, через 24 ч – 25,6 %, составляя  
0,33  0,03 нг/мг (p < 0,001) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Изменение уровня тироксина и трийодтиронина при ожоге 

Исследованные показатели Этапы 
исследования Т3, нг/мл Т4, нг/мл Т3/Т4, усл. ед  102 

Исход 1,29  0,04 
100 % 

41  0,32 
100 % 

3,14 
100 % 

1 ч 
0,66  0,04 

51,2 % 
p < 0,001 

39,6  0,59 
95,6 % 
p > 0,05 

1,67 
53,2 % 

 

3 ч 
0,58  0,04 

45,0 % 
p < 0,001 

36,4  0,44 
88,8 % 

p < 0,001 

1,59 
50,6 % 

 

6 ч 
0,53  0,04 

41,1 % 
p < 0,001 

33,4  0,32 
81,5 % 

p < 0,001 

1,59 
50,6 % 

 

12 ч 
0,45  0,04 

34,9 % 
p < 0,001 

26,5  0,69 
64,6 % 

p < 0,001 

1,70 
54,1 % 

 

16 ч 
0,40  0,04 

31,0 % 
p < 0,001 

20,3  0,37 
49,5 % 

p < 0,001 

1,97 
62,7 % 

 

24 ч 
0,33  0,03 

25,6 % 
p < 0,001 

16,4  0,21 
40,0 % 

p < 0,001 

2,01 
64,0 % 

 
 
Концентрация тироксина снижалась постепенно и менее значительно 

(табл. 2). Через 1 ч после ожога она недостоверно снизилась до 95,6 % от  
исходного уровня (p > 0,05). Дальнейшее снижение происходило прямоли-
нейно: через 3 ч после травмы уровень тироксина составлял 88,8 % от исход-
ных величин, через 6 ч – 81,5 %, через 12 ч – 64,6 %, через 16 ч – 49,5 %,  
через 24 ч – 40 %, составляя 16,4  0,21 нг/мг (p < 0,001). 

Соотношение Т3/Т4 тоже претерпевало значительные изменения. Уже 
через 1 ч после травмы оно снизилось до 1,67, что составляло 53,2 % от на-
чальных величин. От 3 до 6 ч посттравматического периода показатель Т3/Т4 
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оставался стабильным (50,6 %), т.е. происходило равномерное снижение 
уровня Т3 и Т4. В последующие сроки, в связи с более медленным снижением 
уровня трийодтиронина, показатель Т3/Т4 снова начал возрастать и к концу 
первых суток поднялся до 2,01, что составило 64 % от исходного. 

Таким образом, к исходу суток ожоговой травмы концентрация три-
йодтиронина достоверно снизилась почти в четыре раза по сравнению с ис-
ходным уровнем. Концентрация тироксина, как более медленно реагирующе-
го гормона, достоверно снизилась в 2,5 раза, что согласуется с рядом иссле-
дований, подтверждающих гипофункцию щитовидной железы при шоке [3, 4]. 
По нашему мнению, резкое падение концентрации как тироксина, так и трий-
одтиронина, является следствием повышенной конверсии Т4 в Т3, что также 
не противоречит литературным данным [9]. 

Происходящее снижение уровня тироксина и трийодтиронина может 
быть обусловлено повышением основного обмена при ожоговом шоке, уси-
ленной утилизацией тиреоидных гормонов, оказывающих воздействие на 
многие жизненно важные функции организма [4, 10, 11]. Также низкую кон-
центрацию может определять наблюдаемое нарушение венозного оттока, при 
котором нарушается поступление гормонов щитовидной железы в основное 
кровеносное русло. При межуточном отеке не исключен выброс гормонов че-
рез базальную мембрану тиреоцитов не в капилляры, а в междольковые прост-
ранства. Косвенно это может подтверждать наблюдаемое ШИК-положитель-
ное вещество в междольковых пространствах, аналогичное коллоиду. 

Гистологические исследования щитовидных желез собак производи-
лись как на ранних сроках послеожогового периода – 6 ч, так и через 24 ч по-
сле нанесения травмы. 

При микроскопическом исследовании заметные изменения в структуре 
органа наблюдались через 6 ч после нанесения травмы. Проявлялось это не-
однородностью фолликулярного аппарата щитовидной железы, который в 
большей степени состоял из более мелких фолликулов по сравнению с тако-
выми в исходном состоянии. Обращало на себя внимание то, что обычно 
фолликулы одного размера образовывали скопления. Так в разных участках 
железы отдельно были сконцентрированы лишь группы мелких фолликулов. 
Другие участки представляли собой мозаичную картину: наряду с фоллику-
лами уменьшенных размеров, наблюдались нормальные и крупные фоллику-
лы. Стенки преобладающих мелких фолликулов были представлены высоки-
ми эпителиальными клетками. Тиреоциты имели базофильно окрашенную 
цитоплазму, темные округлые ядра, которые находились в клетках с центрич-
ным расположением большой оси ядра перпендикулярно базальной мембра-
не. При окраске реактивом Шиффа наблюдалась ШИК-положительная реак-
ция цитоплазмы тиреоцитов (рис. 2, 3). Коллоид в фолликулах также был не-
однороден, имел разную интенсивность окрашивания. В основной массе на-
блюдаемый коллоид был рыхлым, бледно-розового цвета при окраске Г–Э, со 
слабо выраженной ШИК-положительной реакцией. Ярко наблюдалось нали-
чие краевой вакуолизации, участки резорбции коллоида в основном распола-
гались по периферии фолликула, имели ровные края, хотя в некоторых фол-
ликулах коллоид был «изъеденным» (рис. 2). 

Разнообразие в морфологической картине щитовидной железы можно 
связать с нарушениями микроциркуляции при ожоговом шоке. Морфологи-
чески это проявлялось расширением и полнокровием вен, сужением артериол 
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с явлениями стаза и сладжирования, наблюдались также очаги кровоизлияния 
в паренхиму щитовидной железы и в перикапиллярное пространство. В стро-
ме наблюдалось явление отека межуточной ткани, представленного в виде 
расширения и повышенной рыхлости междольковых перегородок, с явления-
ми периваскулярного отека, в которых нередко обнаруживалось ШИК-поло-
жительное вещество (рис. 3). 

 

 

Рис. 2 Щитовидная железа, 6 ч ожогового шока.  
Окр. реактивом Шиффа, ×400 

 

 

Рис. 3 Щитовидная железа, 6 ч после ожога. Периваскулярный отек, в котором  
наблюдается ШИК-положительное вещество, аналогичное коллоиду. Прилежащие  

фолликулы полные коллоидом. Окр. реактивом Шиффа, ×400 
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Через 24 ч после нанесения травмы в структуре щитовидной железы 
наблюдались более выраженные гистологические изменения. 

Обращало на себя внимание то, что фолликулярный аппарат более од-
нороден, с преобладанием обширных участков скопления фолликулов мень-
шего диаметра по сравнению с ранним периодом исследования, наряду с ко-
торыми встречались и единичные фолликулы среднего диаметра, еще реже 
наблюдались крупные фолликулы. Размеры тиреоцитов приближались к нор-
ме, однако чаще встречались фолликулы, образованные плоскими фоллику-
лярными эпителиальными клетками. Сами тиреоциты также отличались от 
раннего срока наблюдения, ядра их имели более вытянутую форму, лежали 
параллельно базальной мембране. Визуально выраженным являлось насту-
пившее практически полное истощение коллоида в фолликулах щитовидной 
железы. Фолликулы с менее истощенным коллоидом имели довольно круп-
ные очаги резорбции. Оставшийся коллоид окрашивался ГЭ в красный цвет, 
при окраске реактивом Шиффа наблюдалась выраженная ШИК-положитель-
ная реакция – коллоид окрашивался в ярко-розовый цвет (рис. 5). 

 

 

Рис. 4 Щитовидная железа, 24 ч ожога. Выраженная ШИК-положительная  
реакция – окрашивание коллоида и цитоплазмы, уплощенных тиреоцитов  

ярко-розового цвета. Окр. реактивом Шиффа, ×400 
 
Уменьшенная доля коллоида обосновывается повышенной его резорб-

цией и возрастанием удельного количества стромального компонента, увели-
чение которого имеет компенсаторный характер. При исследовании отмеча-
лось, что опустевшие фолликулы сохраняли свою форму за счет развитого 
стромального компонента. В тех участках, где строма была слабо выражена, 
пустые фолликулы деформировались. 

В строме органа наблюдались более явные признаки явления межуточ-
ного отека, проявляющегося в большей степени в виде расширения междоль-
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ковых перегородок. Кровеносные сосуды резко полнокровны, с расширенным 
просветом и более выраженным явлением стаза и сладжирования крови. Участ-
ками наблюдались кровоизлияния как в паренхиму органа, так и в перика-
пиллярное пространство. 

Для более полного представления о характере морфологических изме-
нений нами проведено морфометрическое исследование ткани щитовидной 
железы. 

Влияние ожога уже через 6 ч после травмы отразилось на количествен-
ных показателях тканевых компонентов (средняя высота тиреоцитов и сред-
ний наружный диаметр фолликула). Проявлялось это уменьшением средних 
размеров фолликулов до 64,26  3,06 мкм (p < 0,001), увеличением средней 
высоты тиреоцитов до 13,20  0,61 мкм (p < 0,001). Индекс накопления кол-
лоида уменьшался, составляя 2,43. Среднее число клеток десквамированного 
эпителия через 6 ч после ожога составило 17,47  1,04 (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Изменение уровня тироксина и трийодтиронина при ожоге 

Исследуемые показатели 

Серия Высота  
тиреоцитов  

(мкм) 

Диаметр 
фолликулов 

(мкм) 

Число 
десквамиро-
ванных 

тиреоцитов 

Индекс 
накопления 
коллоида 

Исход 8,19  0,66 85,57  3,29 3,2  0,18 5,22 

6 ч 13,20  0,61 
p < 0,001 

64,26  3,06 
p < 0,001 

17,47  1,04 2,43 

24 ч 12,47  0,98 
p < 0,001 

59,75  4,07 
p < 0,001 

10,25  0,84 4,79 

 
Вместе с тем происходили выраженные изменения в структуре щито-

видной железы; значительно уменьшалась доля коллоида, в основном за счет 
повышенной его резорбции и в меньшей степени за счет возрастания удель-
ного количества стромального компонента (рис. 5). Доля коллоида в щито-
видной железе через 6 ч после нанесения ожога достоверно снизилась и со-
ставила 41,41  1,62 % (p < 0,01). Удельное количество тиреоцитов и стро-
мального компонента при этом равномерно повышалось и составило, соот-
ветственно, 17,66  0,76 % и 17,14  1,41 % (p < 0,01). 

Влияние ожога к исходу суток после травмы также отразилось на коли-
чественных показателях тканевых компонентов щитовидной железы. Проис-
ходило достоверное уменьшение диаметра фолликулов с 85,57  3,29 до  
59,75  4,07 мкм (p < 0,001). Высота тиреоцитов по отношению к 6 ч после 
травмы при этом снизилась до 12,47  0,98 мкм (p < 0,001). Индекс накопле-
ния коллоида составлял 4,79. Среднее число клеток десквамированного эпи-
телия через 24 ч составляло 10,25  0,84. 

Также через 24 ч после травмы произошло достоверное снижение ко-
личества коллоида. Его доля составила всего 2,13  0,75 % (p < 0,001). Коли-
чественное соотношение тиреоцитов, несмотря на уменьшение их размеров, 
менялось мало. Возможно, это связано с интрафолликулярной регенерацией 
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эндокриноцитов. Заметно возросла доля стромального компонента и участков 
резорбции коллоида: 23,68  1,78 % и 57,87  1,87, соответственно (рис. 6). 

 

 

Рис. 5 Соотношение тканевых компонентов  
щитовидной железы через 6 ч после ожога 

 

 

Рис. 6 Соотношение тканевых компонентов  
щитовидной железы через 24 ч ожога 

 
В заключение следует отметить несоответствие при сопоставлении ре-

зультатов гистологического исследования щитовидной железы и функцио-
нальных данных. На фоне резкого снижения функциональных показателей в 
первые часы после травмы обнаруживался ряд гистологических признаков, 
указывающих на значительное повышение функции щитовидной железы. 
Этими признаками являлись уменьшение диаметра фолликулов, увеличение 
высоты фолликулярного эпителия, появляющиеся многочисленные очаги ре-
зорбции коллоида, увеличение десквамации эпителия, уменьшение индекса 
накопления коллоида [12, с. 37; 13]. 

Проанализировав данное несоответствие, можно заключить, что при 
ожоговом шоке следует заявлять не о гипофункции щитовидной железы, а о 
псевдодисфункции щитовидной железы [14]. Низкая концентрация тиреоид-
ных гормонов лишь частично вызвана угнетением функции некоторых участ-
ков щитовидной железы. В основной своей массе щитовидная железа работа-
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ет в режиме повышенной активности, о чем свидетельствует морфологиче-
ская картина в ранние сроки наблюдения. Несмотря на это, она не в силах 
поддерживать при шоке адекватный уровень гормонов в крови в связи с воз-
росшей в них потребностью [4]. Последние активно утилизируются и быстро 
исчерпываются за счет увеличения потребления, а также увеличения основ-
ного обмена [15]. В конечном итоге, наряду с возникающими расстройствами 
гемодинамики и водно-электролитного равновесия, нарушающими процесс 
доставки гормонов, ожоговый шок приводит к «тиреоидному истощению». 
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