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Научный руководитель: к. мед. н., доц. О. А. Оленович

Актуальность. В последнее время большое внимание уделяется исследованию процессов свободнорадикального окисления, 
которые, с одной стороны, можна рассматривать, как неспецифическую адаптационную реакцию организма, а с другой – как уни-
версальный механизм повреждения биоструктур при патологии [3]. К широкому спектру заболеваний, в патогенезе которых важное 
место занимают нарушения липо- и протеинопероксидации, принадлежат и тиреопатии [3]. Полипотентное влияние и универсаль-
ность биологических эффектов тиреоидных гормонов определяет существование тесной взаимосвязи между их уровнем в организ-
ме и интенсивностью процессов свободнорадикального окисления, перекисного окисления липидов (ПОЛ) и перекисной модифи-
кации белков (ПМБ), интенсивностью образования активных форм кислорода – процессов, которые выполняют многочисленные 
регуляторные функции и, в то же время, являются неспецифическими маркерами дисфункции внутренних органов. 

Закономерно возникает вопрос о состоянии процессов ПОЛ, ПМБ и активности системы антиоксидантной защиты (АОЗ) 
в самом органе, ответственном за секрецию тиреоидных гормонов. Вместе с тем, существующие литературные данные относи-
тельно влияния гипертиреоидного статуса на указанные процессы противоречивы и неоднозначны, причем, это касается как кли-
нических, так и экспериментальных исследований. Поэтому, целью нашего исследования было установить характер изменений 
процессов липо- и протеинопероксидации в ткани щитовидной железы (ЩЖ) при экспериментальном гипертиреозе. 

Материалы и методы. Эксперименты выполнены на 26 половозрелых нелинейных самцах белых крыс в стандартных 
условиях вивария. Для моделирования гипертиреоза 18 животным внутрижелудочно вводили L-тироксин (L-thyroxine, «Berlin-
Chemie AG», Німеччина) в дозе 200 мкг/кг веса в составе 1% крахмального геля [2]. Через 14 дней от начала формирования 
патологии проводили эвтаназию 18 экспериментальных животных и животных контрольной группы (8) путем декапитации под 
легкой эфирной анестезией. Объектом исследования была ткань ЩЖ, которую отбирали сразу же после декапитации животных, 
отмывали от примесей крови и гомогенизировали для дальнейших исследований. 

Состояние ПОЛ оценивали по содержанию малонового диальдегида (МДА) и диеновых конъюгатов (ДК), системы АОЗ – 
по уровню супероксиддисмутазы (СОД), каталазы (КТ), глутатионпероксидазы (ГПО), а также церулоплазмина (ЦП) [4]. Оценку 
интенсивности ПМБ осуществляли по содержанию динитрофенилгидразонов (ДФГ) [4]. Полученные данные обрабатывали ме-
тодами вариационного статистического анализа с определением критерия Стьюдента.

Результаты исследования. Как свидетельствуют данные таблицы, в ткани ЩЖ животных с экспериментальным гиперти-
реозом уровень МДА не подвергался существенным изменениям, содержание ДК повышалось на 37,1%, однако и эти изменения 
оказались недостоверными относительно соответствующих показателей у животных контрольной группы (P>0,08). 

Вместе с тем, наблюдалась мобилизация ферментативных факторов антиоксидантной защиты как первой, так и второй ли-
нии нейтрализации свободных радикалов кислорода: активность СОД возрастала в 2,1 раза при повышении активности ГПО на 
24,6%. Указанные косвенные признаки интенсификации процессов генерации кислородных радикалов в ткани ЩЖ гипертирео-
идных крыс сочетались с накоплением производных ПМБ – тканевое содержание ДФГ в ткани ЩЖ резко возрастало (нейтраль-
ных – в 2,6 раза, основных – в 4,4 раза). 

Таблица
Характеристика изменений перекисного окисления липидов и белков

и активности ферментов противорадикальной защиты в ткани щитовидной железы 
крыс с экспериментальным гипертиреозом (Х±Sx)

Показатель Группа, количество животных

Контроль, n=8 Гипертиреоз, n=18

Малоновый диальдегид, нмоль/1 мг белка 1,46±0,05 1,31±0,07, P>0,1

Диеновые конъюгаты, нмоль/1 мг белка 3,15±0,14 4,32±0,42, P>0,08

Активность супероксиддисмутазы, ед./1 мин. на 1 мг белка 0,68±0,05 1,41±0,08, P<0,001

Активность глутатионпероксидазы, мкмоль GSH/1 мин. на 1 мг белка 1,32±0,09 1,64±0,07, P<0,02

Динитрофенилгидразоны нейтральные, ммоль/1 г белка, 370 нм 3,24±0,33 8,46±0,28, P<0,001

Динитрофенилгидразоны основные, о.о.г./1 г белка, 430 нм 12,80±1,01 56,50±3,21, P<0,001

Примечание: р – степень достоверности разницы показателей относительно контроля
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Подобный дисбаланс в системе ПОЛ↔АОЗ при экспериментальном гипертиреозе, возможно, связан с антиоксидантным 
действием самих тиреоидных гормонов: известно, что in vitro в концентрациях выше физиологических проявляется антиокси-
дантное действие тироксина и, в меньшей степени, трийодтиронина [6]. Хотя механизм антиоксидантного действия тиреоидных 
гормонов точно неизвестен, поскольку они регулируют многочисленные процессы, влияющие на ПОЛ, а также способны влиять 
на уровень антиоксидантов и степень ненасыщенности жирных кислот [1, 5], предполагают, однако, что, имея фенольное про-
исхождение, гормоны ЩЖ, также как и стероидные, могут реагировать непосредственно с радикалом в цепочке окисления, кор-
регируя процессы ПОЛ, разрушительно влияющие на функционирующие тиреоциты [7]. Вместе с тем, повышение активности 
индуцибельных ферментов противорадикальной защиты в ткани ЩЖ гипертиреоидных животных, ограничивающее пероксида-
цию фосфолипидов клеточных мембран, не предотвращает, тем не менее, пероксидацию структурных белков и ПМБ. 

Вывод. В ткани щитовидной железы гипертиреоидных крыс ресурсов ферментативной антиоксидантной защиты достаточ-
но только для предотвращения переокисления мембранных фосфолипидов, в то время как структурные и интегральные белки 
претерпевают интенсивную перекисную модификацию. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИИ, 
ПРОТЕКАЮЩЕЙ НА ФОНЕ ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 

Ж. О. Ортиков 
Ташкентский педиатрический медицинский институт
Кафедра ВОП терапии, клинической фармакологии

Научный руководитель: к. м. н., доц. Л. В. Кадомцева

Актуальность. Системная склеродермия (ССД) — заболевание, характеризующееся дегенеративно-склерозирующим про-
цессом соединительной ткани кожи и внутренних органов с облитерирующим поражением артериол. Болезнь носит генерализо-
ванный, системный, прогрессирующий характер и поражает преимущественно женщин в возрасте от 30 до 40 лет [2, 6].

Распространенность ССД пока не поддается учету вследствие малого знакомства с ней врачей и трудностей диагностики 
даже для квалифицированного специалиста. Однако за последние годы наблюдается заметное учащение диагностики этого забо-
левания. Много стертых случаев склеродермии скрывается под другими диагнозами (болезнь Рейно, пневмосклероз, заболевание 
пищевода и др.) [1, 3].

Как и при системной красной волчанке, имеются косвенные данные о вирусной природе склеродермии, хотя вирус еще не 
идентифицирован. Существует достаточно оснований считать склеродермию аллергическим заболеванием, однако наряду с дли-
тельной сенсибилизацией конкретными антигенами часто провоцирующую роль в возникновении и обострении болезни играют 
самые различные неспецифические факторы: охлаждение, травмы, роды, аборты, инфекции, вакцинация и др. Действие этих 
факторов, по всей вероятности, в значительной мере связано с повышением проницаемости капилляров [5, 7]. 

Заболевание может начаться остро или постепенно. Нередко первым признаком болезни являются синдром Рейно или тро-
фические расстройства на коже. Постепенно в патологический процесс вовлекаются другие органы, и заболевание приобретает 
полисиндромный, генерализованный характер. 

В развитии болезни играют роль наследственность, эндокринные сдвиги (изменения секреции половых желез, надпочечни-
ков, щитовидной железы), нарушения нервной регуляции. Свойственный ССД безудержный склероз определяется увеличением 
синтеза коллагена и нарушением его обмена. Патогенез висцеральных проявлений связан со снижением кровотока, являющегося 
вторичным по отношению к миксоматозной дегенерации интимы мелких артерий [8, 9].

Поражение желудочно-кишечного тракта при ССД имеет столь чётко очерченную и своеобразную клинико-рентгеноло-
гическую картину, что по своей диагностической значимости выходит на первый план среди других висцеральных проявлений 
системной склеродермии.

Несмотря на то, что в последнее время появились исследования, посвященные изучению конкретных механизмов развития 
болезни, многие вопросы диагностики ССД остаются невыясненными. 

Цель исследования: изучение клинико-диагностических показателей системной склеродермии, с поражением желудоч-
но-кишечного тракта.
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