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сечения их просветов, площади сечения цитоплазмы эндотелиоцитов и их ядер, число и объемная 
плотность митохондрий на срезе эндотелиоцитов, количество микровезикул) оценивается нами 
как показатели развития механизмов адаптации и компенсации в системе гемоциркуляции железы 
в ответ на действие фактора. Увеличение дозы до 2,0 Гр вызывает деструктивные повреждения в 
большинстве клеток. Они относятся к необратимым, приводящим к нарушению развития органа в 
целом.

Результаты анализа морфофункциональных показателей клеток кровеносных капилляров 
поджелудочной железы могут служить предпосылкой для понимания сложных механизмов 
эмбриотоксического действия сравнительно небольших доз ИИ на клеточном и субклеточном 
уровнях организации гемомикроциркуляторного русла тканей исследуемого органа, а также 
способствовать разработке методов повышения их устойчивости в условиях облучения.
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Заслуженный деятель науки Республики Беларусь, доктор медицинских наук, профессор 
А.А.Кривчик (1928–2007) внесла значимый вклад в развитие отечественной патофизиологии, 
фундаментальных основ экспериментальной гепатологии. Научным направлением созданной ею 
школы явилось выявление общебиологических закономерностей развития болезни (на моделях 
различных форм патологии печени — портальной гипертензии, внепеченочного холестаза, 
токсического и ишемического повреждения органа) с учетом стадиозависимого характера 
развития болезни, обусловленного различным соотношением удельного веса патологических и 
компенсаторных реакций, и изучения ряда модифицирующих воздействий с целью коррекции 
проявлений болезни. Представителями школы А.А. Кривчик (В.Н. Гапанович, И.В. Гринько, Л.В. 
Рачок, В.Ю. Зиновкина, Т.Н. Глинская, А. Хаджуз, Н.П. Цыбулько) было доказано опережающее 
развитие фазных патологических и компенсаторных изменений на организменном, органном, 
клеточном, субклеточном и молекулярном уровнях, как предикторов последующей компенсации 
или декомпенсации, а также обосновано использование ряда терапевтических тактик (переливания 
цитратной плазмы; эфферентных методов — гемосорбции, плазмафереза, различных режимов 
энтеросорбции, в т. ч. многокурсовой) при моделируемой патологии с учетом стадий развития болезни. 

В исследованиях докторанта И.В. Гринько (1958–2000) доказана значимая роль эндотоксемии 
и дефицита ретинола в патогенезе фиброза печени и вторичного билиарного цирроза печени при 
холестатическом поражении органа, им же обосновано использование в комплексном лечении 
энтеросорбции и парентерального введения ретинола с целью снижения удельной объемной 
плотности соединительной ткани печени, уменьшения числа клеток Купера в единице объема ткани, 
торможения пролиферации и модификации фенотипического спектра липоцитов со снижением их 
синтетической и пролиферативной активности при данной патологии. Результаты проведенных 
исследований сохраняют научную и прикладную значимость.
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Актуальность. Важное значение в ответных реакциях организма на стрессовые ситуации, 
наряду с гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной, имеет гипоталамо-гипофизарно-
тиреоидная система. Закономерности ответной реакции последней при остром действии стрессоров 
уже известны, а при хроническом изучены недостаточно.
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Цель работы: — изучение динамики изменения концентрации тиреотропного гормона 
(ТТГ) в крови при хроническом стрессовом воздействии у животных с интактным и измененным 
тиреоидным статусом.

Материалы и методы исследования. Работа выполнена на 114 половозрелых крысах-самцах 
породы Вистар массой 220–250 г. Хронический стресс моделировали скученным содержанием 
животных. Гипотиреоз создавали путем введения мерказолила. L-тироксин вводили в малых дозах. 
Концентрацию ТТГ, тиреоидных гормонов (ТГ) в сыворотке определяли радиоиммунологическим 
методом. Статистическую обработку результатов проводили с помощью программы «Statistica 6.0»

Результаты исследования. В первые 2 мес. в ответ на падение концентрации ТГ происходит 
увеличение секреции и подъем в крови уровня ТТГ. После 3 мес. стресса, несмотря на снижение 
концентрации в крови Т4 общего и свободного, компенсаторного роста секреции и уровня ТТГ не 
происходит. При хроническом стрессе на фоне мерказолила не наблюдается повышения секреции 
ТТГ. При скученном содержании животных, получавших малые дозы тироксина, уровень ТТГ 
остается повышенным на всем протяжении эксперимента.

Заключение. Таким образом, гипотиреоз усугубляет дисбаланс механизмов регуляции уровня 
ТГ в крови при хроническом стрессе, тогда как близкие к физиологическим дозы тироксина 
существенно их ограничивают. Данные результаты устанавливают новые закономерности ответной 
реакции управляющего гормонального звена гипофизарно-тиреоидной системы в динамике 
длительного стрессового воздействия и ее зависимость от изменений тиреоидного статуса.
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Актуальность и новизна исследования. В последние годы показана тесная отрицательная 
корреляционная связь между концентрацией тиреоидных гормонов, играющих важную роль в 
терморезистентности организма, и сдвигами температуры тела при перегревании и переохлаждении. 

Цель исследования. Выяснить особенности изменения активности щитовидной железы и 
температуры тела на действие эндотоксина и высокой внешней температуры у экспериментальных 
животных в условиях токсического поражения печени. 

Материалы и методы исследования. У крыс и кроликов определяли температуру тела, уровень 
йодсодержащих гормонов в сыворотке крови. Использованы модели перегревания и эндотоксиновой 
лихорадки.

Результаты исследования. Пребывание в термокамере (40–42°С) приводит к повышению 
ректальной температуры на 1,6;2,1 и 2,5°С у крыс и на 0,5;1,7 и 2,2°С у кроликов через 15, 30 и 60 
мин. Введение кроликам пирогенала (0,5 мкг/кг) в кровоток повышает температуру на 0,6; 1,1 и 
1,6°С через 30, 60 и 120 мин. Введение ЛПС крысам повышает температуру на 1,2°С и 1,0°С через 
120 и 180 мин. Через 30 и 60 мин. от начала перегревания в крови у кроликов понижается уровень 
ТТГ на 17,3 % и 15,3 % и концентрация Т3 на 35,8 % и 32,5 %. Концентрация Т4 понижалась на 
25,2 % к 30 мин. перегревания, к 60 мин. возвращалась к исходному значению. Введение ЛПС через 
30 и 60 мин. вызывало повышение уровня ТТГ до 118,9 % и 122,8 % и понижение концентрации Т4 
на 51,0 % и 27,0 %. Концентрация Т3 понижалась на 32,2 % через 60 мин. Через 24 и 48 часов после 
интрагастрального введения животным масляного раствора ССl4 ректальная температура снижается 
на 1,2ºС и 1,7°С, снижается содержание в плазме крови Т3 и Т4. Гипертермическая реакция на 
введение ЛПС предупреждается введением ССl4. Перегревание крыс, получивших предварительно 
раствор ССl4, приводило к выраженной гипертермии. 

Заключение. Выраженность и направленность изменений активности щитовидной железы и 
температуры тела на действие эндотоксина и перегревания зависит от функционального состояния печени.


