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ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ИЗОБАРИНОМ
В работе показано, что фармакологическое угнетение функций симпптической нерв

ной системы (СНС) на фоне тиреотоксикоза вызывает более сильные изменения в суп
раоптических ядрах гипоталамуса, щитошщной железе, чем при одном лишь т феоток- 
сикозе.

В связи с тем, что роль СНС особенно наглядно выявляется при на
рушениях различных функций организма [3. 12, 17, 18], а также т-мея в 
виду меняющееся значение роли СНС на различных ступенях сравни
тельно-физиологического развития [9], мы провели соответствующие 
исследования. В этом плане большой интерес представляет тиреоток
сикоз [6, 20].

Ранее полученные нами данные [13] показали, что фармакологиче
ское угнетение СНС на фоне тиреотоксикоза вызывает более сильные 
нарушения ЭКГ и дыхания, чем при одном лишь тиреотоксикозе.

Исходя из вышеизложенного и учитывая важную роль гипоталаму
са и гипофиза в регуляции функций щитовидной железы, мы задались 
целью выяснить состояние гипоталамо-гипофизарной нейросекреторной 
системы (ГГНС) при тиреоидиновом токсикозе на фоне угнетения функ
ций СНС, учитывая также неизученность этого вопроса. Имеющиеся 
же исследования касаются состояния ГГНС лишь при тирео!оксикозе 
[1, 5, 8, 11, 14] или только при десимпатизации [15], или выключении 
симпато-адреналовой системы [7, 14].

Материал и методика

Исследования были проведены на 45 белых крысах-самцах весом 
190—200 г. Тиреотоксикоз вызывался введением тиреоидина с пищей по 
ранее списанной нами методике [13]. На фоне клинической картины 
выраженного тиреотоксикоза угнеталась функция СНС внутр.'мышеч
ным введением изобарина (1,5 же на 100 г веса) в течение 14 дней. Од
новременно поддерживался тиреотоксикозный фон. Было забито 30 жи
вотных (12 контрольных, 11 с тиреотоксикозом, 7 с угнетением функций 
СНС на фоне тиреотоксикоза), после чего гипоталамус и гипофиз фик
сировались в жидкости Буэна. В последующем гнстохимически опреде
лялась нейросекреторная активность по методу Гомори в модификации 
Бартмана [4] на парафиновых срезах гипоталамуса и гипофиза (тол
щина срезов гипоталамуса 20 мк. гипофиза 10 мк).
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Результаты и их обсуждение

Проведенные исследования показали, что у животных, получавших 
тиреоидин, наблюдалась выраженная клиническая картина тиреоток
сикоза. Она проявлялась повышением возбудимости, дрожью, агрессив
ностью, пучеглазием, быстрой утомляемостью, полидепсией и полифаги
ей, выпадением шерсти, взъерошенностью. Наряду с этим наблюдались 
также такие характерные явления, как тахикардия, тахипноэ. Опыты 
показали, что при тиреотоксикозе частота сердцебиений в минуту бы
ла в среднем (АА±б) 559±41, что превышает норму на 21%, а число 
дыханий в минуту составляет 148±22,6, что выше нормы на 31%. Оба 
показателя статистически достоверны (Р <0,001). У таких животных 
по сравнению с нормой укорачивалось время сердечного цикла на 12%, 
а дыхательного акта на 13%. Наряду с этим наблюдалось уменьшение 
веса животных на 25—30%.

Дальнейшие исследования показали, что угнетение функций СНС 
введением изобарина при тиреотоксикозе вызывает у животных синд
ром Горнера и статистически достоверные нарушения со стороны ЭКГ, 
дыхания и веса животных. Эти нарушения выражаются в уменьшении 
времени сердечного цикла на 6,3%, увеличении вольтажа зубцов 
Р—41%, R—50%, Տ—55%, укорачивался интервал Q—Т на 42%.

Гистохимическое изучение гипоталамо-гипофизарной нейросекре
торной системы позволило установить следующее. В препаратах гипо
таламуса контрольных животных (не получавших препаратов) хорошо 
выявляются нейросекреторные гранулы супраоптического ядра. В пери
карионе и отростках нервных клеток отчетливо окрашивается нейро
секреторное вещество в виде гранул синего цвета, ясно видны ядра ней
ронов. Паравентрикулярное ядро также выделяется сравнительно с 
другими участками гипоталамуса насыщенностью нейронов нейросекре
торным веществом.

В супраоптических ядрах гипоталамуса у опытных животных при 
тиреотоксикозе в нейронах наблюдается увеличение гранул, располо
женных по краям ядра (рис. 1, а). В некоторых клетках пейросекрет об
наруживается и в ядрах. Заметны пылевидная зернистость и увеличение 
количества крупных синих гранул по всему ядру. На срезах гипотала
муса наблюдалось неравномерное распределение этих гранул в разных 
и даже однотипных клетках ядра. В остальных частях гипоталамуса 
изменения нейросекреции не обнаружено.

Изучение содержания нейросекрета в нейрогипофизе показало его 
наличие во всех долях у интактных животных. Общее количество нейро
секрета в гипофизе было велико и выявлялось на препаратах в виде си
них гранул на фиолетовом фоне. Задняя доля гипофиза была насыщена 
клетками, которые содержали большое количество нейросекреторного 
вещества.

У животных при тиреотоксикозе отмечалось заметное уменьшение 
нейросекрета в задней доле гипофиза.
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Рис. 1, а. Распределение нейросекрета прн тиреотоксикозе в супраоптическом ядре. 
Об. 40; ок. 12,5

б. Нейросекреторная активность в супраоптическом ядре у крыс с тиреотоксикозом 
при угнетении функции СНС.

Изучение супраоптических ядер гипоталамуса у животных при угне
тении функций СНС на фоне тиреотоксикоза показало наличие очень 
интенсивной насыщенности нейросекреторным веществом (рис. 1, б). 
Нейросекрет выявляется не только в цитоплазме клеток, но и в ядрах 
нейронов. У таких животных наблюдается увеличение нейросекрета по 
всему супраоптическому ядру. Особо выделяются нейроны, способные 
накоплять нейросекреторный материал. Наблюдается активация и в 
нейронах, выводящих нейросекрет, которые выделяются некоторой опус
тошенностью. Следовательно, угнетение функций СНС при тиреотокси
козе активирует супраоптические нейросекреторные ядра гипоталамуса. 
В отношении активности паравентрикулярных ядер наглядных измене
ний не наблюдалось, также как и в отношении нейрогипофиза.

Было проведено также гистологическое изучение щитовидной же
лезы. Выяснилось, что фармакологическое угнетение функций СНС на 
фоне тиреотоксикоза (рис. 2, а) вызывает более сильное гистоструктур- 
ное изменение со стороны щитовидной железы, чем при одном лишь ти
реотоксикозе (рис. 2, б).

Таким образом, наши экспериментальные данные свидетельствуют 
с том, что фармакологическое угнетение функций СНС на фоне тиреои- 
динового токсикоза сравнительно лишь с одним тиреоидпновым токси
козом вызывает у животных более сильные изменения со стороны кли
нической картины, ЭКГ, дыхания, нейросекреторной активности гипо-
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Рис. 2, а. Щитовидная железа при тиреотоксикозе. Виден кубический эпителии; по
лость фолликулов заполнена разжиженным коллоидом. Об. 20; ок. 12,5, 

б. Щитовидная железа при тиреотоксикозе на фоне угнетения функций СНС. Ви
ден кубический эпителий, местами слишком высокий, с пролиферацией. Местами 
эпителий, пролиферируя, дает сосочкообразные выпячивания. Полость фолликулов 

содержит незначительное количество густого коллоида. Об. 20; ок. 12,5.

таламо-гипофизарной нейросекреторной системы и гистоструктурной: 
картины щитовидной железы.

Полученные нами результаты понятны при учете адаптационно
трофической роли СНС [17].

Как вытекает из результатов наших исследований, а также данных 
Б. В. Алешина и соавт. [1], Е. И. Зубковой-Михайловой [8], при тиреои- 
диновом токсикозе происходит усиление нейросекреторной активности 
супраоптических ядер гипоталамуса. При этом, как показали наши дан
ные и опыты В. А. Одиноковой и Н. В. Захаровой [16], в щитовидной же
лезе отмечается увеличение эпителиальных клеток фолликулов и раз
жижение коллоида.

Угнетение же функций СНС на фоне тиреотоксикоза, как явствует 
из наших исследований, усугубляя состояние животных (клиническая 
картина, ЭКГ, дыхание), вызывает более выраженное усиление нейро
секреции в супраоптических ядрах гипоталамуса и изменение гисто- 
структурной картины паренхимы щитовидной железы. Следовательно, 
угнетение функции СНС и выключение ее адаптационно-трофической 
роли усиливает токсическое действие тиреоидных гормонов на организм 
животных.

Действие изобарина на нейросекреторные ядра переднего гипота
ламуса при тиреотоксикозе можно объяснить рефлекторным отражени
ем периферической нервной системы [15]. Однако не исключается, что 
при тиреотоксикозе изобарин, возможно, проникает через гематоэнце
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фалический барьер, поскольку его проницаемость меняется во время 
тиреотоксикоза [10, 19].
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ԻԶՈՐԱՐԻՆՈՎ ՆԵՐԱԶԴՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Աշխատանքում ցույց է տրված, որ սիմպատիկ նյարդային համակար
գության դեղաբանական ընկճումր տիրեոտոքսիկոգի ֆոնի վրա առաջացնում 
է հիպոթալամուսի ենթաօպտիկական կորիզներում, վահանաձև դեղձում ավե
լի ուժեղ արտահայտված փոփոխություններ, քան միայն տիրեոտոքսիկոզի 
ժամանակ նկատվող փոփոխություններն են։
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