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Известны функциональная связь гипоталамо-гипофизарно-адреналовой и ти-
реоидной систем и защитный эффект гормонов их эффекторного звена при стрес-
се. Однако их взаимодействие в этих условиях не исследовано. Цель работы –
установить значение йодсодержащих тиреоидных гормонов для реализации
стресс-протекторного эффекта гидрокортизона при эмоциональном стрессе.
Эксперименты были выполнены на 300 белых беспородных крысах-самцах массой
220–240 г. Стресс создавали путем “дефицита времени”. Тиреоидный статус изме-
няли путем введения тиреостатика мерказолила (внутрижелудочно, 25 мг/кг,
20 дней), снижающего уровень йодсодержащих тиреоидных гормонов в крови,
или L-тироксина в малых дозах (таким же образом, 1.5–3 мкг/кг, 28 дней). Гид-
рокортизон (внутрибрюшинно, 50 мг/кг) вводили за 1 ч до формирования состо-
яния стресса. Интенсивность стресс-реакции исследовали по: 1) изменению от-
носительной массы надпочечников, тимуса и селезенки; 2) уровню кортикосте-
роидов и инсулина в крови; 3) поражению слизистой оболочки желудка через 1 ч
после стресса. Результаты обработаны непараметрическими методами с ис-
пользованием U-критерия Манна–Уитни, Statistica 10.0. Найдено, что малые
дозы L-тироксина ограничивают изменения относительной массы стресс-сен-
ситивных органов, содержания кортикостероидов и инсулина в крови, повре-
ждение слизистой оболочки желудка при стрессе. Гидрокортизон лимитирует
вызванные стрессом сдвиги относительной массы надпочечников и тимуса,
предупреждает падение концентрации инсулина в крови и оказывает гастро-
протективный эффект при стрессе. Экспериментальный гипотиреоз достовер-
но снижает выраженность защитного действия гидрокортизона при стрессе. Вы-
вод: для осуществления стресс-протекторного эффекта гидрокортизона необхо-
димы йодсодержащие гормоны щитовидной железы.
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Высокая доля заболеваний, имеющих стрессорную этиологию, определяет необ-
ходимость поиска новых способов повышения устойчивости организма к действию
стрессорных факторов. Перспективное направление таких исследований – изучение
антистрессорного потенциала эндогенных факторов, в частности, гормонов, обеспе-
чивающих пролонгированные реакции на действие экстремальных раздражителей.
Еще Г. Селье была описана роль глюкокортикоидов [1], заключающаяся в срочной

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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мобилизации глюкозы [2], что формирует энергетическую базу для осуществления
адаптационных реакций.

Введение экзогенных аналогов глюкокортикоидов минимизирует интенсивность
стрессорного ответа. Аналогичное действие продемонстрировано для йодсодержа-
щих тиреоидных гормонов (ЙТГ) при воздействии стрессоров различной природы:
иммобилизационного [4], температурного, физического и химического [5], эмоцио-
нального [6], нейрогенного и радиционного [7].

Имеются данные, доказывающие функциональную взаимосвязь гипоталамо-ги-
пофизарно-адреналовой системы и тиреоидной систем. Глюкокортикоиды участ-
вуют в регуляции метаболизма йода в щитовидной железе [8]: у адреналэктомиро-
ваных крыс отсутствует ингибирующий эффект высоких доз йодида калия на за-
хват йода тиреоцитами и синтез тиреоидных гормонов при однократном введении
(1000 суточных доз), и развивается гипертиреоз при многократном введении (от 1 до
500 суточных доз в течение 14 дней). С другой стороны, йод-индуцированная блока-
да щитовидной железы (8 мкг йодида калия /100 г массы тела в течение 5 дней) при-
водит к кратковременному повышению концентрации кортизола в крови крыс, что
указывает на стимуляцию функции надпочечников в этих условиях [9]. Подобная
связь обнаружена и при стрессе. Экспериментальный гипотиреоз (2.5 мг/100 г массы
тела тирозола, 28 дней) обусловливает более низкую концентрацию кортизола в
крови крыс при температурном воздействии (облучение инфракрасной лампой в
течение 5 ч) [10]. Повышение сывороточного уровня кортикостероидов после эмо-
ционально-болевого стресса коррелирует со снижением содержания йода в щито-
видной железе крыс [8].

Однако значение ЙТГ для осуществления биологического действия глюкокор-
тикоидов в условиях стресса не изучено.

Цель исследования: установить значение йодсодержащих тиреоидных гормонов
для реализации стресс-протекторного эффекта гидрокортизона при эмоциональ-
ном стрессе.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа выполнена на 300 белых половозрелых беспородных крысах-самцах.
В опыт брали 3-месячных животных, полученных из питомника “Рапполово”
(РФ). К концу эксперимента их масса составляла 220–240 г. При проведении экс-
периментов соблюдены требования гуманного обращения с экспериментальными
животными, содержащиеся в методических указаниях “Положение о порядке ис-
пользования лабораторных животных в научно-исследовательских работах и педа-
гогическом процессе учреждении образования “Витебский государственный орде-
на Дружбы народов медицинский университет” и мерах по реализации требований
биомедицинской этики”. Эмоциональный стресс вызывали путем моделирования
“дефицита времени” [11]. Для этого крыс (по одной особи) помещали в нижнюю
часть спирального лабиринта, который быстро заполняли водой. Стараясь избе-
жать контакта с ней, животное вынуждено было перемещаться вверх и никак не
могло повлиять на обстановку в которой оказалось.

Было сформировано 10 экспериментальных групп: “Контроль”, “Стресс”,
“Мерказолил”, “Мерказолил + стресс”, “L-тироксин”, “L-тироксин + стресс”,
“Гидрокортизон”, “Гидрокортизон + стресс”, “Мерказолил + гидрокортизон”,
“Мерказолил + гидрокортизон + стресс”.

Для снижения уровня тиреоидных гормонов в крови использовали мерказолил
(внутрижелудочно в 1%-ном крахмальном клейстере в дозе 25 мг/кг в течение 20 дней),
для его повышения до верхних границ физиологической нормы – L-тироксин в
малых дозах (таким же способом 1.5–3 мкг/кг в течение 28 дней). Гидрокортизон
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вводили за 1 ч до создания стресса (внутрибрюшинно в виде раствора в пропилен-
гликоле в дозе 50 мг/кг). Всем остальным группам крыс внутрижелудочно вводили
1%-ный крахмальный клейстер в течение 28 дней. Интенсивность общего адапта-
ционного синдрома характеризовали по классической “триаде”: 1) относительная
масса надпочечников, тимуса и селезенки (мг/г); 2) уровень кортикостероидов и
инсулина в крови; 3) состояние слизистой оболочки желудка (СОЖ). Концентра-
цию гормонов определяли иммуноферментным методом, после чего рассчитывали
кортикостероид-инсулиновый (К/И) коэффициент: чем он выше, тем интенсив-
нее напряженность компенсаторных механизмов и меньше резервные возможно-
сти организма [12]. В эксперимент животных забирали через 1 ч после воздействия.

Для исследования состояния СОЖ крыс за 24 ч до эксперимента лишали пищи,
сохраняя свободный доступ к воде. Поражение СОЖ изучали по частоте (отноше-
ниe числа животных, имевших кровоизлияния в слизистой оболочки желудка, к
общему количеству крыс в группе, выраженное в %), тяжести (в баллах: 0 – отсут-
ствие кровоизлияний; 0.5 – гиперемия; 1 – единичные (1 или 2) точечные кровоиз-
лияния; 2 – множественные (более 3) незначительные (площадью около 1 мм2)
кровоизлияния; 3 – множественные значительные (площадью более 1 мм2) крово-
излияния; 4 – массивные кровоизлияния, охватывающие практически всю поверх-
ность слизистой [13, в нашей модификации]. Рассчитывали индекс поражения
СОЖ, как произведение частоты и средней тяжести поражения в группе, деленное
на 100. Частоту поражения СОЖ изучали у 30 крыс, тяжесть – у 10, остальные по-
казатели стресс-реакции – у 6 животных, выбранных случайным образом из каж-
дой экспериментальной группы.

Статистическую обработку результатов проводили с помощью программы Statis-
tica 10.0” (StatSoftinc., STA999K347156-W), используя непараметрические методы.
При межгрупповом сравнении для анализа различий по количественным парамет-
рам использовали U-критерий Манна–Уитни. Данные по частоте поражения
СОЖ обрабатывали с использованием модулей Непараметрические статистики,
Таблицы 2 × 2 (использовали точный критерий Фишера), данные по тяжести по-
вреждения СОЖ – с использованием модулей: “Основные статистики и таблицы”,
“Таблицы и заголовки”, “Подробные двухвходовые таблицы” (модификации кри-
терия χ2 – метод Пирсона и метод максимального правдоподобия). Критическим
уровнем значимости был принят p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Через 1 ч после стрессирующего воздействия наблюдалось повышение относи-
тельной массы надпочечников на 31% (p < 0.01) и уменьшение таковой тимуса и се-
лезенки на 26 и 14% (p < 0.01). Содержание кортикостероидов в сыворотке крови
увеличивалось на 43% (p < 0.01), инсулина – падало на 19% (p < 0.01), в результате
чего К/И коэффициент возрастал в 1.82 раза (рис. 1). У 80% животных, подвергну-
тых стрессу, развивалось поражение СОЖ (табл. 1).

Введение L-тироксина в малых дозах, которое, как показано ранее [14], не изме-
няло прирост массы тела, частоту сердечных сокращений, уровень ЙТГ в крови, не
оказало влияния на изученные нами показатели стресс-реакции.

После стресса у животных, которым вводили L-тироксин, относительная масса
стресс-сенситивных органов изменялась в меньшей степени, чем у перенесших та-
кое же воздействие эутиреоидных животных: по сравнению с группой “L-тирок-
син” таковая надпочечников увеличивалась на 14% (p < 0.05), тимуса и селезенки –
падала на 13 и 8% (p < 0.05). Возможно, это объясняется тем, что уровень вызываю-
щих их гормонов – кортикостероидов – повышался лишь на 19% (p < 0.05). Содер-
жание инсулина снижалось только на 9% (p < 0.05). По отношению к их величине в
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группе “Стресс” относительная масса надпочечников была меньше на 11% (p < 0.05),
тимуса и селезенки, напротив, больше – на 16% (p < 0.01) и 8% (p < 0.05). Сыворо-
точный уровень кортикостероидов был ниже на 22% (p < 0.05), тогда как инсулина –
выше на 8% (p < 0.05). Поэтому величина К/И коэффициента была меньше в
1.3 раза. Тяжесть повреждения СОЖ также была меньшей (p < 0.05), как и частота –

Рис. 1. Влияние введения L-тироксина, гидрокортизона и мерказолила на изменение относительной
массы надпочечников, тимуса и селезенки, концентрации кортикостероидов и инсулина в крови при
стрессе. Примечание. h – медиана; h – верхняя граница нижнего квартиля и нижняя граница верхнего

квартиля (LQ; UQ);  – минимальное и максимальное значения показателя; р < 0.05 по отношению: * – к

контролю; # – к стрессу; + – к контролю и стрессу; группы животных: К – контроль; С – стресс; М – мерка-
золил; МС – мерказолил + стресс; Т – L-тироксин; ТС – L-тироксин+стресс; Г – гидрокортизон; ГС – гид-
рокортизон + стресс; МГ – мерказолил + гидрокортизон; МС – мерказолил + гидрокортизон + стресс.
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на 50% (p < 0.01), и индекс поражения – в 11.3 раза. Следовательно, введение малых
доз L-тироксина ограничивает вызванные стрессом изменения относительной
массы надпочечников, селезенки и тимуса, уровня кортикостероидов и инсулина в
крови, возрастание К/И коэффициента, поражение СОЖ, что указывает на сниже-
ние под его влиянием напряженности стресс-реакции.

Введение гидрокортизона вызвало повышение сывороточного уровня инсулина
на 15% (p < 0.05) и не повлияло на другие изученные нами параметры (p > 0.05).

После стресса у животных, получавших гидрокортизон, относительная масса
надпочечников и тимуса изменялась в меньшей степени, чем у подвергнутых
стрессу без него: по отношению к группе “Гидрокортизон” относительная масса
надпочечников возрастала на 17%, тимуса – падала на 8% (p < 0.01). Относительная

Таблица 1. Влияние введения L-тироксина, гидрокортизона и мерказолила на состояние
слизистой оболочки желудка крыс в условиях стресса

Примечание. n – число животных в группе; p – обозначение достоверности различий.

Группы животных
Частота

поражения, %
(n = 30)

Тяжесть поражения,
баллы

(n = 10)

Индекс
поражения

(n = 10)

1. Контроль 10 1 у 10% 0.01
2. Cтресс 80 1 у 20%; 2 у 30%; 3 у 30% 1.36

p 1-2 р < 0.01 p < 0.01
3. L-тироксин 10 1 у 10% 0.01

p 1-3 p > 0.05 p > 0.05
4. Тироксин + стресс 30 1 у 20%; 2 у 10% 0.12

p 3-4 p > 0.05 p > 0.05
p 2-4 p < 0.01 p < 0.05

5. Гидрокортизон – – 0
p 1-5 p > 0.05 p > 0.05

6. Гидрокортизон + стресс 60 1 у 60% 0.36
p 5-6 p < 0.01 p < 0.05
p 2-6 p > 0.05 p < 0.05
p 4-6 p < 0.05 p > 0.05

7. Мерказолил 20 1 у 20% 0.04
p 1-7 p > 0.05 p > 0.05

8. Мерказолил + стресс 100 2 у 20%, 3 у 80% 2.8
p 7-8 p < 0.05 p < 0.001
p 2-8 p > 0.05 p < 0.05

9. Мерказолил + гидрокортизон 20 1 у 20% 0.04
p 7-9 p > 0.05 p > 0.05
p 5-9 p > 0.05 P > 0.05

10. Мерказолил + гидрокортизон + 
+ стресс

100 2 у 30%; 3 у 70% 2.7

p 9-10 p < 0.001 p < 0.001
p 2-10 p > 0.05 p < 0.05
p 6-10 p < 0.05 p < 0.05
p 8-10 p > 0.05 p > 0.05
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масса селезенки снижалась в такой же мере – на 10% (p < 0.01). Уровень кортико-
стероидов в крови повышался в такой же степени, как у крыс, перенесших стресс
без введения гидрокортизона, – на 46% (p < 0.05), инсулина – не уменьшался, как у
них, а имел лишь тенденцию к снижению. По отношению к аналогичным показа-
телям у животных, перенесших стресс и не получавших гидрокортизон, относи-
тельная масса надпочечников была меньше на 8% (p < 0.05), тимуса – выше на 16%
(p < 0.05). Концентрация кортикостероидов в крови была такой же, а инсулина –
больше на 25% (p < 0.01). Вследствие этого значение К/И коэффициента было
меньше в 1.13 раза. Поражение СОЖ развивалось у 60% крыс, при этом по сравне-
нию с группой “Стресс” его тяжесть была меньше (p < 0.05), как и индекс – в
3.77 раза. Следовательно, введение гидрокортизона, как и L-тироксина, ограничи-
вает вызванные стрессом изменения относительной массы стресс-сенситивных
органов, предупреждает сдвиг уровня инсулина в крови, минимизирует поражение
СОЖ, однако не влияет на рост концентрации кортикостероидов в крови. По на-
шему мнению, это свидетельствует о том, что стресс-протекторный эффект глюко-
кортикоидов выражен в несколько меньшей степени. Это доказывается и тем, что в
группе “Гидрокортизон + стресс” были бóльшими, чем в группе “L-тироксин +
+ стресс”, частота поражения СОЖ (на 30%, p < 0.05), индекс поражения (в 3 раза),
сывороточное содержание кортикостероидов (на 39%, p < 0.01).

Введение мерказолила вызвало падение относительной массы надпочечников
на 17% (p < 0.05), таковой тимуса и селезенки на 18 и 15% (p < 0.01), концентрации
инсулина в крови на 20% (p < 0.01). У 20% гипотиреоидных животных развивалось
поражение СОЖ.

После стресса у крыс, получавших мерказолил, в отличие от эутиреоидных жи-
вотных, подвергнутых такому же воздействию, относительная масса надпочечни-
ков и селезенки не изменялась, а тимуса снижалась – по отношению к группе
“Мерказолил” на 7% (p < 0.05). Концентрация кортикостероидов в крови не увели-
чивалась, как после стресса у эутиреоидных крыс, а уменьшалась – на 8% (p < 0.05).
Содержание инсулина в крови падало, как и в группе “Стресс”, однако в меньшей
степени – на 5% (p < 0.05), что, вероятно, связано с его исходно более низким уров-
нем. Вследствие практически одинаковых и однонаправленных сдвигов концен-
трации кортикостероидов и инсулина в крови К/И коэффициент был близок к
единице. Поражение СОЖ развивалось у всех гипотиреоидных животных, пере-
несших стресс. По сравнению со значениями аналогичных показателей у эутирео-
идных крыс, подвергнутых стрессу, относительная масса надпочечников была
меньше на 51% (p < 0.01), тимуса и селезенки – такой же. Содержание кортикосте-
роидов и инсулина в крови было ниже на 65% (p < 0.01) и 6% (p < 0.05), как и вели-
чина К/И коэффициента – в 1.70 раза. Тяжесть поражения СОЖ, напротив, была
большей (p < 0.05), как и индекс поражения – в 2.1 раза. Следовательно, экспери-
ментальный гипотиреоз препятствует возрастанию относительной массы надпо-
чечников и уровня кортикостероидов в крови, определяет более низкую сыворо-
точную концентрацию инсулина и отягощает поражение СОЖ в условиях стресса.

Для того, чтобы выяснить значение ЙТГ в реализации стресс-протекторного эф-
фекта гидрокортизона, далее исследовали возможность его осуществления у гипоти-
реоидных животных. Введение гидрокортизона крысам со сниженным уровнем йод-
содержащих тиреоидных гормонов (группа № 9 в табл. 1) повысило концентрацию
кортикостероидов и инсулина в крови: по сравнению с группой “Мерказолил”
(группа № 7 в табл. 1) на 22 и 24% (p < 0.01).

После стресса у таких крыс относительная масса надпочечников и селезенки не
изменялась в отличие от эутиреоидных животных, подвергнутых стрессу после по-
лучения гидрокортизона, а тимуса – падала практически в такой же степени (на
11%) (p < 0.01). Тот факт, что относительная масса надпочечников не возрастала,
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по нашему мнению, определил отсутствие увеличения уровня кортикостероидов в
крови (р > 0.05 по сравнению с группой “Мерказолил + гидрокортизон”), наблю-
давшееся после стресса у животных, которым вводили гидрокортизон. Содержание
инсулина, как и в указанной группе сравнения, не изменялось. В результате этого
значение К/И коэффициента практически не изменилось. Поражение СОЖ раз-
вивалось у всех животных.

Вследствие описанных изменений по отношению к их величине в группах “Стресс”
и “Гидрокортизон + стресс” относительная масса надпочечников была меньше на 40 и
32% (p < 0.01), селезенки – на 5 и 10% ( p < 0.05), тимуса – на 17% (p < 0.01) только по
сравнению с группой “Гидрокортизон + стресс”. Сывороточное содержание кор-
тикостероидов было ниже на 38 и 44% (p < 0.01) по отношению к его значению в
обоих группах сравнения, тогда как инсулина – отличалось от них по-разному: бы-
ло большим, чем в группе “Стресс”, на 12% (p < 0.05), и, напротив, меньшим, чем в
группе “Гидрокортизон + стресс”, на 13% (p < 0.05). К/И коэффициент был ниже
(в 1.63 и 1.44 раза), чем в обоих указанных группах. Поражение СОЖ отмечалось на
40% чаще по отношению к группе “Гидрокортизон + стресс”, индекс поражения
был в 1.99 и 7.50 раза выше, как и его тяжесть (p < 0.05 по сравнению с двумя груп-
пами). Следовательно, при стрессе у гипотиреоидных животных, получавших гид-
рокортизон, не произошло повышения относительной массы надпочечников и
уровня кортикостероидов в крови, снижения относительной массы селезенки и не
выявилось гастропротективное действие гидрокортизона – поражение СОЖ было
практически таким же, как в группе “Мерказолил + стресс”.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Обнаруженные в нашем исследовании изменения относительной массы надпо-
чечников, тимуса и селезенки, уровня кортикостероидов и инсулина в крови, пора-
жение СОЖ были установлены и другими авторами при стрессах различной приро-
ды: холодовом [15], тепловом [16], иммобилизационном [17], психологическом [18]
и др., что доказывает их неспецифический характер.

Нами установлено, что малые дозы L-тироксина и гидрокортизон снижают ин-
тенсивность общего адаптационного синдрома при эмоциональном стрессе, моде-
лируемом “дефицитом времени”, – ограничивают изменения относительной массы
надпочечников, селезенки и тимуса, уровня стресс-гормонов в крови и возраста-
ние К/И коэффициента, повреждение СОЖ. Такое действие указанных гормонов
отмечали и другие авторы. Так, введение тиреоидина новорожденным поросятам
(10 мг/кг массы тела в течение 32-х дней) предупреждало развитие стресса при отъе-
ме их от матери [6]; малые дозы тироксина (5.2 мкг/г массы тела в течение 6-ти дней)
ограничивали изменения активности митохондриальных ферментов во многих
тканях крыс при нейрогенном (плавание в воде с T 30°С в течение 60 мин) и радиа-
ционном (гамма-облучение в дозе 6 Гр) стрессах [7].

Введение дексаметазона или гидрокортизона ограничивало изменение концен-
трации адренокортикотропного гормона, кортизола, кортикостерона и инсулина в
крови при стрессе, вызванном введением катетера [3], электрокожным раздраже-
нием и “новизной обстановки” [19], а также поражение СОЖ при его индукции
нестероидным противовоспалительным препаратом индометацином [20].

Мы полагаем, что защитный эффект L-тироксина связан прежде всего с геном-
ным действием: взаимодействие Т3 с локализованным в ядре рецептором TRβ акти-
вирует фосфатидилинозитол-3-киназу (PI3K); связывание и Т3, и Т4 с интегрином
αvβ3 активирует ферменты внутриклеточных сигнальных путей митоген-активируе-
мой протеинкиназы. Результат – стимуляция транскрипции генов, кодирующих
синтез специфических клеточных белков. Кроме того, связывание Т3 с ανβ3 активи-
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рует PI3K посредством формирования белок-белковых комплексов с участием р85а
регуляторной субъединицы фермента [21]. Помимо ЙТГ стресс-протекторный эф-
фект может оказывать и тиролиберин, после связывания которого с рецепторами
происходит активация аденилатциклазы с последующим образованием цАМФ –
универсального регулятора внутриклеточных процессов [22]. Имеют значение и
стимуляция тирелиберином энергетического обмена, регуляция перекисного
окисления липидов, опиоидной и ГАМК-ергической систем, его нейропротектор-
ные и антигипоксические свойства, защитное действие на мембраны клеток [23].
Отметим, что число рецепторов тиролиберина и количество его мРНК увеличива-
ются глюкокортикоидами.

Их действие в примененной нами дозе (12.5 мг в преднизолоновом эквиваленте)
также опосредовано геномными эффектами: после связывания глюкортикоидов с
рецепторами происходит ремоделирование шаперонного комплекса (Hsp23, 70,
90) и ядерная транслокация комплекса глюкортикоидный гормон–рецептор с уча-
стием импортинов (α-7 и α-8), позволяющих ему взаимодействовать с элементами
цитоскелета и передвигаться вдоль микротрубочек в ядро [24].

Введение гидрокортизона, как и L-тироксина, минимизирует вызванные стрес-
сом изменения относительной массы стресс-сенситивных органов и поражение
СОЖ, предупреждает падение уровня инсулина в крови, ограничивает рост К/И
коэффициента.

Нами установлено, что стресс-протекторный эффект глюкокортикоидов выра-
жен в меньшей степени, чем таковой малых доз L-тироксина: частота поражения
слизистой оболочки желудка после стресса у животных, получавших L-тироксин,
была меньше на 30% (p < 0.05), индекс поражения – в 3 раза. Более значительное
по отношению к таковому у животных, перенесших стресс после введения L-ти-
роксина (1.4), возрастание К/И коэффициента у крыс, подвергнутых стрессу после
получения гидрокортизона (1.6), доказывает то, что адаптация в этих условиях осу-
ществлялась за счет бóльшего напряжения компенсаторных механизмов, т.е. “цена”
ее была выше. Это указывает на разные механизмы участия йодсодержащих тирео-
идных гормонов и глюкокортикоидов в формировании адаптационной модифика-
ции организма.

Также в работе обнаружено, что у гипотиреоидных животных не происходит по-
вышения относительной массы надпочечников и уровня кортикостероидов в крови
при развитии стресса. Вероятно, это определяется снижением скорости белкового
синтеза при гипотиреозе [25], вследствие чего не происходит стимуляции секреции
АКТГ – гормона пептидной природы. Падение его уровня у гипотиреоидных крыс
было показано в работе [26]. В совокупности с этими результатами меньшее измене-
ние относительной массы тимуса и отсутствие снижения относительной массы се-
лезенки, которые вызываются глюкокортикоидами, могут свидетельствовать о по-
давлении реакции гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной системы в ответ
на стрессовое воздействие при дефиците ЙТГ. Следует подчеркнуть, что введение
L-тироксина не исключило реализацию реакций общего адаптационного синдро-
ма, а только снизило их интенсивность, т.е. минимизировало негативное действие
избытка стресс-гормонов.

При экспериментальном гипотиреозе не выявляется защитный эффект экзоген-
ных глюкокортикоидов (у таких животных не происходит увеличения относитель-
ной массы надпочечников, наблюдается меньшая масса тимуса и селезенки, более
низкая концентрация кортикостероидов и инсулина в крови), бóльшее поражение
СОЖ, что свидетельствует о том, что для осуществления такого эффекта гидрокор-
тизона во многом необходимы ЙТГ.
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Iodine-Containing Thyroid Hormones and the Protective Effect
of Glucocorticoids in Stress

E. A. Gusakovaa,*# and I. V. Gorodetskayaa

aVitebsk State Order of Peoples’ Friendship Medical University, Vitebsk, Russian Federation
*e-mail: elena-gusakova83@mail.ru

Abstract—The functional relationship of the hypothalamic-pituitary-adrenal and thy-
roid systems and the protective effect of the their hormones under stress are well estab-
lished. However, their interaction in these conditions is unexplored. The aim of the work
was to analyze the role of the iodine-containing thyroid hormones in the realization of
the stress-protective effect of hydrocortisone under emotional stress. The experiments
were conducted on 300 white outbred male rats weighing 220–240 g. The stress was in-
duced using the “time deficiency” technique. The thyroid status was altered by the intra-
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gastrical Mercazolil administration (25 mg/kg, 20 days), which decreased the blood lev-
els of iodine-containing thyroid hormones, or, alternatively, small doses of L-thyroxine
(in the same way 1.5–3 μg/kg, 28 days). Hydrocortisone (50 mg/kg) was administered
intraperitoneally 1 hour before the stress-inducing experiment. The intensity of stress re-
sponse was assessed by: 1) the change in the relative weight of the adrenal glands, thy-
mus, and spleen; 2) the corticosteroids and insulin blood levels; 3) the damage to the
gastric mucosa 1 hour after the stress. The non-parametric methods (Statistica 10.0) us-
ing the Mann–Whitney U-test were applied for the statistical analysis of the results. We
show that the small doses of L-thyroxine limit the changes in the relative weight of
stress-sensitive organs, the corticosteroids and insulin blood levels, and the damage to
the gastric mucosa during stress. The hydrocortisone limits the stress-induced changes
in the relative weight of the adrenal glands and thymus, prevents the drop of the insulin
blood levels, and has a gastroprotective effect under stress. The experimental hypothy-
roidism reliably attenuates the protective effect of hydrocortisone during stress. Conclu-
sion: iodine-containing thyroid hormones are necessary for the realization of the stress-
protective effect of hydrocortisone.

Keywords: thyroid hormones, stress, glucocorticoids
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