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Можливості впливу на прогресування системної 
відповіді на опікову травму залишається відкритою 
проблемою. Питання участі ендогенних біологічно 
активних речовин у патогенетичних реакціях опі-
кової хвороби набуває особливої актуальності. Од-
нією з таких сполук є поліпептидний гормон амілін. 
Огляд присвячений аналізу можливих механізмів 
участі аміліну у реалізації системних реакцій орга-
нізму у відповідь на опікові пошкодження. Метою 
дослідження було систематизувати відомості науко-
вої літератури щодо потенційних механізмів участі 
панкреатичного гормону аміліну у патогенетичних 
процесах, спричинених опіковою травмою. Панкре-
атичний гормон амілін потужно знижує реактивність 
тучних клітин, причому як базальну, так і у відповідь 
на дію стимуляторів ацетилхоліну та брадикініну, 
що може бути одним з потенційних механізмів його 
протизапальної дії при опікових травмах. Аміліну 
притаманні вазодилятаційні властивості, він зна-
чно посилює скоротливу активність кровоносних і 
лімфатичних мікросудин. Виражена судинорозши-
рювальна дія аміліну, посилення ним скоротливої 
діяльності лімфатичних судин сприяє покращенню 
трофіки і збільшує регенераційну здатність уражених 

опіком тканин. Зниження за рахунок впливу аміліну 
інтенсивності запальних процесів зменшує ступінь 
набряку тканин, а також сприяє вимиванню токсич-
них речовин з вогнища ушкодження. Таким чином, 
участь панкреатичного гормону аміліну в реалізації 
системної відповіді на опікову травму полягає у про-
тизапальному ефекті, покращанні живлення тканин, 
збільшенні екскреції продуктів лізису клітин, а також 
у посиленні процесів регенерації уражених опіком 
тканин і органів.

Ключові слова: термічний опік, хімічний опік, 
амілін.
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Вступ. За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, опікові пошкодження різної етіології посі-
дають третє місце у структурі загального травматизму 
населення [1, 2]. Патофізіологічні зміни, спричинені 
тяжкою опіковою травмою, характеризуються гемо-

regulate the expression PPAR-γ in human lung cancer cells A549. To enhance therapeutic effect, combined strategy 
is proposed, when Quercetin and Curcumin are combined. 

The analysis of scientific literature determines that high antioxidant property of Quercetin has been proved by 
modern investigations that makes it a promising agent  for the prevention, correction, and treatment of morphologi-
cal and functional changes, which occur in the body against the background of stress.
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динамічною нестабільністю, підвищенням судинної 
проникності, формуванням набряків, збільшенням 
швидкості метаболізму, а також різноманітними по-
рушеннями водно-сольового обміну, пригніченням 
функцій печінки, нирок тощо [3, 4]. 

Проблематика можливостей впливу на прогресу-
вання системної відповіді на опікову травму залиша-
ється відкритою, незважаючи на активне вивчення 
цієї проблеми. Особливої актуальності у цьому сенсі 
набуває питання участі ендогенних біологічно актив-
них речовин у патогенетичних реакціях опікової хво-
роби. Однією з таких сполук є поліпептидний гормон 
амілін, який синтезується і секретується разом з інсу-
ліном β-клітинами острівців Лангерганса підшлунко-
вої залози у відповідь на спільні подразники [5, 6].

Раніше нами було встановлено зниження під 
впливом аміліну інтенсивності запального набряку, 
спричиненого термічним опіком [7]. Також статис-
тично вірогідний протизапальний ефект означеного 
гормону продемонстрований на експериментальній 
моделі хімічного опіку, спричиненого внутрішньо-
очеревинним введенням розчину оцтової кислоти. 
Ми припустили, що протизапальний вплив аміліну 
опосередковується його впливом на різні ланки па-
тогенетичних процесів, спричинених опіками, тому, 
що термічний та хімічний опікові впливи слугують 
різними етіологічними чинниками. Наш огляд при-
свячений аналізу можливих механізмів участі амілі-
ну у реалізації системних реакцій організму у відпо-
відь на опікові пошкодження.

Мета дослідження: систематизувати відомості 
наукової літератури щодо потенційних механізмів 
участі панкреатичного гормону аміліну у патогене-
тичних процесах, спричинених опіковою травмою.

Основна частина. Гормон амілін є нормаль-
ним фізіологічним продуктом секреції острівцевих 
β-клітин підшлункової залози і дифузних секретор-
них клітин шлунково-кишкового тракту [8, 9]. Він слу-
гує одним з ендогенних регуляторів підтримки гоме-
остазу слизової оболонки шлунка, разом з інсуліном і 
глюкагоном приймає участь у регуляції вуглеводного 
обміну [10, 11]. Амілін характеризується гіпоглікеміч-
ним впливом, який досягається шляхом зниження 
швидкості евакуації вмісту шлунку у дванадцятипалу 
кишку з одночасним сповільненням всмоктування 
екзогенної глюкози у плазму крові з просвіту трав-
ного каналу [12]. Завдяки цьому досягається запо-
бігання швидкому виникненню гіперглікемічного 
пику. Амілін у сінергії з греліном, лептином і іншими 
гормонами приймає участь у регуляції харчової пове-
дінки, проявляючи при цьому помірну анорексичну 
дію [13]. Означений гормон знижує споживання їжі 
та масу тіла, бере участь у підтримці енергетичного 
гомеостазу [14, 15]. 

Аналіз наукової літератури і результати власних 
досліджень дозволили встановити декілька можли-
вих механізмів, завдяки яким амілін може опосеред-
кувати свою участь у реалізації протизапальних та 
інших ефектів при опіковій травмі. Відомо, що пуско-
вим механізмом патологічних змін є морфологічні та 
функціональні порушення у зоні опікової рани [16]. 
Високий ризик септичних ускладнень після опіко-
вих пошкоджень обумовлений зростанням кількості 

токсинів різної природи, медіаторів імунних реак-
цій тощо [17]. Патофізіологічною основою опікового 
шоку є системний вплив медіаторів запалення, який 
виникає внаслідок виснаження або неможливості 
реалізації бар’єрних механізмів захисту [18]. 

Медіатори запалення (гістамін, VEGF, IL-6 і IL-8 
вивільняются мастоцитами і сприяють збільшенню 
проникності ендотелію і вазодилатації, а також по-
силюють міграцію моноцитів і нейтрофілів до місця 
ураження [19, 20]. Крім того, тучні клітини здатні мо-
дулювати активність фібробластів і кератиноцитів – 
основних клітин, які беруть участь в загоєнні ран [21, 
22]. Відповідно, інгібування секреторної діяльності 
мастоцитів і націлювання на зниження синтезу і ви-
вільнення ними медіаторів запалення є потенційни-
ми терапевтичними стратегіями для поліпшення за-
гоєння ран за рахунок зменшення запальних реакцій 
і утворення рубців. Раніше було продемонстровано, 
що амілін потужно знижує реактивність мастоцитів 
(як базальну, так і у відповідь на дію стимуляторів 
ацетилхоліну та брадикініну) [23, 24], що може бути 
одним з потенційних механізмів його протизапаль-
ної дії при опікових травмах.

Амілін у дозах, близьких до фізіологічних, харак-
теризується значними судинорозширювальними 
властивостями та підсилює скоротливу активність 
кровоносних мікросудин [24, 25]. Вазоділятатор-
ні властивості аміліна не залежать від синтезу NO і 
інших механізмів, опосередкованих ендотеліальни-
ми чинниками тому, що не зникають після блокади 
синтезу NO і механічного видалення ендотелію [25]. 

Амілін з коротким латентним періодом дозоза-
лежно посилює частоту і амплітуду скорочень лім-
фатичних мікросудин [26]. Спричинене означеним 
гормоном посилення дренажної функції лімфатичної 
системи призводить до покращання умов мікроцир-
куляції. Можливо, це є одним з механізмів протиза-
пального ефекту аміліну. Виражена судинорозши-
рювальна дія аміліну, посилення ним скоротливої 
діяльності лімфатичних мікросудин сприяє покра-
щенню трофіки і збільшує регенераційну здатність 
уражених тканин. Зниження за рахунок впливу амілі-
ну інтенсивності запальних процесів зменшує ступінь 
набряку тканин, а також сприяє вимиванню токсич-
них речовин з вогнища ушкодження.

Висновки. Участь панкреатичного гормону амілі-
ну в реалізації системної відповіді на опікову травму 
полягає у протизапальному ефекті, покращанні жив-
лення тканин, збільшенні екскреції продуктів лізису 
клітин, а також у посиленні процесів регенерації ура-
жених опіком тканин і органів.

Перспективи подальших досліджень. У подаль-
ших серіях досліджень плануємо дослідити фізіоло-
гічні механізми, які лежать в основі вазодилятацій-
них ефектів панкреатичного гормону аміліну.
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УЧАСТЬ ПАНКРЕАТИЧНОГО ГОРМОНУ АМІЛІНУ У ПАТОГЕНЕТИЧНИХ ПРОЦЕСАХ, СПРИЧИНЕНИХ ТЕРМІЧ-
НИМ І ХІМІЧНИМ ОПІКАМИ

Лук’янцева Г. В., Пастухова В. А., Олійник Т. М., Хмельницька Ю. К, Луць Ю. П.
Резюме. Проблематика можливостей впливу на прогресування системної відповіді організму на опікову 

травму залишається остаточно не вирішеною, незважаючи на активне вивчення цієї проблеми. Особливої 
актуальності у цьому сенсі набуває питання участі ендогенних біологічно активних речовин у патогенетичних 
реакціях опікової хвороби. Однією з таких сполук є поліпептидний гормон амілін. Він є нормальним фізіоло-
гічним продуктом секреції β-клітин острівців Лангерганса підшлункової залози і дифузних секреторних клітин 
шлунково-кишкового тракту. Він слугує одним з ендогенних регуляторів підтримки гомеостазу слизової обо-
лонки шлунка, разом з інсуліном і глюкагоном приймає участь у регуляції вуглеводного обміну. 

Аналіз наукової літератури дозволив встановити декілька можливих механізмів, завдяки яким амілін 
може опосередкувати свою участь у реалізації протизапальних та інших ефектів при опіковій травмі. Панкре-
атичний гормон амілін потужно знижує реактивність тучних клітин в умовах in vitro, причому як базальну, так 
і у відповідь на дію стимуляторів ацетилхоліну та брадикініну, що може бути одним з потенційних механізмів 
його протизапальної дії при опікових травмах. 

Аміліну притаманні також вазодилятаційні властивості. Він значно посилює скоротливу активність крово-
носних та лімфатичних мікросудин. Виражена судинорозширювальна дія аміліну, а також посилення ним 
скоротливої діяльності лімфатичних судин сприяє покращенню трофіки і збільшує регенераційну здатність 



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2021 – Вип. 3 (161)64

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

уражених опіковою травмою тканин. Зниження за рахунок впливу аміліну інтенсивності запальних процесів 
зменшує ступінь набряку тканин, а також сприяє вимиванню токсичних речовин з вогнища ушкодження. 

Участь панкреатичного гормону аміліну в реалізації системної відповіді на опікову травму полягає у проти-
запальному ефекті, покращанні живлення тканин, збільшенні екскреції продуктів лізису, а також у посиленні 
процесів регенерації уражених опіком тканин і органів.

Ключові слова: термічний опік, хімічний опік, амілін.

PARTICIPATION OF THE PANCREATIC HORMONE AMYLINE IN PATHOGENETIC PROCESSES CAUSED BY THERMAL 
AND CHEMICAL BURNS

Lukyantseva H. V., Pastukhova V. A., Oliinyk T. M., Khmelnytska Yu. K., Luts Yu. P.
Abstract. The problem of the possibility of influencing the progression of the systemic response of the body 

to burn injury remains unresolved, despite the active study of this problem. The question of participation of 
endogenous biologically active substances in pathogenetic reactions of a burn disease acquires special urgency in 
this sense. One such compound is the polypeptide hormone amylin. It is a normal physiological product of secretion 
of β-cells of the islets of Langerhans of the pancreas and diffuse secretory cells of the gastrointestinal tract. It serves 
as one of the endogenous regulators of maintaining homeostasis of the gastric mucosa, along with insulin and 
glucagon is involved in the regulation of carbohydrate metabolism. 

Analysis of the scientific literature has identified several possible mechanisms by which amylin can mediate its 
involvement in the implementation of anti-inflammatory and other effects of burn injury. The pancreatic hormone 
amylin potently reduces the reactivity of mast cells in vitro, both basal and in response to stimulants of acetylcholine 
and bradykinin, which may be one of the potential mechanisms of its anti-inflammatory action in burn injuries. 

Amylin also has vasodilating properties. It significantly enhances the contractile activity of blood and lymphatic 
microvessels. The pronounced vasodilating effect of amylin, as well as the strengthening of the contractile activity 
of lymphatic vessels contributes to the improvement of trophism and increases the regenerative capacity of tissues 
affected by burns. Reducing the intensity of inflammatory processes due to the influence of amylin reduces the 
degree of tissue edema, and also contributes to the leaching of toxic substances from the lesion. 

The participation of the pancreatic hormone amylin in the implementation of the systemic response to burn 
injury is anti-inflammatory effect, improving tissue nutrition, increasing the excretion of cell lysis products, as well 
as enhancing the regeneration of burnt tissues and organs.

Key words: thermal burn, chemical burn, amylin.
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