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Антитиреоидные соединения вооружают экспериментатора прекрас
ным средством для полного выключения функции щитовидной железы, 
не прибегая к хирургическому вмешательству; последнее не всегда обе
спечивает полное удаление тиреоидной ткани. Применение этих соедине
ний может поэтому способствовать выяснению ряда спорных вопросов 
взаимодействия между щитовидной железой и другими эндокринными 
железами. В частности, до сих пор остается неясным взаимодействие 
щитовидной железы с корой надпочечника. Литературные данные не-

так и корреля-

ясны и противоречивы; при экспериментальном гипертиреозе описывает
ся гипертрофия коры надпочечника С,2), а при тиреоидектомии—ее 
инволюция (3). С другой стороны, введение в избытке гормона коры 
надпочечника подавляет функцию щитовидной железы (4), а жизнь 
адреналектомированных животных удлиняется тиреоидектомией (*). Эти 
взаимодействия можно объяснить как допущением непосредственного 
периферического антагонизма между обеими железами, так и корреля
тивными соотношениями между кортико- и тиреотрофным факторами 
передней доли гипофиза. 1

Антитиреоидные соединения, создающие в организме состояние ана
логичное тиреоидектомии, особенно интересны для выяснения занимаю
щей нас проблемы, так как мы можем по гипертрофии сохранившейся 
щ situ щитовидной железы судить об избыточной продукции тиреотоосЬ- 
ного гормона. 1 1

ана-

Бауман и Мэрин (5) показали, что в результате длительного введе
ния тиоурацила (ТУ) наступает инволюция коры надпочечника почти 
до половины исходного веса. Этими экспериментами подтверждаются 
многократно отмеченные данные об уменьшении веса надпочечника в 
результате тиреоидектомии. Авторы объясняют наблюдавшуюся ими 
инволюцию коры надпочечника уменьшением секреции кортикотросЬного 
гормона, который они считают антагонистичным тиреотрофном/ выде
ляющемуся в избытке при введении животным тиоурацила Однако не- 
SmS=^H° ЛИ ЭТИ Г°РМ°НЫ НаХОДЯГСЯ' В ^мистическом

С целью выяснения этого вопроса мы воспользовались известным *ак- 
™ надпочечника, вызванной односторонней

’ Механизм этого явления достаточно ясен: удаление 
гопмонЛ3 надпочечников веДет к Усилению секреции кортикотрофного 
ка₽ S * Ре3ультатс чего и наступает увеличение второго, надпочечни
ка. Если имеется антагонизм между кортико- и тиреотрофным гормо
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нами, то избыточная секреция тиреотрофного гормона, наступающая 
под воздействием антитиреоидных соединений, должна подавить корти- 
котрофныи гормон, и тогда компенсаторная гипертрофия надпочечника 
не будет иметь места.

Опыт производился следующим образом: крысы весом в 60_ 70 г 
получали в течение 30 дней метилтиоурацил (МТУ) в дозе 20 мг в 
день, в одной группе крысы забивались через 24 часа после удаления

В ДРУГ°Й гРУПпе-через 12 дней. Одновременно РаЛЛ™ контрольные крысы, не получавшие метилтиоурацила. 
Результаты этого эксперимента изложены в табл. 1.

Таблица 1 
Компенсаторная гипертрофия надпочечника у крыс 

получавших 20 мг МТУ в течение 30 дней
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Контроль .... 
МТУ 24 час. 9,9 13,9 36,3 347 245 3024 » 8,8 14,9 69,3 332 228 31,3
Контроль . . 
МТУ 12 дн. 12,7 14,1 11,0 399 362 9,912 » 9,8 16,2 65,3 332 266 20

Вычисление весовой гипертрофии правого надпочечника показало 
что в группе, получавшей метилтиоурацил, не только наступала ком
пенсаторная гипертрофия, но она даже превосходила таковую в кон
трольной группе. Следовательно, усиленная секреция тиреотрофного гормона не только не привела к подавлению секреции кор=Йното 
гормона, но даже вызвала ее активацию коршкотрофного
^н^аМИ последних лет показано (6), что усиление секреции корти- 
котрофного гормона сопровождается понижением концентрации аскор
биновой кислоты в надпочечнике. Поэтому по содержанию аскорбиновой 
““ в надпочечнике можно судить о выделении кХ^ксжТлсХ^ определение содержания аскорбиновой 
™ Оказать Z ’ I В ПраВ°М гипертрофированном надпочечни-

• иказалось> что содержание аскорбиновой кислоты в правом над
почечнике значительно уменьшено как в контрольной группе так и в группе „отучавшей МТУ. Интересно указать на то, что в^ав забоя 
позой-

£а
"воЛкк-п усиленпю секреции кортикотрофного гормона что находит 
день и =е В сохранении значительной весовой гипертрофии на 12 й

Таким обпЛлВеНН°М уменьшении содержания аскорбиновой кислоты 
холим иР ЗОМ’ МЫ На вышеописанного эксперимента при° ТОМ> ™ блокада ™™»мой і мту^ 

подавлению кортикотрофного гормона и, следовательно. 



точка зрения Баумана и Мэрина, повидимому, лишена основания. Ин
волюция коры надпочечника под воздействием ТУ объясняется скорее 
тем, что подавление функции щитовидной железы вообще ведет к 
уменьшению веса внутренних органов (печени, селезенки и т. д. (3)).

Если встать на точку зрения общепризнанного антагонизма между 
щитовидной железой и корой надпочечника, то адреналектомия должна 
усилить реакцию щитовидной железы на введение МТУ. Это должно 
найти свое выражение как в увеличении весовой гипертрофии щитовид
ной железы, так и в соответствующих изменениях ее структуры.

Для выяснения этого предположения нами были проведены следую
щие эксперименты. Крысы весом в 60—80 г были разбиты на следую
щие группы: 1) контроль, 2) 0,5 мг МТУ в сутки в течение 10 дней, 
3) адреналектомия и через 7 дней введение с кормом МТУ в дозе 
0,5 мг в течение 10 дней, 4) адреналектомия, через 7 дней введение 
МТУ в дозе 0,5 мг в течение 10 дней; на протяжении всего опыта, т. е. 
17 дней, животные этой группы получали инъекции дезоксикортикосте- 
рон-ацетата в дозе 1 мг в день; мы намеренно применили такую не
значительную дозу МТУ для того, чтобы уловить стимуляцию или 
ослабление реакции в результате адреналектомии.

Результаты этой серии приведены в табл. 2. Из таблицы видно, что 
введение МТУ на фоне адреналектомии значительно ослабляет «зобную» 
реакцию щитовидной железы. Средний вес щитовидных желез почти 
приближается к норме. Изучение гистоструктуры щитовидной железы в 
группе адреналектомия + МТУ показывает, что реакция на МТУ вы
ражена гораздо слабее, чем в группе нормальных крыс, получавших 
МТУ. Фолликулярный эпителий по преимуществу кубический, а не 
цилиндрический, полости фолликулов наполнены коллоидом, между тем 
как в группе МТУ фолликулярный эпителий цилиндрический и полости: 
фолликулов совершенно лишены коллоида. Введение дезоксикорти- 
костерон-ацетата в значительной степени восстанавливает реакцию 
щитовидной железы на МТУ; весовая гипертрофия возрастает до 65%; 
по своей гистоструктуре железа представляет смешанную картину. На
ряду с фолликулами, совершенно лишенными коллоида, выстланными 
цилиндрическим эпителием и, следовательно, типичными для реакции 
на МТУ, имеются фолликулы с кубическим эпителием, наполненные^ 
коллоидом, т. е. такие, какие мы наблюдали в группе адреналекто
мия+; МТУ.

Реакция щитовидной железы на МТУ у а д р е н а л е к т о м и р о- 
ванных крыс

Таблица 2

Число 
крыс

Вес щитовидн. же
лезы в мг Степень 

гипертро
фии в %

Высота эпи
телия в (л ± т

абс. на 100 г 
веса тела

Контроль............................... 
МТУ.....................................................  
Адреналектомия -ф МТУ...................

19
17
28

12,8
25,6
13,3

12,7
26,8
13,9

117,6
16,8

9,8+0,3
18,1+0,6
11,5+0,3Адреналектомия + МТУ + дезокси-

кортикостерон-ацетат . ............... 6 24,7 22,5 65 13,6+0,4

Следовательно, эти эксперименты показали, что в результате адре
налектомии реакция^ щитовидной железы на МТУ подавляется.

С целью дальнейшей проверки полученных нами данных была по
ставлена дополнительно следующая серия, которая должна была от-
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ад»Х“яХ^ й 3- Иа "«Дно, ,то 

“МтИмре” ажХТ'уТ® Кар™“ОЙ яттоадджй железы “труп! 
ся ЭТОЙ труппы отмечают-
и в центре ее имеются Лсытп^ ’ Нб то^ько на периферии железы, но полостью^ наполненной плотным ма кубическим эпителием и широкой 

отным мало вакуолизированным коллоидом.

ТаблицаЗ
Изменение .зобной» реакции щитовидной железы 

последующей адреналектомией

на МТУ

--- --- ----------—____ _______
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абс. на 100 г 
веса тела

Контроль ...
МТУ . . ...................
МТУ................................'■
МТУ 4- адреналектомии

7
3
5
7

10
24
24

17,5 
31,0 
45,2
25,8

18,0
38,3 
45,5
25,9

9,8+0 2
18,1+0,6
19,7+0,3
15,4+0,2

железы вОслабление реакции щитовидной 
налектомии, обнаруженное в обоих
ступить как вследствие подавления вышеуказанных

результате адре-
опытах, может на

так и в результата ----- ---  тиреотрофной активности гипофиза,
железы. Выяснение этого вопроса тоеб^?л°И СП<Кобности Щитовидной 
рые и проводятся в настоящее время. ? дополнительных опытов, кото- 

Подводя итоги, отметим, что’

даже стимулирует ее. передней доли гипофиза, но

”а МТУ "“«“"я о Результате 
частично восстанавливается дезоксикортикостерон-адреналектомии и

ацетатом.
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