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Беларусь находится в ИУ. В ИУ ДИН МВД Республики Бе�
ларусь туберкулёз у ВИЧ�инфицированных осуждённых
встречается в 2,9 раза чаще, чем у всего СК Республики
Беларусь. За период с 2002�2006 гг. число ВИЧ�инфици�
рованных выросло в 1,6 раза, а число ВИЧ�ассоцииро�
ванного туберкулёза�в 5 раз.

Туберкулёз лёгких и его осложнения как причина смер�
ти лиц с ВИЧ/СПИД в ИУ стоит на 1�м месте.

В ИК�12 за период 2002�2006 гг. на 60,0% отмечено
увеличение ВИЧ�ассоциированного туберкулёза. У 65,0%
ВИЧ�инфицированных с впервые выявленным туберку�
лёзом в ИУ регистрируется лекарственная устойчивость
к препаратам 1 ряда (множественная лекарственная ус�
тойчивость – 63,6% и полирезистентность – 36,4%). Кро�
ме того, у ВИЧ�инфицированных ИУ имеет место низкая
эффективность лечения туберкулёза – только у 65,0%
наступает абациллирование, только у 41,7% закрывают�
ся полости распада.

Работа в исправительном учреждении проверяет на
прочность механизмы адаптации сотрудников и спецкон�
тингента к комплексу неблагоприятных факторов несе�
ния службы, что в условиях недостаточной иммунорезис�
тентности к непривычным условиям работы и быта мо�
жет привести к профессиональному заражению туберку�
лёзом. Знание основных подходов к профилактике за�
ражения этой инфекцией в местах лишения свободы по�
может избежать заражения микобактерией туберкулё�

за, создаст предпосылки для снижения распространения
этой коварной инфекции в исправительных учреждени�
ях ДИН МВД Республики Беларусь и за их пределами.
Актуальность борьбы с туберкулёзом в местах лишения
свободы с течением времени не только не уменьшается,
а становится всё более острой, требующей применение
неотложных мер по контролю за складывающейся в ИУ
ситуацией.
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ÐÎËÜ ÄÅÒÎÊÑÈÊÀÖÈÎÍÍÎÉ ÔÓÍÊÖÈÈ ÏÅ×ÅÍÈ È ÉÎÄÑÎÄÅÐÆÀÙÈÕ
ÃÎÐÌÎÍÎÂ ÙÈÒÎÂÈÄÍÎÉ ÆÅËÅÇÛ Â ÏÐÎÖÅÑÑÀÕ ÒÅÏËÎÎÁÌÅÍÀ

È ÒÅÏËÎÂÎÉ ÓÑÒÎÉ×ÈÂÎÑÒÈ ÏÐÈ ÏÅÐÅÃÐÅÂÀÍÈÈ
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Â ýêñïåðèìåíòàõ íà êðûñàõ è êðîëèêàõ óñòàíîâëåíî, ÷òî óãíåòåíèå ôóíêöèîíàëüíîé àêòèâíîñ-
òè ïå÷åíè, å¸ äåòîêñèêàöèîííîé ôóíêöèè, ñîïðîâîæäàþùååñÿ âûðàæåííîé òîêñèíåìèåé è äåïðåññè-
åé ñèñòåìû ãèïîôèç-ùèòîâèäíàÿ æåëåçà, ïðèâîäèò ê ñíèæåíèþ òåïëîâîé óñòîé÷èâîñòè, ñïîñîá-
ñòâóåò ïåðåãðåâàíèþ è ðàçâèòèþ ãèïåðòåðìèè. Ïî-âèäèìîìó, òîêñèíåìèÿ è ñíèæåíèå äåòîêñèêà-
öèîííîé ôóíêöèè ïå÷åíè – âàæíåéøèé ôàêòîð â ïàòîãåíåçå ïåðåãðåâàíèÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: äåòîêñèêàöèîííàÿ ôóíêöèÿ ïå÷åíè, òèðåîèäíûé ñòàòóñ, ãèïåðòåðìèÿ.

A.F. Vismont, M.A. Glebov
ROLE DETOXICATION FUNCTION OF THE LIVER AND THYROID HORMONES

IN PROCESSES OF HEAT EXCHANGE AND THERMAL STABILITY AT
OVERHEATING

In experiments on rats and rabbits oppression of functional activity of a liver, it detoxication function,
accompanied expressed toxinemia and depression of system a hypophysis-thyroid gland is established,
that, leads to decrease in thermal stability, promotes overheating and development hyperthermia. Apparently,
toxinemia and decrease detoxication function of the liver the major factor in pathogenesis overheatings.

Key words: detoxication function of the liver, thyroid status, hyperthermia.

Известно, что между процессами детоксикации и
  регуляцией температуры тела существует тес�

ная взаимосвязь [4, 5]. Рядом исследователей показа�
но, что от функционального состояния печени зависит
активность процессов деиодирования йодсодержащих
гормонов щитовидной железы [7, 8, 10], участвующих в
регуляции температуры тела и в процессах терморезис�

тентности [3, 9]. Однако до сих пор остается неясным
значение функционального состояния печени, ее деток�
сикационной функции в регуляции температуры тела и
тиреоидного статуса организма. Имеющиеся разрознен�
ные сведения не раскрывают в достаточной мере зна�
чение детоксикационной функции печени в терморегу�
ляции в различных температурных условиях. Исследо�
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вания с целью выяснить значимость эндотоксинемии,
процессов детоксикации в формировании тиреоидного
статуса организма и терморезистентности при перегре�
вании не проводились.

Целью работы было выяснить в эксперименте роль
детоксикационной функции печени в процессах форми�
рования тиреоидного статуса, теплообмена и тепловой
устойчивости при перегревании.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Опыты выполнены на 48 взрослых ненаркотизиро�

ванных белых крысах самцах массой 160�220 г. и 15
кроликах самцах массой 2,5�3,5 кг. Опыты проводили в
строго определённое время (8�12 часов утра).

В работе использовали экспериментальные моде�
ли: гипертермии, гипо�и гипертиреоза и модель острого
токсического поражения печени. Гипертермию воспро�
изводили путём перегревания животных в суховоздуш�
ной термокамере при температуре воздуха 40�42°С.
Экспериментальный гипотиреоз у животных воспроиз�
водили с помощью тиреостатика мерказолила (НПО «Ук�
рмедпрепараты», Украина). Мерказолил в дозе 25мг/
кг на 1% крахмальном растворе вводили интрагастраль�
но ежедневно в течение 20 дней. Для создания модели
гипертиреоза использовали синтетический препарат
трийодтиронина гидрохлорид (Liothyronin, «Berlin
Chemie», Германия), который на 1% крахмальном ра�
створе вводили животным интрагастрально ежедневно
в течение 20 дней в дозе 30 мкг/кг. Острое токсическое
поражение печени вызывали интрагастральным одно�
кратным введением животным раствора четырёххлори�
стого углерода (ССl

4
), приготовленного на растительном

масле в соотношении 1:1, из расчета 5,0 мл/кг веса
крысам и 2,0 мл/кг веса кроликам. О детоксикацион�
ной функции печени, степени эндогенной интоксикации
судили по продолжительности наркотического сна
(ПНС), содержанию в плазме крови фракции «средних
молекул» (СМ) и степени её токсичности (СТК). Опреде�
ление содержания СМ производили методом кислотно�
этанольного осаждения, разработанным В.М. Мойным
с соавт. [2], СТК – способом, предложенным О.А. Радь�
ковой с соавт. [1]. О ПНС у крыс (гексенал 100 мг/кг,
внутрибрюшинно) судили по времени нахождения жи�
вотных в боковом положении [6]. О ПНС у кроликов (ти�
опентал натрия 30 мг/кг, внутривенно) судили по вре�
мени от начала введения препарата до появления са�
мостоятельной двигательной реакции у животных.

Содержание гормонов в плазме крови определяли
радиоиммунным методом с помощью тест�наборов со�
ответствующих фирм: тиреотропный гормон (ТТГ) –
«Mellinclerodt Diagnostica» (Германия), три�и тетрайодти�
ронин (Т

3 
и Т

4
) наборами ХОП ИБОХ НАН Беларуси. Рек�

тальную температуру измеряли у крыс (в прямой киш�
ке на глубине 3,0 см) и кроликов (в прямой кишке на
глубине 5,0 см) с помощью электротермометра ТПЭМ�
1.

Все полученные цифровые данные обработаны об�
щепринятыми методами вариационной биологической
статистики с помощью критерия Стьюдента.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Установлено, что кратковременное пребывание

крыс (n=10) и кроликов (n=7) в термокамере (40�42оС),

приводит к повышению ректальной температуры на 1,6,
2,1 и 2,5оС (p<0,001) у крыс и на 0,9, 1,7 и 2,2оС
(p<0,001) у кроликов через 15, 30 и 60 мин от начала
теплового воздействия соответственно.

Воздействие высокой внешней температуры через
30 и 60 мин от начала перегревания приводило у кро�
ликов (n=6) к понижению в плазме крови уровня ТТГ
(на 21,1% и 17,4%, p<0,05) и концентрации Т

3
 (на 35,0 и

38,5%, p<0,05). Концентрация Т
4
 понижалась на 20,0%

(p<0,05) через 30 мин перегревания, а затем к 60 ми�
нуте возвращалась к исходному значению. Кратковре�
менное перегревание крыс (n=8) также сопровождалось
значительным снижением уровня ТТГ и концентрации
йодсодержащих гормонов в крови. Так, через 30 и 60
мин температурного воздействия уровень ТТГ в плазме
крови понижался на 28,5% (p<0,05) и 27,1% (p<0,05), а
концентрация Т

3
 на 29,0% (p<0,05) и 36,6% (p<0,05) и

составляла соответственно 2,06±0,23 мМЕ/л и
2,27±0,31 мМЕ/л, 0,92±0,08 нМоль/л и 0,83±0,02
нМоль/л. Содержание Т

4 
в плазме крови у животных

снижалось на 36,2% (p<0,05) только на 30 мин пере�
гревания и составляло 30,4±3,14 нМоль/л.

В процессе изучения детоксикационной функции
печени при перегревании выявлено, что ПНС у крыс при
гипертермии (30 мин) повышалась на 12% (p<0,05, n=8)
и составляла 30±2,5 мин. В условиях перегревания (60
мин) в плазме крови у крыс (n=7) возрастало на 69%
(p<0,05) содержание СМ по сравнению с их уровнем у
контрольных животных. Развитие гипертермии сопро�
вождалось повышением СТК, которое через 30 и 60 мин
от начала перегревания составляло 16,1% (p<0,05, n=7)
и 27,4% (p<0,05, n=6) соответственно.

Обнаружено, что в условиях острого токсического
поражения печени, вызванного однократным интрагас�
тральным введением животным масляного раствора
CCl

4
 угнетаются процессы теплообмена, снижается тем�

пература тела и развивается стойкая и выраженная ги�
потермия. Через 24 и 48 часов после интрагастрально�
го введения масляного раствора CCl

4
 в дозе 5,0 мл/кг

веса у крыс ректальная температура снижалась на
1,2±0,12°С (n=12) и 1,7+0,13°С (n=10). У кроликов од�
нократное интрагастральное введение CCl

4
 (2,0 мл/кг)

вызывало снижение ректальной температуры на
1,1+0,10°С (n=8) через 12 часов от момента инъекции
CCl

4
. Через 24 часа после введения препарата она была

понижена на 1,5+0,11°С. Длительность гипотермии со�
ставляла 4�5 суток.

Рядом исследователей показано, что изменения
функционального состояния печени, перестройка неко�
торых её функций при её поражении, отражается на со�
стоянии гормонального статуса организма, и в частно�
сти, на обмене тиреоидных гормонов и приводит к из�
менениям гормоногенеза в щитовидной железе [7, 8,
10].

Установлено, что интрагастральное введение кры�
сам CCl

4
 приводит, через 24 и 48 часов после затрав�

ки, к снижению по сравнению с контролем (введение
в желудок подсолнечного масла) в плазме крови жи�
вотных содержания ТТГ, Т

3
 и Т

4
 на 28,6% (р<0,05, n=10)

и 43,0% (р<0,05, n=9), 44,3% (р<0,05, n=10) и 50,8%
(р<0,05, n=9), 62,7% (р<0,05, n=10) и 39,6% (р<0,05,
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n=9). Уровень ТТГ, Т

3
 и Т

4
 в крови у кроликов через 24

часа после интрагастрального введения масляного
раствора CCl

4
 понижался на 28,1% (р<0,05, n=6), 42,0%

(р<0,05, n=6) и 30,3% (р<0,05, n=6), соответственно, и
составлял 23,4±3,08 мМЕ/л, 4,3±0,46 нМоль,
39,7±5,88 нМоль/л.

В опытах на крысах выявлено, что перегревание
животных, предварительно (за сутки) получивших инт�
рагастрально CCl

4
 (5,0 мл/кг), сопровождается большей

скоростью нарастания температуры тела и приводит к
более выраженной гипертермии, по сравнению с жи�
вотными в контроле (предварительное интрагастраль�
ное введение подсолнечного масла). Так, пребывание
крыс (n=8), затравленных CCl

4
, в термокамере (40�42°С)

в течение 15 и 30 минут приводило к повышению рек�
тальной температуры до 39,2±0,12°С и 40,2±0,10°С. У
животных в контроле (предварительное за сутки интра�
гастральное введение масляного раствора CCl

4
 и пре�

бывание в течение 15 и 30 минут в термокамере при
температуре воздуха 20�22°С) ректальная температу�
ра тела была равной 35,8±0,14°С (n=8) и 35,9±0,13°С
(n=8). Повышение температуры тела составило 3,4°С и
4,3°С соответственно, т.е. развитие гипертермии у жи�
вотных, получивших масляный раствор CCl

4
, сопровож�

далось большей скоростью нарастания температуры
тела. Перегревание крыс (n=8), получивших предвари�
тельно (за сутки) интрагастрально подсолнечное масло
(5,0 мл/кг), приводило к повышению ректальной тем�
пературы на 1,8°С и 2,5°С через 15 и 30 мин от начала
температурного воздействия. Ректальная температура
у крыс в этих условиях достигала значений 38,9±0,10°С
и 39,7±0,12°С.

Установлено, что токсическое поражение печени CCl
4
,

сопровождающееся угнетением её детоксикационной
функции, приводит к снижению тепловой устойчивости
животных к перегреванию. Опыты показали, что время
достижения ректальной температуры у крыс уровня 42°С
под влиянием высокой внешней температуры (40�42°С)
и время гибели животных, затравленных CCl

4
 значитель�

но меньше, чем в контрольной группе (интрагастраль�
ное введение подсолнечного масла). Время жизни жи�
вотных в опыте (n=8) и контроле (n=7) составляло соот�
ветственно 67±4,8 и 98±8,1 мин.

Перегревание кроликов с токсическим поражением
печени также приводило к более выраженной гипер�
термии. Так, пребывание кроликов, предварительно (за
сутки) получивших подсолнечное масло (2,0 мл/кг), в
термокамере (40�42°С) приводило к повышению рек�
тальной температуры на 0,9°С (р<0,05, n=7) и 1,5°С
(р<0,05, n=7) через 15 и 30 минут от начала теплового
воздействия. Воздействие высокой температуры в те�
чение 15 и 30 мин приводило к повышению темерату�
ры тела у кроликов на 2,0°С (р<0,05, n=7) и 2,9°С
(р<0,05, n=7), если животные предварительно (за сут�
ки) получали интрагастально масляный раствор CCl

4 
в

дозе 2,0 мл/кг.
Выявлено, что развитие гипертермии у крыс, пред�

варительно (за сутки) получивших интрагастрально CCl
4
,

сопровождается значительным возрастанием токсично�
сти плазмы крови и уровня СМ в ней. ПНС крыс при
кратковременном (30 мин) перегревании в условиях

острого токсического поражения печени CCl
4
 (через сут�

ки после введения в желудок масляного раствора CCl
4
)

по сравнению с контрольными животными (перегрева�
ние крыс предварительно получивших интрагастраль�
но подсолнечное масло) увеличивалась на 29,2%
(р<0,05) и составляла 35±4,8 мин (n=7).

В опытах на крысах установлено, что перегревание
(30 мин) в условиях предварительной однократной зат�
равки животных CCl

4
 не только усугубляет эндотоксе�

мию и приводит к более выраженной гипертермии, но и
сопровождается менее значительным снижением кон�
центрации Т

3
 в плазме крови.

Полученные данные дали основание полагать, что
процессы детоксикации и уровень Т

3
, в крови, который

во многом определяется функциональной активностью
печени, процессами дейодирования в ней, являются
важными факторами поддержания температурного го�
меостаза организма.

Для проверки правомочности сделанного предполо�
жения, были проведены исследования на крысах по
изучению влияния гипотиреоза и гипертиреоза на про�
цессы детоксикации и температуру тела. Опыты показа�
ли, что развитие гипертиреоза достоверно не сказыва�
лось на скорости перегревания, в то же время продол�
жительность жизни таких животных в условиях воздей�
ствия высокой (40�42°С) внешней температуры возра�
стала на 16,1% (р<0,05) и составляла 97±3 мин (n=7).
Установлено, что интрагастральное введение животным
экзогенного трийодтиронина в течение 20 дней в дозе
30 мкг/кг приводит к повышению ректальной темпера�
туры на 0,7°С (р<0,05, n=10) и активации детоксикаци�
онной функции печени. Так ПНС у крыс сокращалась на
19,2% (р<0,05, n=7) и составляла 21,7±1,92 мин. Кон�
центрация Т

3
 и Т

4
 в плазме крови крыс в контроле (инт�

рагастральное введение 1% крахмального раствора)
составляла 1,2±0,11 нМоль/л (n=7) и 44,7±3,15
нМоль/л (n=7), в опыте (n=8) – 1,9±0,16 и 17,2±2,04
нМоль/л, т.е. концентрация Т

3
 в опытной группе живот�

ных повышалась в 1,5 раза (р<0,05), а Т
4
 уменьшалась

в 2,6 раза (р<0,05).
Перегревание животных с гипофункцией щитовид�

ной железы приводило, по сравнению с интактными
животными, к более значительному повышению темпе�
ратуры тела и большей скорости развития гипертермии.
Кратковременное перегревание гипотиреоидных крыс
в термокамере (40�42°С), приводящее к повышению
ректальной температуры на 3,2°С и 4,0°С через 15 и 30
мин от начала температурного воздействия, сопровож�
далось и более значительным снижением уровня йод�
содержащих гормонов щитовидной железы в крови. У
крыс с экспериментальным гипотиреозом действие тем�
пературного фактора в течение 30 мин сопровождалось
снижением в плазме крови по сравнению с уровнем
гормонов в крови животных контрольной группы (дей�
ствие одного тиреостатика) уровня Т

3
 и Т

4
 на 78,2%

(р<0,05, n=7) и 60,5% (р<0,05, n=6) соответственно.
Концентрация Т

3
 и Т

4
 в плазме крови крыс (n=7), полу�

чавших в течение 20 дней интрагастрально только 1%
крахмальный раствор, а затем подвергшихся перегре�
ванию в течение 30 мин, снижалась на 27,8% (р<0,05) и
36,9% (р<0,05) и составляла 0,94±0,07 нМоль/л и
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32,1±3,03 нМоль/л. Продолжительность жизни гипо�
тиреоидных крыс в условиях воздействия высокой внеш�
ней температуры сокращалась на 20,3% (р<0,05) и со�
ставляла 64±4 мин (n=8).

Выводы.Выводы.Выводы.Выводы.Выводы. Таким образом, полученные эксперимен�
тальные данные свидетельствуют о том, что тиреоид�
ный статус организма, состояние печени, её детоксика�
ционной функции определяют характер формирования
терморегуляторных реакций у крыс и кроликов на дей�
ствие высокой внешней температуры. У крыс с экспери�
ментальным гипотиреозом перегревание животных со�
провождается более выраженным угнетением детокси�
кационной функции печени, более значимым снижени�
ем уровня Т

3
 и Т

4
 в плазме крови, снижением тепловой

устойчивости и большей скоростью повышения темпе�
ратуры тела. Есть основание полагать, что токсемия и
снижение активности детоксикационной функции пече�
ни – важнейший фактор в патогенезе перегревания.
Угнетение функциональной активности печени, её де�
токсикационной функции CCl

4
, препятствуя снижению

уровня Т
3
 и Т

4
 в плазме крови на действие внешнего

тепла и сопровождаясь возрастанием уровня «средних
молекул» в плазме крови, токсичности крови, увеличе�
нием продолжительности наркотического сна в этих ус�
ловиях, приводит к снижению тепловой устойчивости и
способствует перегреванию и развитию гипертермии.
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Â. À. Êîðîëåâ

ÃËÈÊÈÐÎÂÀÍÍÛÉ ÃÅÌÎÃËÎÁÈÍ:
ÌÅÒÎÄÈ×ÅÑÊÈÅ ÀÑÏÅÊÒÛ ÏÐÈÌÅÍÅÍÈß

Êðûìñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò èì. Ñ.È.Ãåîðãèåâñêîãî

Ñ öåëüþ ðàçðàáîòêè íîâîãî ìåòîäà èçîýëåêòðè÷åñêîãî ôîêóñèðîâàíèÿ (ÈÝÔ) â êàïèëëÿðàõ äëÿ
îïðåäåëåíèÿ ãëèêèðîâàííîãî ãåìîãëîáèíà (HbA

1c
) îáñëåäîâàíî 747 áîëüíûõ êàê ñ ÿâíûì, óòî÷íåííûì

ñàõàðíûì äèàáåòîì (ÑÄ), òàê è ñ íåóòî÷íåííîé ôîðìîé çàáîëåâàíèÿ. Ñäåëàí âûâîä, ÷òî âíîâü
ðàçðàáîòàííûé ìåòîä ÈÝÔ ÿâëÿåòñÿ àëüòåðíàòèâíûì äëÿ îïðåäåëåíèÿ HbA

1c
, ïîòîìó ÷òî íå

ñîâïàäàåò ñ ìåòîäîì êàòèîí-îáìåííîé õðîìàòîãðàôèè, íî ïðè ýòîì èñêîìûé ïîêàçàòåëü îòðàæà-
åò îñíîâíûå êëèíèêî-áèîõèìè÷åñêèå íàðóøåíèÿ ïðè îñíîâíûõ çàáîëåâàíèÿõ, è ìîæåò áûòü ïðèìå-
íåí êàê äëÿ äèàãíîñòèêè, òàê è ïðîãíîçèðîâàíèÿ ãèïåðãëèêåìèè â êëèíèêå âíóòðåííèõ áîëåçíåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ãåìîãëîáèí ïàòîëîãè÷åñêèé, ìåòîäû äèàãíîñòèêè.

V.A. Korolev
GLYCATED HEMOGLOBIN: METHODICAL ASPECTS OF APPLICATION

For purpose of development of new method of the isoelectric focusing (IEF) in capillaries for
determination of glycated haemoglobin (HbA1c) we investigated 747 patients with specified diabetes
mellitus (DM) and without it. The conclusion was formated, that the again developed method of IEF is
alternative way for determination of HbA1c, because does not relation with the cation-exchange
chromatography, but it reflects basic clinical and biochemical interruptions for generap diseases and it can
use for diagnosis and prognosis of hyperglycaemia in the clinic of internal diseases.

Key words: pathological hemoglobin, methods of diagnostics.

Интенсивные исследования гемоглобина (Hb) в те�
  чение последних лет привели к тому, что в на�

стоящее время он является одним из наиболее изучен�
ных белков. Наибольший интерес при нарушениях угле�


