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Выводы: 
1. Углеродные нанотрубки оказывают влияние на процесс регенера-

ции нервных волокон после их повреждения. 
2. Данные биоматериалы являются одними из наиболее перспектив-

ных для использования в практической медицине. 
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Целью исследования явилось изучение сосудистой патологии при 

экспериментальном гипотиреозе на модели метаболического синдрома. 
Состояние микроциркуляторного русла поджелудочной железы определяет 
ее функциональную активность. Патологические изменения в окружаю-
щих микрососуды тканях всегда влияют на состояние микроциркуляции и 
наоборот [1]. Таким образом, существенные преобразования в гемомикро-
циркуляторном русле органа могут явиться пусковым фактором развития 
дезадаптивных изменений в клетках паренхимы поджелудочной железы. 
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Материалы и методы. Работу проводили на белых крысах линии 
Wistar. Эксперименты выполнены согласно требованиям, изложенным в 
Хельсинкской декларации о гуманном обращении с животными. Кон-
трольная группа крыс находилась на стандартном рационе питания. 2-я 
группа — крысы с экспериментальным гипотиреозом на основе введения 
мерказолила в дозе 5 мг/кг ежедневно в течение 21 дня внутрижелудочно. 
3-я группа — крысы, которым после моделирования метаболического син-
дрома [2] на 6-й неделе диеты внутрижелудочно вводили мерказолил в до-
зе 5 мг/кг в течение 21 дня. Проведено морфологическое (гистологическое, 
гистохимическое) исследование микрососудов и паренхимы поджелудоч-
ной железы. 

Результаты и обсуждение. При введении мерказолила на фоне ме-
таболического синдрома спазм артериол отмечали в 86 % случаев (рис. 
1, а). Десквамацию эндотелиальных клеток выявляли в 97 % сосудов. 
Нарушение эндотелиальной выстилки приводило к геморрагическому 
пропитыванию стенок сосудов. Диапедез эритроцитов в паренхиму 
поджелудочной железы обнаруживали в 46 %. Признаки тромбообразо-
вания наблюдали в 31 %. Воспалительная инфильтрация присутствова-
ла вблизи 54 % сосудов. Часто вблизи сосудов обнаруживались много-
численные липидные капли (рис. 1, б), значительно ухудшающие 
трофику органа. В островках Лангерганса капилляры преимущественно 
расширены.  
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Рис. 1. Гистоструктура поджелудочной железы крысы после введения мерказолила в 
дозе 5 мг/кг на фоне метаболического синдрома. Ув. × 400 
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В паренхиме органа наблюдались очаговые изменения структуры. 
Встречались участки с нормальным строением, не отличающие от кон-
трольной группы. На других участках в экзокринной части органа аци-
нусы практически не содержали зимогеновых гранул (рис. 1, в). Ядра 
ацинарных клеток различной формы: как округлые, так и уплощенные. 
Среди экзокринной паренхимы встречались крупные скопления лимфо-
цитарного инфильтрата. Местами наблюдался межацинарный отек. В 
островках Лангерганса среди расширенных капилляров обнаруживалась 
диффузная лимфоцитарная инфильтрация (рис. 1, г). При окраске препа-
ратов поджелудочной железы суданом скопления липидных капель на-
блюдались не только в соединительно-тканных прослойках, но и среди 
паренхимы органа. Иногда эти капли выглядели частично опустошен-
ными. 

Введение мерказолила на фоне метаболического синдрома вызывало 
угнетение аэробного энергообразования в сохраненных эндотелиоцитах 
артериол поджелудочной железы. Активность СДГ снижалась на 30,9 % (р 
≤ 0,05) по сравнению с контрольными значениями и на 24,6 % (р ≤ 0,05) по 
сравнению с группой при введении мерказолила крысам, находившимся на 
стандартном рационе питания. Активность ЛДГ не подвергалась значимым 
изменениям и отличалась от контроля на 2,1 % (р > 0,05). 

Выводы. Моделирование экспериментального гипотиреоза путем 
введения мерказолила в дозе 5 мг/кг на фоне метаболического синдрома 
приводило к более выраженным деструктивно-дистрофическим изменени-
ям в микроциркуляторном русле поджелудочной железы, чем при введе-
нии препарата крыс, находившимся на стандартном рационе питания. Чаще 
выявлялся спазм артериол, нарушение эндотелиальной выстилки сосудов, 
вследствие чего обнаруживались диапедезные кровоизлияния в паренхиму 
и геморрагическое пропитывание стенок сосудов. В данной группе крыс 
изменения в паренхиме выявлялись преимущественно в ее экзокринной 
части и указывали на угнетение специфической функции ацинарных кле-
ток. Данные гистохимического исследования говорили о снижении энерге-
тического потенциала сохраненных эндотелиоцитов артериол. 
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