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Введение. В настоящее время наблюдается рост распространённости заболеваний органов пищева-
рения, поэтому поиск новых методов профилактики и лечения патологии желудочно-кишечного тракта 
–  актуальная задача физиологии и медицины.

Цель исследования – изучить гастропротективное действие йодсодержащих тиреоидных гормонов 
(ЙТГ) при стрессе и раскрыть его механизмы.

Материалы и методы. Работа выполнена на крысах-самцах с использованием стрессоров разной приро-
ды (эмоциональный, физический, химический) и длительности (от 30 минут до 3 месяцев). Тиреоидный ста-
тус изменяли путем введения мерказолила (25 мг/кг) или малых доз L-тироксина (1,5-3,0 мкг/кг). Поражение 
слизистой оболочки желудка (СОЖ) оценивали по тяжести, частоте, множественности, язвенному индексу 
или индексу поражения. 

Результаты. Действие разных стрессоров вызывает повреждение СОЖ, выраженность которого зави-
сит от интенсивности и продолжительности действия раздражителя. Экспериментальный гипотиреоз 
провоцирует более выраженное поражение СОЖ при стрессе, тогда как малые дозы L-тироксина облада-
ют гастропротективным эффектом в этих условиях. Основные  механизмы защитного действия ЙТГ при 
стрессе – ограничение интенсификации перекисного окисления липидов и протеолиза, стимуляция экспрес-
сии ранних генов.

Заключение. Полученные результаты открывают новый способ повышения устойчивости СОЖ к воз-
действию стрессоров разной природы и интенсивности, могут быть применены в практике гастроэнте-
рологии для обоснования необходимости изучения и коррекции тиреоидного статуса у соответствующей 
категории пациентов.

Ключевые слова: тиреоидные гормоны, стресс, язва желудка, профилактика.

Для цитирования: Гусакова, Е. А. Йодсодержащие тиреоидные гормоны ограничивают повреждение слизистой обо-
лочки желудка при стрессе / Е. А. Гусакова, И. В. Городецкая // Гепатология и Гастроэнтерология. 2019. Т. 3, № 1. С.71-76. 
https://doi.org/10.25298/2616-5546-2019-3-1-71-76
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Вackground. Currently, there has been an increase in the prevalence of diseases of the digestive system, so the 
search for new methods of prevention and treatment of gastrointestinal tract pathology is an urgent task of physiology 
and medicine.

Objective. To study the gastroprotective effect of iodine-containing thyroid hormones (ITH) in stress and to reveal 
its mechanisms.

Materials and methods. The study was performed on male rats using stressors of various nature (emotional, physical, 
chemical) and duration (from 30 minutes to 3 months). Thyroid status was altered by administration of Mercazolil (25 mg 
/ kg) or small doses of L-thyroxine (1.5-3.0 μg / kg). Gastric mucosa lesion was assessed on the basis of its severity, 
frequency, multiplicity, ulcer index or damage index.

Results. Various stressors cause damage to the gastric mucosa, its severity depending on the intensity and duration 
of the action. Experimental hypothyroidism induces more marked damage to the gastric mucosa under stress, whereas 
small doses of L-thyroxine have a gastroprotective effect under the same conditions. The main mechanisms of the 
protective action of ITH under stress are: limiting the intensification of lipid peroxidation and proteolysis, stimulating 
early genes expression.

Conclusion. The obtained results represent a new way to increase gastric mucosa resistance to the effects of 
stressors of different nature and intensity and can be applied in gastroenterology practice to justify the need for studying 
and correcting the thyroid status in a corresponding category of patients.
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Введение

Изучение физиологических механизмов, 
ограничивающих или предотвращающих по-
вреждение слизистой оболочки желудка (СОЖ) 
при действии разных факторов, необходимо 
для поиска и внедрения в практику гастроэнте-
рологии новых методов профилактики и лече-
ния заболеваний желудочно-кишечного тракта. 
В настоящее время наблюдается рост распро-
странённости и расширение возрастных границ 
патологии органов пищеварения, изменяется 
структура и патоморфоз данных заболеваний. 
Основной причиной повреждения СОЖ являет-
ся стресс [1]. Установленная ранее важная роль 
йодсодержащих гормонов щитовидной железы в 
антистресс-системе позволяет полагать возмож-
ность ограничения под их влиянием поражения 
СОЖ в этих условиях.

Цель исследования – изучить гастропро-
тективное действие йодсодержащих гормонов 
щитовидной железы при стрессе и раскрыть его 
механизмы.

Материалы и методы

Работа выполнена на половозрелых беспо-
родных белых крысах-самцах массой 180-240 г 
в осенне-зимний период (разрешение комиссии 
по биоэтике и гуманному обращению с лабора-
торными животными УО «ВГМУ» от 25.09.2012 
и 1.03.2013). При проведении экспериментов с 
животными соблюдались международные пра-
вила «Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals». Крысы, которых брали в экспери-
мент, были предварительно (в течение 30 суток) 
адаптированы к обстановке и контакту с людьми.

Для обоснования универсального характера 
защитного эффекта йодсодержащих гормонов 
щитовидной железы в отношении СОЖ исполь-
зовали стрессоры разной природы (эмоциональ-
ный, физический, химический) и длительности 
(от 30 минут до 3 месяцев).

Иммобилизационный стресс осуществляли 
жесткой фиксацией крыс (привязыванием к де-
ревянному столику в положении на спине без 
ограничения подвижности головы) в течение 3 и 
6 часов при комнатной температуре [2].

Температурный стресс моделировали воз-
действием на животных, с одной стороны, по-
вышенной температуры (при этом крысы на-
ходились в условиях свободного поведения в 
суховоздушном термостате «Labor Muszeriparl 
Muvek» при 42°С в течение 3 часов или при 
55°C в течение 40 минут) – тепловой стресс [3], 
с другой стороны, пониженной (40С) (животные 
находились в индивидуальных металлических 
клетках, исключающих возможность их взаимно-
го обогрева, в течение 3 и 6 часов) – холодовой 
стресс [4].

Комбинированный стресс (иммобилизацион-
но-тепловой – ИТС и иммобилизационно-холо-
довой – ИХС) воспроизводили одновременным 
применением температурных воздействий в ука-
занном режиме и иммобилизации.

Краудинг-стресс вызывали скученным содер-
жанием животных по 18 особей в стандартных 
пластиковых клетках размером 20×30×40 см в 
течение 1, 2 и 3 месяцев [5].

Эмоциональный стресс моделировали «сво-
бодным плаванием животных в клетке» (СПК) 
[6] в течение 1 часа однократно (острый) и по 
1 часу в течение 10 дней (хронический), для 
чего крыс по 5 особей помещали в стандарт-
ную пластиковую клетку, заполненную во-
дой (t 22°С) на высоту 15 см и закрытую свер-
ху сеткой (расстояние до поверхности воды 
5 см) [7].

Кратковременные стрессы воспроизводи-
ли путем помещения крыс в холодовую камеру 
с температурой 4°С на 30 минут (физический 
стресс), введением 25% раствора этанола (од-
нократно внутрижелудочно в дозе 3,5 г/кг массы 
тела) (химический стресс), СПК в течение 30 ми-
нут [8].

Тиреоидный статус изменяли путем внутри-
желудочного введения специальным металли-
ческим зондом в 1% крахмальном клейстере,с 
одной стороны, тиреостатика мерказолила, с 
другой, малых доз L-тироксина. Мерказолил 
(ООО «Фармацевтическая компания «Здоро-
вье», Украина) вводили в дозе 25 мг/кг в течение 
20 дней. L-тироксин (Berlin-Chemie AG, «Мена-
рини Групп», Германия) вводили в малых дозах, 
близких к физиологическим (1,5-3,0 мкг/кг, 28 
дней), которые не влияли на частоту сердечных 
сокращений, прирост массы тела и концентра-
цию эндогенных йодсодержащих тиреоидных 
гормонов к крови. При нахождении животных в 
условиях краудинг-стресса препараты, модули-
рующие тиреоидный статус, после указанных 
сроков вводили в половинной дозе до конца 
эксперимента.

Животных декапитировали под уретановым 
наркозом (1 г/кг массы тела) через 1 час по-
сле стрессорных воздействий, в случае крау-
динг-стресса или хронического эмоционального 
стресса – на следующий день после их оконча-
ния. Для изучения состояния СОЖ за сутки до 
исследования крыс лишали пищи, сохраняя сво-
бодный доступ к воде. Желудок удаляли, вскры-
вали вдоль большой кривизны и промывали 
физиологическим раствором. Состояние СОЖ 
изучали визуально в отраженном свете под ма-
лым увеличением.

Поражение СОЖ оценивали по тяжести (ТП), 
частоте (ЧП), множественности (МП), язвенному 
индексу (ЯИ), при использовании эмоциональ-
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ного и кратковременных стрессов по индексу по-
ражения (ИП). ЧП изучали по отношению числа 
животных, имевших дефекты слизистой, к обще-
му количеству крыс в группе. ТП исследовали по 
числу повреждений на одну крысу и по балльной 
шкале – при ульцерации: 1 балл – эрозии, 2 бал-
ла – единичные язвы, 3 балла – множественные 
язвы, 4 балла – пенетрирующие или прободные 
язвы; при наличии только кровоизлияний: 1 балл 
– площадь кровоизлияний 0-1,9 мм2, 2 балла – 
2-3,9 мм2, 3 балла – 4-5,9 мм2, 4 балла – 6-8 мм2. 
МП определяли по отношению числа поврежде-
ний СОЖ у всех крыс к числу животных в группе 
[9]. ИП оценивали по сумме ТП, ЧП и МП [10], ЯИ 
–  по сумме ТП и удвоенной ЧП [11].

Для выяснения механизмов гастропротек-
тивного действия ЙТГ определяли состояние 
систем перекисного окисления липидов (ПОЛ) – 
интенсивность ПОЛ и антиоксидантный потенци-
ал, протеолиза – протеолитическую активность и 
активность ингибиторов протеиназ, а также экс-
прессию ранних генов.

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) изуча-
ли по концентрации одного из начальных, дие-
новых конъюгатов (ДК), и постоянного конечного 
– малонового диальдегида (МДА) [12] продуктов 
этого процесса. Содержание белка исследовали 
по Lowry [13], уровень общих липидов – сульфо-
фосфованилиновой реакцией. Трипсиноподоб-
ную активность, активность основных эндоген-
ных ингибиторов протеиназ – α1-антитрипсина 
(α1-АТ) и α2-макроглобулина (α2-МГ) – опреде-
ляли по методу И. Ю. Карягиной с соавт. [14]. В 
качестве объектов исследования были выбраны 
кровь, с помощью которой протеиназы достига-
ют тканей, и печень, как орган, в котором они в 
основном синтезируются.

Состояние антиоксидантной системы оцени-
вали в крови по уровню витаминов-антиоксидан-
тов А, Е и С, кроме того, определяли активность 
гаммаглутамилтрансферазы, которая является 
основным ферментом, регулирующим уровень 
GSH в клетке и вовлеченным в его катализ (c 
помощью кинетического метода на автоматиче-
ском анализаторе «Eyrolaser») [15].

Экспрессию ранних генов (c-fos и c-jun) опре-
деляли с помощью полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР) в режиме реального времени с ис-
пользованием системы для ПЦР-амплификации 
«CFX-96» (Bio-Rad, США). Данные исследования 
проведены в миокарде, но учитывались нами 
при изучении механизмов антистрессорного эф-
фекта йодсодержащих тиреоидных гормонов, 
поскольку ответ генов раннего реагирования 
при действии разных стрессоров – неспецифи-
ческий. В качестве гена-нормализатора исполь-
зовали ген BMP4 (bone morphogenetic protein 
4 gene), показывающий стабильный уровень 
экспрессии при воздействии разных факторов. 

Специфичные праймеры для участков внутри ге-
нов c-fos, c-jun и ВМР4, а также условия реакции 
для ПЦР-амплификации подбирали с помощью 
специализированного программного обеспече-
ния («Primer Primer6», «Primer3»). Количествен-
ную оценку экспрессии генов проводили с ис-
пользованием значений пороговых циклов Ct, 
рассчитанных для генов интереса пробы (c-fos и 
c-jun), генов-калибраторов (с-fos и с-jun в образ-
цах контрольной группы животных) и гена-нор-
мализатора с учетом эффективностей реакции 
ПЦР-амплификации участков вышеназванных 
генов с помощью пакета программ «CFX Manager 
Software» (Bio-Rad, США). Количество копий 
мРНК в каждом образце контрольной группы 
принимали за 1. Статистическую обработку дан-
ных по экспрессии ранних генов осуществляли с 
использованием метода ΔΔ Ct [16].

Остальные результаты обрабатывали с 
применением программы «STATISTICA 10.0» 
(StatSoft inc.). В случае нормального распреде-
ления признака данные представляли в виде 
М±m (М – среднее, m – ошибка среднего), при 
распределении, отличающемся от нормального, 
в виде Ме (LQ; UQ) (Me – медиана, (LQ; UQ) – 
интерквартильный интервал: верхняя граница 
нижнего квартиля (LQ) и нижняя граница верхне-
го квартиля (UQ)). Критическим уровнем значи-
мости был принят р<0,05.

Часть экспериментов выполнена совмест-
но с Н. А. Кореневской (краудинг-стресс) [5] и  
О. В. Евдокимовой (кратковременные стрессы, 
экстрессия ранних генов) [8, 15, 17].

Результаты и обсуждение

Установлено поражение СОЖ при воздей-
ствии всех исследованных стрессоров:

• иммобилизационный стресс: ЧП 89 и 100%, 
ТП 1,8±0,1 и 2,4±0,1 язв на крысу, ЯИ 3,61 и 4,44 
после 3 и 6 часов;

• температурные стрессы: тепловой – ЧП 50 
и 67%, ТП 1,2±0,1 и 1,3±1,2 язвы на крысу, ЯИ 
2,2 и 2,6 после 3 часов (42°С) и 40 минут (55°C); 
холодовой – ЧП 83 и 100%, ТП 1,3±0,3 и 2,11±0,1 
язвы на крысу, ЯИ 2,96 и 4,11 после 3 и 6 часов;

• комбинированные стрессы: ИТС – у всех 
крыс с ТП 3,1±0,5 и 2,9±0,9 язвы на животное, ЯИ 
5,1 и 4,9 после 3 часов (42°С) и 40 минут (55°C); 
ИХС – также у всех крыс с ТП 2,8±0,36 и 4,5±0,52 
язвы на животное, ЯИ 4,80 и 6,50 после 3 и 6 
часов;

• краудинг-стресс: ЧП 60%, ТП 2 балла или 3 
балла в соотношении 1:1, МП 3, 4, 5 язв на крысу 
у 20, 30 и 10% животных, ЯП 5,60 после 1 меся-
ца; ЧП 80%, ТП 2 балла у 20% крыс и 3 балла у 
60% животных, МП 4 и 5 язв на крысу у 50 и 30% 
животных, ЯП 6,80 после 2-х месяцев; у всех 
крыс с ТП 2 балла у 10%, 3 и 4 балла у 70 и 20% 
животных, МП 4 язвы на крысу у 50% животных и 
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5-7 язв у остальных, ЯП 8,00 после 3-х месяцев;
• эмоциональный стресс: острый – ЧП 70%, 

ТП 1 балл у 40% крыс, 2 балла у 20%, 3 балла у 
10%, МП 1 поражение у 40% животных, 2 у 30%, 
ИП 2,80; хронический – у всех животных с ТП 1 
балл у 20% крыс, 2 у 50%, 3 у 30%, МП 1 пора-
жение у 50% животных, 2 у 20% и по 3, 4 или 5 у 
оставшихся 10%, ИП 5,20;

• кратковременные стрессы: физический – ЧП 
60%, ТП 1 балл у 30% и 2 балла также у 30% жи-
вотных, МП 1, 2 или 3 поражения на крысу у 10, 
30 и 20% крыс; ИП 2,8; химический – ЧП также 
60%, ТП 1 балл у 40% крыс, 2 балла у 20%, МП 1 
и 2 кровоизлияния на животное у 40 и 20% крыс, 
ИП 2,20; СПК – у 70% крыс с ТП 3 балла, МП 3 
и 4 кровоизлияния на животное у 30 и 40% крыс, 
ИП 5,30.

Следовательно, воздействие разных по при-
роде раздражителей приводит к повреждению 
СОЖ. Выраженность данного эффекта потенци-
руется при увеличении интенсивности и продол-
жительности стресса.

Для изучения гастропротективного действия 
ЙТГ исследовали тяжесть стрессорного пораже-
ния СОЖ, с одной стороны, у гипотиреоидных 
животных, с другой, – у животных, получавших 
малые дозы L-тироксина.

У крыс, которым вводили мерказолил, при 
воздействии указанных выше стрессоров все по-
казатели повреждения СОЖ были бо́льшими:

• краудинг-стресс: ЧП на 10%, ЯИ в 1,6 раза 
после 1 месяца; ЧП на 10%, ЯИ в 1,6 раза после 
2 месяцев; ЯИ в 1,4 раза после 3 месяцев;

• эмоциональный стресс: острый – ЧП на 30%, 
ИП в 2,1 раза; хронический – ИП в 1,6 раза;

• кратковременные стрессы: физический – ЧП 
на 20%, ИП в 2 раза; химический – ЧП на 20%, 
ИП в 2,2 раза; СПК – ЧП на 20%, ИП в 1,5 раза.

Следовательно, при стрессе у гипотиреоид-
ных животных частота, тяжесть и множествен-
ность, язвенный индекс, а также индекс повреж-
дения СОЖ были существенно бо́льшими, чем 
у эутиреоидных крыс в аналогичных условиях. 
Это означает, что угнетение функции щитовид-
ной железы провоцирует более выраженное 
повреждение СОЖ в условиях действия разных 
стрессоров. 

У животных, которым вводили малые дозы 
L-тироксина, порaжение СОЖ при стрессе было, 
напротив, менее существенным:

• иммобилизационный стресс: ЧП на 22 и 
17%, ЯИ в 1,4 и 1,5 раза после 3 и 6 часов;

• температурные стрессы: тепловой – ЧП на 
17%, ЯИ в 1,8 и 1,5 раза после 3 часов (42°С) и 
40 минут (55°C); холодовой – ЧП 83 и 25%, ЯИ в 
2,96 и 1,5 после 3 и 6 часов;

• комбинированные стрессы: ИТС – ЧП на 29 
и 14%, ЯИ в 1,7 и 1,5 раза после 3 часов (42°С) и 
40 минут (55°C); ИХС – ЧП на 22 и 11%, ЯИ в 1,5 
и 1,4 раза после 3 и 6 часов;

• краудинг-стресс: ЧП на 50%, ЯИ в 3,5 раза 
после 1 месяца; ЧП на 60%, ЯИ в 3 раза после 
2 месяцев; ЧП на 60%, ЯИ в 2,9 раза после 3 
месяцев;

• эмоциональный стресс: острый – ЧП на 50%, 
ИП в 3,1 раза; хронический – ИП в 1,2 раза;

• кратковременные стрессы: физический – ЧП 
на 50%, ИП в 9,3 раза; химический – ЧП на 50%, 
ИП в 5,5 раза; СПК – ЧП на 30%, ИП в 2,4 раза.

Следовательно, у крыс, которым вводили 
малые, близкие к физиологическим, дозы L-ти-
роксина, все изученные нами показатели по-
вреждения СОЖ при стрессе были значитель-
но меньшими, чем у эутиреоидных животных в 
таких же условиях. Это свидетельствует о том, 
что йодсодержащие гормоны щитовидной желе-
зы обладают гастропротективным эффектом при 
воздействии стрессоров разной интенсивности и 
сложности.

Основные механизмы, обеспечивающие за-
щиту СОЖ при стрессе,  изучены нами при воз-
действии эмоционального стресса, поскольку, 
согласно современным представлениям, в ос-
нове генеза стресссорного состояния находится 
невозможность достижения полезного приспосо-
бительного результата, вызывающая появление 
отрицательных эмоций [18]. С этой целью нами 
исследованы состояние процессов перекисного 
окисления липидов, протеолиза, экспрессия ран-
них генов.

Перекисное окисление липидов
Установлено, что эмоциональный стресс 

вызывает интенсификацию данного процесса: 
острый – повышение содержания ДК и МДА в 
печени на 35 и 37%, в крови на 27 и 30%; хрони-
ческий – возрастание концентрации ДК и МДА в 
печени на 59 и 49%, в крови на 49 и 42%. У гипо-
тиреоидных животных в условиях острого стрес-
са степень прироста ДК и МДА в печени была на 
10 и 4%, в крови  на 23 и 5% больше; при хрони-
ческом – в печени на 16 и 9%, в крови на 13 и 7% 
выше. Введение L-тироксина в малых дозах, на-
против, ограничивало активацию ПОЛ, поэтому 
содержание ДК и МДА было ниже по сравнению 
с таковым у крыс, подвергнутых стрессу без L-ти-
роксина: при остром стрессе – в печени на 17 и 
12%, в крови на 11 и 8%; при хроническом – на 27 
и 11% и на 20 и 8%, соответственно.

Протеолитическая активность
Эмоциональный стресс приводил к активации 

протеолиза: в условиях острого стресса было 
обнаружено повышение трипсиноподобной ак-
тивности в печени и крови на 23 и 33%, при хро-
ническом – на 38 и 52%. У гипотиреоидных крыс 
наблюдалась более значительная по сравнению 
с таковой у стрессированных эутиреоидных жи-
вотных стимуляция протеолиза, вследствие чего 
при остром стрессе трипсиноподобная актив-
ность была выше в печени на 5%, в крови на 9%, 
при хроническом – на 18 и 33%,  соответственно. 
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Оригинальные исследования

Введение малых доз L-тироксина, напротив, ли-
митировало интенсификацию трипсиноподобной 
активности при остром и хроническом стрессе, 
в результате чего она была ниже, чем в анало-
гичных группах эутиреоидных крыс: при остром 
стрессе в печени и крови – на 13 и 17%, при хро-
ническом – на 17 и 24%.

Антиоксидантная система
Установлено изменение всех видов исследо-

ванной нами антиоксидантной активности. При 
эмоциональном стрессе содержание витаминов 
А, Е и С в крови уменьшалось на 42, 36 и 7%, 
тогда как активность гамма-глутаминтрансфе-
разы возрастала на 98%. У гипотиреоидных жи-
вотных, перенесших стресс, концентрация вита-
минов А, Е и С падала в бо́льшей степени, чем 
у подвергнутых такому же воздействию эутире-
оидных животных, на 35, 39 и 31%. Введение 
L-тироксина, напротив, повышало активность ан-
тиоксидантной системы. По отношению к их зна-
чениям у подвергнутых стрессу эутиреоидных 
крыс были бо́льшими: концентрация витаминов 
А и С в крови на 44 и 11%, и, напротив, меньшей 
была активность гамма-глутаминтрансферазы – 
на 49%.

Антипротеолитическая активность
Изменение активности основных ингибиторов 

протеиназ зависело от вида стресса. Острый 
стресс вызывал повышение активности α1-АТ в 
печени и α2-МГ в крови на 24 и 28% и снижение 
активности α2-МГ в печени на 13%. Хронический 
стресс приводил к снижению активности α1-АТ и 
α2-МГ и в печени (на 39 и 23%), и в крови (на 29 
и 35%). Экспериментальный гипотиреоз прово-
цировал более существенное снижение активно-
сти всех изученных ингибиторов по сравнению с 
таковым у стрессированных эутиреоидных крыс: 
при остром стрессе  активность α1-АТ и α2-МГ в 
печени и крови была меньше на 63 и 15% и на 28 
и 64%; при хроническом – на 24 и 18% и на 30 и 
32%. Введение L-тироксина ограничило измене-
ние активности изученных нами ингибиторов при 
всех видах стресса: при остром стрессе актив-
ность α1-АТ в печени и α2-МГ в крови была ниже 

на 12 и 14%, тогда как активность α2-МГ в печени 
и α1-АТ крови, напротив, выше – на 20 и 13%. 
При хроническом стрессе активность α1-АТ и α2-
МГ была больше, чем у животных, перенесших 
стресс без L-тироксина, – в печени на 18 и 10%, 
в крови на 9 и 13%.

Ранние гены
Эмоциональный стресс сопровождался уве-

личением экспрессии ранних генов в миокарде: 
уровень мРНК c-fos и с-jun повышался на 59 и 
52%. Дефицит йодсодержащих гормонов щи-
товидной железы, вызванный введением тире-
остатика мерказолила, препятствовал реали-
зации защитного ответа генов c-fos и c-jun при 
стрессе, поскольку уровень мРНК c-fos и с-jun в 
миокарде был ниже на 43 и 39% по сравнению 
с таковым у стрессированных эутиреоидных жи-
вотных. Введение экзогенного L-тироксина явля-
лось пусковым фактором для стресс-индуциро-
ванного синтеза мРНК c-fos и c-jun в миокарде, 
т. к. их уровень по отношению к его значению 
после стресса у животных, не получавших L-ти-
роксин, был выше на 19 и 12%.

Следовательно, основными механизмами 
гастопротективного эффекта йодсодержащих 
гормонов щитовидной железы при стрессе явля-
ются: ограничение активации перекисного окис-
ления липидов и протеолиза, стимуляция экс-
прессии ранних генов.

Выводы

Полученные результаты доказывают нали-
чие нового аспекта антистрессорного эффекта 
йодсодержащих тиреоидных гормонов – гастро-
протективного, и открывают новый, ранее неиз-
вестный способ повышения устойчивости СОЖ 
к воздействию стрессоров разной природы. Учи-
тывая, что именно стресс – основная причина 
поражения СОЖ, полученные нами результаты 
могут быть применены в практике гастроэнтеро-
логии для обоснования необходимости изучения 
и коррекции тиреоидного статуса у соответству-
ющей категории пациентов.
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Руководство по прижизненной патолого-анатомиче-
ской диагностике болезней органов пищеварительного 
тракта представляет собой стандартизированный свод 
правил вырезки и гистологической обработки материа-
ла по международным стандартам с расчетом нормати-
вов затрат рабочего времени и материальных ресурсов. 
Опухолевая патология изложена в руководстве толь-
ко в аспекте дифференциальной диагностики и в том 
объеме операционно-биопсийного материала, который 
наиболее часто встречается в патолого-анатомической 
практике в медицинских организациях неонкологиче-
ского профиля. Приведены опорные диагностические 
макро- и микроскопические признаки, в основу которых 
положены современные классификации, международ-
ные протоколы патолого-анатомического исследования 
биопсий, мнения экспертов, а также личный опыт авто-
ров. Руководство снабжено схемами, рисунками, табли-
цами.

Для врачей-патологоанатомов, врачей эндоскопиче-
ской диагностики, гастроэнтерологов, терапевтов, сту-
дентов медицинских вузов, аспирантов и клинических 
ординаторов.
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