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В настоящее время одной из наиболее распространённых патологий 
щитовидной железы (ЩЖ) млекопитающих является её дисфункция – ги-
потиреоз (ГПТ) – клинический синдром, вызванный длительным, стойким 
недостатком тиреоидных гормонов (ТГ) в организме и сопровождающийся 
снижением их биологического эффекта на тканевом уровне [1]. Нару-
шение функции ЩЖ свидетельствует о снижении ГПТ или повышении 
(тиреотоксикоз, гипертиреоз) выработки ТГ – тироксина (Т4) и трийодти-
ронина (Т3) [2]. Особый интерес в связи с этим представляет выяснение 
возрастных особенностей регуляции функции ЩЖ при ГПТ. Разрабатыва-
ются новые подходы к лечению осложнений ГПТ у разных возрастных 
групп больных [3]. Известно, что систему нейроэндокринной регуляции 
клетки [4] помимо ТГ и стероидных гормонов составляют также нейроме-
диаторы (НМ), в том числе ацетилхолин (АХ), являющийся одним из эфи-
ров холина [5]. Установлено, что в корригировании соматических и нейро-
генных нарушений невторостепенна роль эфиров и амидов холина [6], 
заслуживающих существенного внимания с точки зрения особенностей их 
синтеза и биологической активности. Вместе с тем продолжают отсутство-
вать сведения относительно действия эфиров и амидов холина на изме-
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нение показателей тиреотропного гормона (ТТГ), общего Т3 и Т4 в крови 
крыс различных возрастных групп при патологиях ЩЖ типа ГПТ.  

Представленный анализ недавних изучений нейропротекторных аген-
тов позволяет заключить, что нужны новые эффективные средства для ле-
чения экспериментальной патологии ЩЖ крыс типа ГПТ [7]. С учётом 
мультифакторной и мультифазной модели развития патологий ЩЖ, таких 
как ГПТ, эффективной может стать стратегия терапии холиновыми произ-
водными [8, 9].  

Целью настоящего исследования явилось изучение действия одного 
из производных холина – холинового эфира N-(2-метоксибензоил)-О-изо-
пропил-α,β-дегидротирозина (ХЭД) – на изменения показателей ТТГ, об-
щего Т3 и Т4 в крови двенадцатимесячных крыс при ГПТ. 

Исследования проведены на 50 двенадцатимесячных крысах-самцах 
(линии Вистар, массой 200 – 220 г). ГПТ вызывался путём проведения ти-
реоидэктомии. Тиреоидэктомия осуществлялась по следующему алгорит-
му. Для проведения операции крысы под эфирным наркозом фиксирова-
лись в положении на спине. Доступ к ЩЖ осуществлялся через разрез ко-
жи в области шеи длиной около 3.5 – 4 см. Затем обнажалась ЩЖ, от-
препарировались 2/3 её части с сохранением паращитовидных желёз, от 
которых с помощью острых ножниц  отсекались доли, после чего под каж-
дую из них подводились лигатуры. Раны послойно зашивались. Животные 
хорошо переносили операцию и спустя 0.5 – 1 ч после операции под-
ходили к корму и воде. Тиреоидэктомия была проведена у 40 крыс. Жи-
вотные были разделены на 3 подопытные группы: 1) интактные животные 
– 10 экземпляров; 2) животные с ГПТ, не получавшие каждодневных 
инъекций ХЭД – 10 экземпляров; 3) животные с ГПТ, получавшие ХЭД в 
дозе 200 мкг/кг массы тела в течение 14 дней – 30 экземпляров. После 
тиреоидэктомии и окончания дачи ХЭД у всех 50 крыс были проведены 
декапитация и сбор крови. В сыворотке с помощью иммуноферментного 
метода определялась концентрация ТТГ, общего Т3 и Т4. Полученные 
данные подвергались статистической обработке в системе Statistica for 
Windows, с применением распределения Пуассона и критерия Пирсона. 

Тиреоидэктомия у крыс 2-й подопытной группы приводила к появле-
нию характерных сдвигов в содержании ТТГ и ТГ в крови, которые отра-
жали возникновение у них состояния ГПТ. Как видно на рис. 1, Б, тиреои-
дэктомия приводила к значительному повышению содержания ТТГ (на  
328.5 %) в сыворотке крови крыс данной подопытной группы; содержание 
общего Т3 понижалось на 111.1%, а общего Т4 – на  145.8 % по сравнению 
с интактными животными (рис. 1, А). После введения ХЭД в дозе 200 
мкг/кг массы тела в течение 14 дней у крыс 3-й подопытной группы были 
отмечены следующие показатели: содержание ТТГ в крови  составило 
115.3% по сравнению с нормой, принятой за 100 % (рис. 1, А); содержание 
общего Т3 составило 96.2 %, а общего Т4 – 89. 3 % (рис. 1, В).  

Таким образом, применение ХЭД способствует нормализации выше-
указанных показателей ТГ в крови двенадцатимесячных крыс и повышает 
показатели ТТГ по сравнению с  нормой на 15.3%. Полученные резуль-
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таты могут быть учтены в клинической практике, при прогнозировании 
течения и исхода функционального восстановления у лиц с патологией 
ЩЖ, такой, как ГПТ.  

 

 
Рис. 1. Изменения концентрации тиреотропного гормона гипофиза и тиреоидных 
гормонов в крови двенадцатимесячных крыс в норме (А), при гипотиреозе (Б) и 
после действия холинового эфира N-(2-метоксибензоил)-О-изопропил-α,β-дегид-
ротирозина (В). Концентрация тиреотропного гормона гипофиза выражена в 
мМЕ/мл, трийодтиронина – в нг/мл, тироксина – в мкг/мл. 
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Роль холинового эфира N-(2-метоксибензоил)-О-изопропил-α,β-
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Исследовались особенности концентрации тиреотропного гормона гипофиза 
и тиреоидных гормонов в крови двенадцатимесячных крыс с экспериментальным 
гипотиреозом до и после инъекций холинового эфира N-(2-метоксибензоил)-О-
изопропил-α,β-дегидротирозина. Установлено резкое повышение уровня тиреот-
ропного гормона гипофиза и резкое понижение уровня тиреоидных гормонов в 
крови, а также понижение концентрации тиреотропного гормона гипофиза и по-
вышение уровня тиреоидных гормонов. 
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Տ. Ս. Խաչատրյան, Վ. Օ. Թոփուզյան 

Քոլինի էսթեր N-(մեթոքսիբենզոիլ)-Օ-իզոպրոպիլ- α,β-
դեհիդրոթիրոզինի դերը հիփոֆիզի թիրոիդ հորմոնի և վահանակագեղձի 

հորմոնների բաղադրության փոփոխման մեջ տասներկու ամսական 
առնետների արյամ մեջ փորձարարական հիփոթիրեոզի ժամանակ  

 

Հետազոտել է հիփոֆիզի թիրոիդ հորմոնի և վահանակագեղձի հորմոնների 
բաղադության աստիճանը երկու ամսական առնետների արյան մեջ, փորձարարական 
հիփոթիրեոզի պայմաններում, քոլինի էսթեր N-(մեթոքսիբենզոիլ)-Օ-իզոպրոպիլ-α,β-
դեհիդրոթիրոզին օգտագործելուց առաջ և հետո: Պարզվել է, որ արյան մեջ տեղի է 
ունենում հիփոֆիզի թիրոիդ հորմոնի բաղադրության կտրուկ աճ և վահանակագեղձի 
հորմոնների բաղադրության կտրուկ նվազում, տեղի է ունենում նաև հիփոֆիզի 
թիրոիդ հորմոնի բաղադրության կտրուկ նվազում և վահանակագեղձի հորմոնների 
բաղադության կտրուկ աճ: 

 
 

T. S. Khachatryan, V. O. Topuzyan 

Role of  Choline Ester N-(2-methoxybenzoyl)-O-isopropyl-α, β- 
Dehydrothyrozine in Changes of Concentration of Thyroid-Stimulating 

Hormone and Thyroid Hormones in the Blood of 
Twelve-Month Rats with Experimental Hypothyroidism 

 
The features of concentration of thyroid-stimulating hormone and thyroid hormo-

nes in the blood of rats with experimental hypothyroidism before and after injections of 
N-(2-methoxybenzoyl)-O-isopropyl-α,β-dehydrothyrozine choline ester were investiga-
ted. The sharp increase of the level of thyroid-stimulating hormone and the sharp drop 
of the level of thyroid hormones in blood, as well as the drop of thyroid-stimulating hor-
mone concentration and the increase of the level of thyroid hormones was established.   
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