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В последние годы значительно выросло количество исследовательских 

работ, посвященных изучению эффектов стресса на функцию щитовидной 

железы (ЩЖ) и периферический метаболизм тиреоидных гормонов. Это 

может быть обусловлено, по-видимому, несколькими составляющими. С 

одной стороны, ростом тиреоидной патологии во многих странах мира [2] 

на фоне улучшения йодной профилактики и поиском факторов, модифици-

рующих метаболизм йода в ЩЖ. С другой стороны, нельзя не отметить 

возросшую напряженность жизни индивидуума и общества в целом (психо-

логический, социальный, экологический и другие виды стресса). Перенесен-

ное психическое и эмоциональное напряжение у человека и животных явля-

ется существенным фактором нарушения функционирования многих систем 

организма [1]. В этих условиях в поддержании метаболического гомеостаза 

ключевую роль играет антиоксидантная система (АОС), поскольку одним из 

основных механизмов повреждающего действия психоэмоционального 

стресса является генерация свободных радикалов и, как следствие, повыше-

ние показателей, характеризующих ПОЛ. Учитывая взаимосвязь тиреоидно-

го статуса и активности антиоксидантных ферментов в тканях, разнонаправ-

ленность сдвигов прооксидантно/антиоксидантного баланса в печени и го-

ловном мозге крыс  при гипотиреозе (снижение активности свободноради-

кальных процессов в печени, активация в головном мозге) [3], значительный 

интерес представляет выяснение механизмов адаптационных реакций АОС в 

этих тканях при длительном психоэмоциональном воздействии.  

Исследования выполнены на самцах крыс линии Wistar (130 – 150 г). 

Для проведения данного исследования использована модель кратковремен-

ного неизбегаемого многократно повторяющегося психоэмоционального 

воздействия [5, 7] (мягкое электроболевое воздействие на нижние конечно-

сти (сила тока 5 мА) и дополнительное воздействие прерывистым шумом 

(электрический звонок) и светом (электрическая лампочка 100 Ватт) 20 ми-

нут ежедневно в течение 4 недель) на фоне снижения функции ЩЖ (введе-

ние МЗ в дозе 2,5 мг/кг/сутки, 28 дней). В печени и больших полушариях 

(БП) головного мозга крыс об активности ПОЛ судили по уровню продук-

тов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБКРС). В исследуемой 

ткани спектрофотометрически c использованием стандартных методов из-

меряли активность антиоксидантных ферментов: супероксиддисмутазы 

(СОД), каталазы (Кат), глутатионпероксидазы (ГПО), глутатионредуктазы 

(ГР) и содержание восстановленной формы глутатиона (ГSH). Содержание 
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тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) в плазме крови определяли радиоим-

мунологическим методом.  

У крыс получавших МЗ ежедневное стрессорное воздействие в тече-

ние месяца приводит к еще более выраженному (на 24,2%) снижению кон-

центрации Т4 в крови по сравнению с нестрессированными животными.  

Следствием многократного воздействия стресса у крыс с гипотирео-

зом явилось усиление ПОЛ в БП головного мозга (на 18,8%; р<0,05), ослаб-

ление – в печени (на 26,5%) (рисунок 1-А, Б).  

В постстрессорный период не обнаружено изменений активности СОД 

и каталазы в печени крыс на фоне снижения уровня тиреоидных гормонов в 

крови, но отмечается повышение активности ГПО (на 12,0%, р<0,05) и 

снижение уровня ГSH (на 25,0%) (рисунок 1-А). Торможение процессов 

ПОЛ на фоне активации ГПО в печени крыс – следствие адекватного разви-

тия реакций адаптации АОС к многократному стрессорному воздействию.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1 - Изменение про/антиоксидантного баланса в тканях крыс с 

гипотиреозом, подвергнутых психоэмоциональному стрессу: А – в печени 

(концентрация ТБКРС (нмоль/г ткани), активность СОД (Ед.акт/ мин×г 

белка), каталазы (мкмоль/мин×г белка), ГПО (мкмоль/мин×г белка), ГР 

(мкмоль/мин × г белка) ×10, концентрация ГSH (мкмоль/г белка)×10); Б – в 

БП головного мозга (концентрация ТБКРС (нмоль/г ткани), активность 

СОД (Ед.акт/ мин×г белка), каталазы (мкмоль/мин×г белка) × 10, ГПО 

(мкмоль/мин×г белка), ГР (мкмоль/мин × г белка) × 10, концентрация ГSH 

(мкмоль/г белка)). 

 

В БП головного мозга крыс многократный ПЭС приводит к снижению 

активности СОД (на 30,0%, р<0,01) и каталазы (на 12,0%, р<0,05) (рисунок 

1-Б). Активность ГПО, ГР и концентрация ГSH не изменялись. Подобная 

реакция АОС на фоне усиления процессов ПОЛ предполагает несостоя-

тельность механизмов адаптации. Показано, что в условиях хронического 

стресса в головном мозге крыс с нормальным тиреоидным статусом актив-

ность СОД, каталазы и ГПО повышается [4]. 

Сравнительный анализ эффектов многократного стрессорного воздей-

ствия на метаболизм печени и мозга крыс на фоне снижения функции ЩЖ 

свидетельствует, что механизмы развития адаптационных реакций в дан-
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ных тканях на фоне гипотиреоза различаются. В печени стресс индуцирует 

повышение активности системы глутатиона, что является важнейшим ме-

ханизмом адаптации гепатоцитов, предупреждающим активацию процессов 

ПОЛ. По-видимому, это обусловлено специфическими механизмами регу-

ляции тиреоидными гормонами метаболических процессов в печени, по-

скольку известно, что гепатоциты способны утилизировать Т3 сыворотки 

крови. Что касается мозга, то его клетки более чувствительны к недоста-

точности тиреоидных гормонов, так как клетки мозга утилизируют только 

Т3, образующийся при функционировании мембранных дейодиназ; что же 

касается Т3 крови, то этот гормон не утилизируется клетками мозга. Кроме 

того, установлено, что функционирование дейодиназ нарушается при акти-

вации процессов ПОЛ [6]. 
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В настоящее время отмечается значительный рост расстройств аффек-

тивного спектра. Традиция выделения расстройств аффективного спектра 

восходит а работам американского исследователя Дж. Винокура, который в 

1970 г. ввел понятие  расстройств депрессивного или аффективного спек-

тра. Сегодня депрессивные расстройства выходят на лидирующее место по 

частоте встречаемости среди самых различных групп населения. Их коли-

чество по сравнению с серединой  ХХ века возросло почти в 4 раза. Они 
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