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Резюме. 

Ранее показано стимулирующее влияние йодсодержащих тиреоидных гормонов (ЙТГ) на экспрессию 
индуцибельных белков теплового шока c м.м. 70 кДа (HSP-70) в миокарде, однако воздействие ЙТГ на 
стресс-индуцированный синтез HSP в головном не установлено. Наряду с этим установлено, что HSP-70 
являются определяющим компонентом эндогенной защиты головного мозга от повреждения. Цель насто-
ящей работы – изучить влияние ЙТГ на экспрессию белков теплового шока в головном мозге при стрессе. 
Исследования проводились на 96 половозрелых белых беспородных крысах-самцах массой 220-250 г. Уста-
новлено, что физический (нахождение крыс в холодовой камере с t 4°С в течение 30 минут), химический 
(однократное внутрижелудочное введение 25% раствора этанола 3,5 г/кг), а также эмоциональный стресс 
(свободное плавание в клетке (СПК) на протяжении 30 минут) приводят к стимуляции экспрессии HSP-70 
в головном мозге. Экспериментальный гипотиреоз (внутрижелудочное введение мерказолила 25 мг/кг в 1% 
крахмальном клейстере в течение 20 дней) per se угнетает синтез HSP-70 в ткани мозга и препятствует их 
накоплению при всех изученных видах стресса, а также при адаптации к стрессу (1-ый день СПК в течение 
1-ой минуты, 2-ой день – в течение 3-х минут, 3-ий день – в течение 5-ти минут). L-тироксин, вводимый в 
малых дозах (внутрижелудочно 1,5-3,0 мкг/кг в 1% крахмальном клейстере на протяжении 28 дней), сам по 
себе стимулирует синтез HSP-70 и обеспечивает большее их накопление в головном мозге крыс при физи-
ческом, химическом и эмоциональном стрессе. Стимуляция ЙТГ экспрессии HSP-70 в головном мозге при 
стрессе и адаптации открывает новый, ранее неизвестный, аспект их антистрессорного действия.
Ключевые слова: йодсодержащие гормоны щитовидной железы, стресс, белки теплового шока.

Abstract. 

Previously the stimulating effect of iodine-containing thyroid hormones (ICTH) on the expression of inducible 
70-kDa heat shock proteins (HSPs-70) in the myocardium has been shown, but ICTH effect on the stress-induced 
synthesis of HSPs in the brain has not been determined. At the same time it has been established that HSPs-70 are 
the important component of the endogenous protection of the brain from the damage. The purpose of this work 
is to study the effect of ICTH on the expression of heat shock proteins in the brain during stress. The experiments 
were conducted on 96 adult white mongrel male rats weighing 220-250 g. It has been shown that physical (the stay 
of rats in the cold chamber with t 4°C for 30 minutes), chemical (a single 3,5 g/kg intragastric administration of 25% 
ethanol solution), and emotional (free swimming in the cage for 30 minutes (FSC)) stresses lead to the stimulation 
of  HSPs-70 expression in the brain. Experimental hypothyroidism (intragastric administration of mercazolil 
dosed 25 mg/kg in 1% starch paste during 20 days) per se inhibits the synthesis of HSPs-70 in the brain tissue and 
prevents their accumulation under all studied kinds of stress, as well as during the adaptation to stress (the 1st day 
– FSC during 1 minute, the 2nd day – during 3 minutes, the 3rd day– during 5 minutes). L-thyroxin administered at 
low doses (intragastrically 1,5-3,0 µg/kg in 1% starch paste during 28 days) by itself stimulates HSPs-70 synthesis 
and provides their greater accumulation in the brain of rats under physical, chemical and emotional stresses. 
The stimulation by ICTH of HSPs-70 expression in the brain under stress and during adaptation reveals a new, 
previously unknown aspect of their anti-stress action.
Key words: iodine-containing thyroid hormones, stress, heat shock proteins.
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Cовременная среда обитания характери-
зуется повышенным уровнем стрессогенных 
факторов, в связи с чем стресс составляет не-
отъемлемую часть повседневной жизни чело-
века. Вследствие этого изучение его механиз-
мов и поиск эффективных стресс-протекторов 
являются актуальной проблемой не только 
физиологии, но и медицины. Известно, что 
одним из важных компонентов антистресс-си-
стемы организма, лимитирующей эффекты па-
тологической стресс-системы, являются белки 
теплового шока (heat shock proteins – HSP), за-
пускающие репаративные процессы и индуци-
рующие программы, которые устраняют либо 
повреждения в клетке, либо сами поврежден-
ные клетки [1]. Имеются данные о стимуляции 
экспрессии HSP в миокарде йодсодержащими 
тиреоидными гормонами (ЙТГ) [2] наряду с 
активацией других компонентов локальных 
стресс-лимитирующих систем: антиоксидант-
ной [3], простагландинов [4], циклических 
нуклеотидов [5] при иммобилизационном 
стрессе. Однако сведения о влиянии ЙТГ на 
стресс-индуцированный синтез HSP в голов-
ном мозге отсутствуют. Вместе с тем, пока-
зано, что HSP, обладающие адаптогенными, 
антиоксидантными, цитопротекторными и ан-
тиапоптотическими свойствами [6, 7], являют-
ся определяющим компонентом эндогенной 
защиты головного мозга от повреждения [8]. 

Цель настоящей работы – изучить вли-
яние ЙТГ на экспрессию белков теплового 
шока в головном мозге при стрессе.

Материалы и методы

Опыты поставлены в осенне-зимний пе-
риод на 96 беспородных половозрелых кры-
сах-самцах массой 220 – 250 г.

Животные были разделены на 16 групп: 
«Контроль», «Холод», «Алкоголь», «Сво-
бодное плавание животных в клетке (СПК)», 
«Мерказолил», «Мерказолил + холод», «Мер-
казолил + алкоголь», «Мерказолил+СПК», 
«Тироксин», «Тироксин + холод», «Тироксин 
+ алкоголь», «Тироксин + СПК», «Адаптация 
к СПК», «Адаптация к СПК + мерказолил», 
«Тепловой шок», «Тепловой шок + мерказо-
лил». 

Холодовой стресс воспроизводили экс-
позицией животных в холодовой камере 
«КХС-2» (t 4°С) на протяжении 30 минут; хи-

мический – введением алкоголя (однократно 
внутрижелудочно 25% раствор этанола в дозе 
3,5 г/кг массы тела); эмоциональный – «сво-
бодным плаванием животных в клетке» (СПК) 
(по 5 особей в течение 30 минут в пластиковой 
клетке размером 50×30×20 см, заполненной во-
дой (t 22°С) на 15 см и закрытой сверху сеткой 
[9]. Тепловой шок вызывали путем нагревания 
крыс в суховоздушном термостате «ШСС – 
80» (Беларусь) при температуре 68°С до подъ-
ема ректальной температуры до 41,5±0,5°С. 
После достижения указанной температуры 
прогрев продолжали еще в течение 15 минут. 
Общая длительность нагревания не превыша-
ла 30 минут [10]. 

Адаптацию к СПК проводили по сле-
дующей схеме: 1-ый день СПК в течение 1-ой 
минуты, 2-ой день – в течение 3-х минут, 3-ий 
день – в течение 5-ти минут [9].

Изменение уровня ЙТГ достигалось, с 
одной стороны, за счет его снижения в резуль-
тате блокады тиреоидпродуцирующей функ-
ции щитовидной железы мерказолилом (25 мг/
кг 20 дней), а с другой, путем повышения до 
верхних границ физиологических колебаний 
в результате введения L-тироксина в малых 
дозах (1,5 – 3,0 мкг/кг 28 дней). Препараты 
вводили внутрижелудочно с помощью специ-
ального металлического зонда с округлым на-
конечником в 1% крахмальном клейстере. 

Контрольные крысы, как и подвергну-
тые стрессу без препаратов, получали 1% крах-
мальный клейстер внутрижелудочно в течение 
такого же срока.

Забой животных осуществляли путем де-
капитации под уретановым наркозом (1 г/кг 
массы тела).

Изучение уровня белков теплового шока 
в головном мозге с молекулярной массой око-
ло 70 кДа, являющихся наиболее индуцибель-
ными представителями семейства HSP, осу-
ществлялось на рабочем месте в лаборатории 
молекулярных механизмов адаптации НИИ 
ОП и ПФ РАМН при финансовой поддержке 
Белорусского республиканского фонда фунда-
ментальных исследований-М (договор М13М-
093 от 16.04.2013).

Головной мозг извлекали сразу после за-
боя животных, отмывали от крови ледяным 
физиологическим раствором, замораживали в 
жидком азоте до использования. Содержание 
HSP-70 изучали методом Вестерн-блот анали-
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за. Для этого ткань растирали в жидком азоте 
в ступке, соединяли с гипотоническим буфером 
(10 mM Tris, 10 mM KCl, pH 7,4) в соотноше-
нии 1:2 и выдерживали в течение 10 минут при t 
4°С. Затем проводили гомогенизацию в том же 
растворе с помощью гомогенизатора «Ultra-
Turrax» при 9 000 оборотов/минуту. Получен-
ный гомогенат выдерживали в холодильнике 
на льду в течение 20 минут, отфильтровыва-
ли и центрифугировали при 12 000 оборотов/
минуту в течение 20 минут при t 4°С. Для по-
следующего анализа отбирали супернатант, 
содержащий не более 100 гамм белка (1 гамма 
– 0, 001 мг). Образец в соотношении 1:1 смеши-
вали с Sample буфером, содержащим додецил-
сульфат натрия (детергент, придающий белкам 
«-» заряд, что необходимо для того, чтобы при 
электрофорезе они двигались к «+» полюсу), 
дитиотреитол (разрушает дисульфидные связи, 
что лишает белок третичной структуры), глице-
рол (обладает большим молекулярным весом, 
что необходимо для того, чтобы образец «лег» 
в карман геля при электрофорезе) и бромфенол 
(краситель, позволяющий видеть «фронт» при 
электрофорезе) и кипятили.

Эфекторофорез и иммуноблоттинг про-
водили с использованием реактивов и аппа-
ратуры фирмы «Bio-Rad» (USA) по пропи-
си фирмы. Примененный набор реактивов 
«Amplified Alkaline Phosphatase Goat Anti-
Rabbit Immun-Blot Assay Kit» представляет 
собой ферментативную иммунологическую 
систему, в которой использована современная 
биотин-стрептавидиновая технология, повы-
шающая чувствительность и специфичность 
метода и уменьшающая неспецифическое свя-
зывание.

Электрофорез проводили в 12% по-
лиакриламидном геле по Laemmli в камере 
«Mini-PROTEAN 2 Cell» в течение 40 минут. 
По окончании сепарации антигенов гель пере-
носили на нитроцеллюлозную мембрану (Bio-
Rad, США) и, собрав «сэндвич», осуществляли 
электроэлюцию белков в камере «Trans-Blot 
Cell» в течение 1 часа.

После электропереноса, качество кото-
рого контролировалось окрашиванием геля 
краской Кумасси, мембрану инкубировали в 
5% растворе Non-Fat Dry Milk на TBS буфе-
ре (50 mM Tris-HCl, pH 7,4) с азидом натрия в 
течение 1 часа для «забивки» (блокирования) 
оставшихся мест связывания.

Далее блоты последовательно инкуби-
ровали с моноклональными антителами, спец-
ифичными для открываемых антигенов, т.е. 
против индуцибельной формы HSP-70 (кроли-
чьи Anti-HSP 70 antibody, Abcam, Великобри-
тания ab 69412). Первые антитела применяли 
в разведении 1:1000 в течение 1 часа, а затем, 
после отмывки 3 раза по 3 минуты 2,5% мо-
локом на TBS без азида и 2 раза по 3 минуты 
TBS без азида для удаления несвязавшихся 
антител, инкубировали со вторыми антитела-
ми (козьи антикроличьи, конъюгированные с 
пероксидазой хрена (HRP), Goat Anti-Rabbit 
IgG (H+L)-HRP, Abcam, Великобритания ab 
97051), в разведении 1:1500 в течение 2 часов. 
По окончании инкубации мембрану вновь от-
мывали – 3 раза по 3 минуты в TTBS (20 mM 
Tris, 500 mM NaCl, 0,05% Tween-20, pH 7,5) и 2 
раза в TBS (20 mM Tris, 500 mM NaCl, pH 7,5). 
Просмотр блотов осуществлялся с исполь-
зованием хемилюминесценции (Chemdoc). О 
содержании HSP-70 судили по ширине и ин-
тенсивности окрашивания полосы связывания 
моноклональных антител.

Результаты 

Результаты Вестерн-блот анализа, отра-
жающие содержание HSP-70 в головном мозге 
животных, представлены в виде сканограммы 
блотов (рис. 1).

В головном мозге контрольных крыс, 
получавших крахмальный клейстер, обнару-
живалось незначительное накопление инду-
цибельных HSP-70. Видимо, это связано с тем, 
что сама процедура введения крахмального 
клейстера выступает в роли стрессорного фак-
тора, вследствие чего при неоднократном при-
менении стимулирует синтез HSP-70.

После воздействия химического стрессо-
ра уровень HSP-70 в головном мозге был не-
значительно выше по сравнению с таковым у 
контрольных животных. Однако после физи-
ческого и, особенно, эмоционального стресса 
уровень HSP-70 в головном мозге был суще-
ственно больше, чем у контрольных крыс. 

Наиболее значительным накоплением 
HSP-70 в головном мозге сопровождался те-
пловой шок. 

Следовательно, воздействие всех изучен-
ных нами факторов вызывает повышение экс-
прессии HSP-70 в головном мозге животных, 

ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ И БЕЛКИ ТЕПЛОВОГО ШОКА
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однако в различной степени – в наибольшей 
тепловой шок, эмоциональный и физический 
стресс, в наименьшей – химический стресс.

Повышение уровня HSP-70 при различ-
ных видах стресса было отмечено и другими 
авторами:

А. При остром стрессе различной этио-
логии:

– водно-иммерсионном – интенсивность 
(оптическая плотность) радиоавтографиче-
ских сигналов мРНК, отражающая степень 
экспрессии HSP-70, в коре головного мозга 
и желудке крыс начиналась спустя 6 часов от 
начала стрессирования и была максимальной 
после 12-ти часов [11];

– иммобилизации – появление HSP-70-
позитивных клеток в гиппокампе крыс через 5 
часов от начала стрессирования [12]; 

– холодовом стрессе (перемещение куль-
туры неонатальных кардиомиоцитов крыс из 
среды с t 37°C в среду с t на 4, 10, 15, 20, 25 
и 42°C ниже) – увеличение мРНК HSP-70 (до 
6-ти раз) [13];

– температурном воздействии (содер-
жание эмбрионов цыплят-бройлеров в инку-
баторе с t 32°C либо t 40°C вместо обычной 
температуры 37,8°C на протяжении 4-х – 6-ти 
часов) – повышение экспрессии HSP-70 в пече-
ни, сердце, дыхательной мускулатуре, легких 
и, особенно значительно, в головном мозге (в 
2–5 раз выше, чем в других органах) [14];

– химическом стрессе (введение крысам 
этанола в дозе от 50 до 100 ммоль/л) – дозоза-
висимая индукция мРНК HSP-70 в астроцитах 
головного мозга [15];

– химическом воздействии (пчелы полу-
чали 1,5 М сахарно-спиртовой раствор, содер-

жащий 5% этанол) – увеличение содержания 
HSP-70 в головном мозге [16].

Б. При хроническом стрессовом воздей-
ствии:

– введении алкоголя (на протяжении 
7-ми дней) – повышение уровня HSP-70 в гип-
покампе, стриатуме и коре головного мозга 
крыс [17].

При сопоставлении влияния острого и 
хронического стресса на содержание HSP-70 
было установлено, что при однократном при-
нудительном плавании (в аквариуме 70×40×60 
см при t воды 4°C в течение 8-ми минут) содер-
жание мРНК HSP-70 в гиппокампе молодых 
(2-х месячных) и старых (16-ти месячных) крыс 
увеличивалось сразу и на 30-ой, 60-ой и 180-
ой минутах от начала стрессирования. Эффект 
сохранялся до 360-ти минут, причем выражен-
ность экспрессии у молодых животных была 
значительно большей, нежели у старых. При 
повторяющемся же принудительном плавании 
(на протяжении 8-ми дней) возрастание уровня 
мРНК HSP-70 было менее значительным [18].

Вместе с тем, было показано и падение 
уровня белков теплового шока: при остром 
иммобилизационном и холодовом стрессе – 
значительное снижение содержания HSP-70 в 
цитозоле гиппокампа и коре головного мозга 
крыс [14]; при хроническом стрессе социаль-
ной изоляции (длительном скученном содер-
жании животных, принудительном плавании) 
– незначительное уменьшение уровня HSP-70 
в цитозоле гиппокампа и коре головного моз-
га крыс [19].

В то же время, имеются данные о том, 
что после стресса уровень HSP-70 не отлича-
ется от исходного. Это было показано при им-
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Рисунок 1 – Влияние тиреоидного статуса на синтез HSP-70 в головном мозге крыс при стрессе 
и адаптации (сканограмма блота). Номерами под полосами связывания антител обозначены группы 

(в каждой по 6 голов): 1 – контроль; 2 – холод; 3 – алкоголь; 4 – СПК; 5 – мерказолил; 
6 – мерказолил+холод; 7 – мерказолил+алкоголь; 8 – мерказолил+СПК; 9 – тироксин; 

10 – тироксин+холод; 11 – тироксин+алкоголь; 12 – тироксин+СПК; 13 – адаптация к СПК; 
14 – адаптация к СПК+мерказолил; 15 – тепловой шок+мерказолил; 16 – тепловой шок.
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мобилизации (острой и хронической) – в боль-
шинстве областей головного мозга (гипофизе, 
гипоталамусе, гиппокампе и коре), а также в 
тканях некоторых периферических органов 
(тимусе, надпочечниках, яичках) [20] и при те-
ловом воздействии (нахождение крыс в камере 
с t 42°C в течение 1 часа) – в переднем мозге и 
мозжечке на протяжении 24 часов после воз-
действия [21].

Следовательно, действие стрессоров, 
как правило, стимулирует экспрессию HSP-70 
в различных типах клеток, при этом накопле-
ние HSP-70 имеет тканеспецифичный харак-
тер. Колебания в содержании HSP-70, инду-
цируемые острым стрессом, более выражены 
по сравнению с таковыми при хроническом. 
Экспрессия HSP-70 зависит от возраста – у мо-
лодых животных она более существенна, чем у 
старых особей.

В головном мозге животных, получав-
ших мерказолил или L-тироксин, уровень 
индуцибельных HSP-70 отличался от тако-
вого у контрольных крыс. После введения 
мерказолила он был меньше, тогда как после 
применения близких к физиологическим доз 
L-тироксина, напротив, больше. Следова-
тельно, подавление тиреоидпродуцирующей 
функции щитовидной железы предотвращает, 
а малые дозы L-тироксина стимулируют экс-
прессию HSP-70 в головном мозге крыс. 

Изменение уровня HSP-70 при наруше-
нии тиреоидного статуса было показано и 
другими авторами:

– введение мерказолила (1,2 мг/100 г мас-
сы тела 12 дней) – несколько меньшее, чем в 
контроле (внутрижелудочное введение 1% 
крахмального клейстера в течение такого же 
периода), накопление HSP-70 в миокарде и 
предотвращение его в печени крыс при эмоци-
ональном стрессе [22];

– у пациентов с болезнью Хашимото, на-
против, значительное увеличение содержания 
HSP-70 в щитовидной железе [23].

Вместе с тем, при экспериментальном 
гипотиреозе у крыс, вызванном применением 
пропилтуоурацила (0,02% водного раствора в 
течение 1 месяца), уровень HSP-70 в миокарде 
не изменялся [24].

С другой стороны, малые дозы 
L-тироксина (от 1,5 до 3,0 мкг/кг массы тела в 
течение 28 дней) увеличивали синтез HSP-70 в 
печени и, особенно, в миокарде крыс [22].

Установлено также, что тиреоидный ста-
тус организма влияет и на изменение содержа-
ния HSP в миокарде и печени при стрессе. Это 
было показано при:

– тепловом воздействии (воздействие t 
42°С на крыс в течение 2-х часов) на фоне ги-
пофункции щитовидной железы (0,02% рас-
твор пропилтиоурацила в воде на протяже-
нии 1-го месяца) – повышение концентрации 
мРНК HSP-70 в миокарде крыс [24];

– тепловом стрессе (помещение крыс, на-
ходящихся в условиях свободного поведения, 
в суховоздушный термостат при t 40 – 42°С на 
3 часа) на фоне экспериментального гипотире-
оза (внутрижелудочное введение мерказолила 
в 1% крахмальном клейстере в дозе 1,2 мг на 
100 г массы тела в течение 12 дней) – напро-
тив, существенное уменьшение уровня HSP-70 
миокарде и печени животных [22];

С другой стороны, близкие к физиоло-
гическим дозам L-тироксина (1,5 – 3,0 мкг/кг 
массы тела крыс в течение 28 дней) значитель-
но увеличивали вызванное иммобилизацион-
ным стрессом накопление HSP-70 в миокарде 
и печени [22].

Следовательно, мерказолил угнетает, 
тогда как близкие к физиологическим дозы 
L-тироксина стимулируют экспрессию HSP-70 
per se и способствуют стресс-индуцированному 
синтезу указанных белков в миокарде и печени.

В нашем исследовании в головном мозге 
крыс, получавших мерказолил, уровень HSP-70 
после холодовой экспозиции, введения алко-
голя, СПК и теплового шока был существенно 
меньшим, чем в аналогичных группах живот-
ных, подвергнутых этим же воздействиям без 
получения тиреостатика. Следовательно, экс-
периментальный гипотиреоз ослабляет экспрес-
сию HSP-70 в головном мозге животных при 
стрессовых воздействиях различной природы.

У крыс, которым вводили L-тироксин, 
содержание HSP-70 в головном мозге после 
холодового воздействия, введения алкоголя 
и СПК по отношению к таковому у крыс, не 
получавших препарат, было большим. Сле-
довательно, близкие к физиологическим дозы 
L-тироксина способствуют накоплению ин-
дуцибельных белков теплового шока в ткани 
головного мозга животных при физическом, 
химическом и эмоциональном стрессе.

После проведения серии коротких стрес-
совых воздействий (адаптации) наблюдалось 
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значительное повышение содержания HSP-70 
в головном мозге. Следовательно, адаптация 
к СПК стимулирует синтез HSP-70 в головном 
мозге животных.

После адаптации крыс, которым вводи-
ли тиреостатик, уровень HSP-70 в головном 
мозге был существенно меньшим, чем таковой 
у подвергнутых аналогичной процедуре эути-
реоидных животных.

Следовательно, подавление функции 
щитовидной железы мерказолилом препят-
ствует накоплению HSP-70 в головном мозге 
при адаптации, что указывает на важное зна-
чение ЙТГ в стимуляции синтеза указанных 
белков в головном мозге в этих условиях.

Влияние тиреоидного статуса на на-
копление HSP-70 при адаптации было по-
казано и другими авторами. Так, угнетение 
тиреоидпродуцирующей функции устраняло 
стимуляцию синтеза HSP-70 в сердце и пече-
ни, вызванную серией коротких иммобилиза-
ционных воздействий (12 дней по схеме: 1-ый 
день – 15 минут, 2-ой – 30 минут, 3-ий – 45 
минут, начиная с 4-ого дня, через день на 60 
минут, всего 8 привязываний) [22]. При те-
пловой же акклиматизации (t 34°С в течение 
30-ти дней) крыс, получавших L-тироксин (3 
мг/мл в питьевой воде на протяжении 1-го ме-
сяца), было обнаружено блокирование синте-
за HSP-72, вызванного действием теплового 
стресса [24].

Обсуждение 

Установленное в нашем исследовании 
определяющее значение ЙТГ в стимуляции 
синтеза HSP в головном мозге при стрессе раз-
личной природы и адаптации к нему может 
быть опосредовано как прямым, так и непря-
мым влиянием ЙТГ на все этапы регуляции 
синтеза HSP.

Прямой эффект реализуется на уровне 
транскрипции и трансляции – доказано акти-
вирующее действие ЙТГ на матричную актив-
ность хроматина [25] и РНК-полимеразную 
активность ядер [26], а также на посттран-
скрипционном уровне – отмечено стимулиру-
ющее влияние ЙТГ на включение аминокис-
лот в синтез белка в рибосомах в результате 
активации соответствующих ферментов и пе-
реноса аминокислот в рибосомы транспорт-
ной РНК [27].

Опосредованное действие ЙТГ на экс-
прессию HSP связано с потенциацией ими 
стимулирующего влияния катехоламинов на 
синтез этих белков как за счет повышения 
адренореактивности мембран [28, 29], так и 
вследствие активации внутриклеточных путей 
передачи гормонального сигнала [30].

Показано также, что в основе механиз-
ма, вследствие которого меньшие уровни 
катехоламинов стимулируют значительное 
накопление HSP при адаптации, лежит акти-
вация мессенджерообразующих ферментов, в 
том числе аденилатциклазы [31]. В связи с этим 
ЙТГ, повышающие не только активность дан-
ного фермента [30], но также способствующие 
увеличению его чувствительности к адренер-
гическим аминам, играют значительную роль 
в стимуляции синтеза HSP при адаптации.

Кроме того, доказано, что изменение 
внутриклеточного рН под влиянием ЙТГ 
также способно оказывать влияние на синтез 
HSP – как уменьшение [32], так и увеличение 
[33] рН в значительной мере стимулирует этот 
процесс.

Заключение

Воздействие стрессоров различной при-
роды (холод, введение алкоголя, СПК, тепло-
вой шок) стимулирует экспрессию наиболее 
важных факторов защиты клеток от поврежде-
ния – индуцибельных белков теплового шока с 
молекулярной массой 70 кДа в головном мозге 
животных. Эффект зависит от вида стрессора 
– в наибольшей мере экспрессия индуцибель-
ных белков теплового шока возрастает при 
тепловом шоке, эмоциональном и физическом 
стрессе, в наименьшей – при химическом.

Экспериментальный гипотиреоз сам по 
себе угнетает синтез HSP-70 в головном моз-
ге крыс и значительно ослабляет стимуляцию 
их экспрессии при всех примененных видах 
стресса.

L-тироксин, вводимый в малых дозах, 
напротив стимулирует синтез HSP-70 в голов-
ном мозге крыс per se и обеспечивает большее 
накопление указанных белков при воздей-
ствии холода, введении алкоголя и СПК.

Адаптация к СПК характеризуется по-
вышением экспрессии HSP-70 в головном 
мозге животных. Подавление тиреоидпроду-
цирующей функции щитовидной железы пре-
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пятствует их накоплению в этих условиях.
Учитывая тот факт, что белки теплового 

шока являются наиболее важными факторами 
защиты клеток от стрессорной альтерации [1], 
такое влияние ЙТГ является молекулярной ос-
новой их антистрессорного действия. С учетом 
доказанного значения белков теплового шока 
в объемной передаче информации [34] реализа-
ция указанного эффекта ЙТГ в головном моз-
ге может быть расценена как стимуляция ими 
центрального звена стресс-лимитирующей 
системы, что открывает новый, ранее неиз-
вестный, аспект защитного действия йодсо-
держащих гормонов щитовидной железы при 
стрессе.

Работа выполнена при поддержке Бело-
русского республиканского фонда фундамен-
тальных исследований молодежи (БРФФИ-М) 
(договор М13М-093 от 16.04.2013).
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