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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.


