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Введение

Стимуляция системной про-
дукции оксида азота (NO) [12;
55] — важная адаптивная ре-
акция организма к гипертирео-
идному статусу [49]. Течение
экспериментального гиперти-
реоза характеризуется ростом
концентрации в плазме крови
продуктов окисления NO — эн-
догенных нитритов и нитратов

(NOn) [49] и усилением их ре-
нального клиренса [3]. С одной
стороны, состояние почечного
транспорта NОn — это физио-
логический механизм, обеспе-
чивающий постоянство концен-
трации NОn во внеклеточной
жидкости организма [20]. С дру-
гой стороны, характерная для
течения гипертиреоза избыточ-
ная продукция NОn и их акку-
муляция в организме может яв-

ляться важным звеном в пато-
генезе гипертиреоидной почки
[3]. В литературе имеются еди-
ничные сведения о том, что бло-
каторы ренин-ангиотензиновой
системы (РАС) оказывают бла-
гоприятное влияние на струк-
турно-функциональные показа-
тели почек крыс с эксперимен-
тальным гипертиреозом [3; 33].
Однако в доступной нам лите-
ратуре не найдено сведений о
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влиянии блокаторов РАС на
состояние почечного транспор-
та NОn в условиях эксперимен-
тального гипертиреоза.

Цель работы — изучение
влияния блокатора ангиотен-
зин-I-превращающего фермен-
та на почечный транспорт эн-
догенных нитритов и нитратов
в условиях однократного и
продолжительного назначения
крысам тироксина.

Материалы и методы
исследования

Для проведения исследова-
ний были отобраны беспород-
ные крысы-самцы с массой те-
ла 180–200 г. В работе исполь-
зовалась натриевая соль L-ти-
роксина (Т4) производства фир-
мы Берлин Хеми (Германия).
Гормон вводили животным
внутрижелудочно в составе
1%-го крахмального геля в ко-
личестве 50 мкг на 100 г мас-
сы тела за 1 ч или за 24 ч до
проведения функционального
теста почек или по 50 мкг на
100 г массы тела в сутки в те-
чение 7 сут. В качестве блока-
тора РАС был выбран ингиби-
тор ангиотензин-I-превращаю-
щего фермента (АПФ) — кап-
топрил. В группах крыс, под-
вергавшихся однократному
введению Т4, каптоприл назна-
чали в составе питьевой воды
(20 мг/л) за 24 ч до однократ-
ного введения Т4 или в тече-
ние 24 ч с момента назначения
Т4. Группе крыс, получавших
Т4 в течение 7 сут, каптоприл
назначали в составе питьевой
воды (20 мг/л) на протяжении
всего срока эксперимента.

Деятельность почек живот-
ных изучали по результатам
водной нагрузки [1; 5], осуществ-
ляемой путем внутрижелудоч-
ного введения крысам воды в
объеме 5 % от массы тела. За-
тем животных помещали в ин-
дивидуальные обменные клет-
ки и собирали мочу в течение
2 ч. Из эксперимента крыс вы-
водили путем декапитации под
легкой эфирной анестезией.
Кровь собирали, стабилизиро-
вали гепарином и центрифуги-
ровали в течение 20 мин при

3000 об/мин. В полученных об-
разцах мочи и плазмы крови оп-
ределяли концентрацию креа-
тинина фотометрическим мето-
дом на спектрофотометре СФ-
46 (Россия) в реакции с пикри-
новой кислотой и концентра-
цию нитритов и нитратов фо-
тометрически на СФ-46 с ис-
пользованием реактива Грисса
после депротеинизации образ-
цов мочи и плазмы крови. Со-
держание нитратов определя-
ли после их восстановления до
нитритов в присутствии метал-
лического кадмия.

На основе полученных ре-
зультатов были рассчитаны по-
казатели деятельности почек
животных. Расчетные показа-
тели функционального состоя-
ния почек животных вычисля-
ли в соответствии с ранее опи-
санными методами [1; 5]. Пара-
метры экскреции почками нит-
ритов и нитратов рассчитыва-
ли на 100 г массы тела. Стан-
дартизированные показатели
экскреции веществ рассчи-
тывали на 1 мл клубочкового
фильтрата (КФ).

Результаты исследований
и их обсуждение

В табл. 1 представлены ре-
зультаты изучения почечного
транспорта эндогенных нитри-

тов и нитратов в группах крыс,
получавших только Т4 или Т4
на фоне предварительного на-
значения каптоприла. Водную
нагрузку животным проводили
через 1 ч после введения гор-
мона. Установлено, что в ответ
на острое введение крысам Т4,
в сравнении с контрольными
значениями, не наблюдается
существенных изменений ве-
личины диуреза. В то же вре-
мя установлено, что Т4 инду-
цирует существенное повыше-
ние уровня эндогенных нитри-
тов в моче и плазме крови, а
также рост абсолютных и стан-
дартизированных показателей
экскреции почками нитрит-анио-
на. Наряду с этим выявлено,
что назначение крысам Т4 со-
провождается резким увеличе-
нием показателей концентра-
ции нитратов в моче на фоне
отчетливого прироста содер-
жания нитратов в плазме кро-
ви и темпов выделения нитра-
тов почками. Также показано,
что назначение Т4, в сравнении
с контрольной группой крыс,
вызывает умеренное пониже-
ние значений клиренса креати-
нина. В свою очередь, предва-
рительное назначение блока-
тора АПФ способствует повы-
шению диуреза и отчетливому
уменьшению содержания эндо-

Примечание. В табл. 1–3: Р — показатель достоверности межгрупповых
отличий; n — число наблюдений.

Таблица 1
Влияние предварительного назначения каптоприла

на изменение параметров цикла оксида азота
у крыс в ответ на острое введение тироксина.

Водная нагрузка, M±m

      Исследуемые показатели Только Т4, Т4 + каптоприл,
n=10 n=10

Диурез,  мл/ч/100 г м. т. 1,8±0,1 2,4±0,1
Р<0,01

Нитриты мочи, мкмоль/л 5,6±0,2 3,0±0,3
Р<0,01

Экскреция нитритов, (9,9±0,4)⋅10-3 (6,7±0,4)⋅10-3

мкмоль/ч/100 г м. т. Р<0,01
Нитраты мочи, мкмоль/л 126,9±19,7 33,6±0,7
Экскреция нитратов, 0,232±0,038 0,080±0,003
мкмоль/ч/100 г м. т. Р<0,01
Клиренс креатинина, мкл/мин 403±9 418±23
Нитриты плазмы крови, мкмоль/л 6,4±0,1 6,3±0,2
Нитраты плазмы крови, мкмоль/л 33,4±4,6 12,7±0,8

Р<0,01
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генных нитритов и нитратов в
моче и интенсивности выведе-
ния почками нитритов и нитра-
тов.

Тем не менее, значения по-
казателей, характеризующих
темпы выделения почками эн-
догенных нитритов и нитратов
в группе крыс, получавших Т4 +
+ каптоприл, все же превыша-
ют аналогичные параметры в
контрольной группе животных.
Регистрируется также пони-
жение уровня нитратов в плаз-
ме крови, однако предвари-
тельное угнетение РАС не пред-
отвращает Т4-зависимый рост
концентрации нитритов в плаз-
ме крови и снижение показате-
ля клиренса креатинина.

Данные, характеризующие
состояние почечного транспор-
та эндогенных нитритов и нит-
ратов через 24 ч после одно-
кратного введения крысам Т4,
представлены в табл. 2. Уста-
новлено, что в группе живот-
ных, получавших каптоприл
после назначения гормона, ре-
гистрируются более высокие
уровни нитритов в моче и рост
экскреции почками нитритов в
сравнении с крысами, получав-
шими только Т4. Однако не най-
дено статистически значимых
межгрупповых отличий стан-
дартизированных параметров
экскреции почками нитритов.
Привлекает внимание и тот
факт, что содержание нитри-
тов в плазме крови крыс, полу-
чавших Т4 + каптоприл пре-
вышает аналогичный показа-
тель в группе крыс, получавших
только Т4. В ходе анализа влия-
ния каптоприла на темпы вы-
деления почками эндогенных
нитратов было установлено,
что блокатор АПФ существен-
но не влияет на уровни нитра-
тов в моче и темпы выделения
почками нитратов. Вместе с
тем, показано, что назначение
каптоприла вызывает пониже-
ние показателя стандартизиро-
ванной экскреции почками нит-
ратов и сопровождается отчет-
ливым понижением уровня нит-
ратов в плазме крови. По на-
шему мнению, важно подчерк-

нуть, что назначение каптопри-
ла в течение 24 ч с момента
введения крысам Т4 увеличи-
вает значения клиренса креа-
тинина в сравнении с крысами,
получавшими только Т4.

В свою очередь, в условиях
продолжительного комбиниро-

ванного назначения крысам Т4
и каптоприла (табл. 3), в срав-
нении с животными, получав-
шими только Т4, наблюдается
усиление ренального клиренса
нитритов, о чем свидетельст-
вует повышение уровня нит-
ритов в моче, а также увеличе-

Таблица 2
Влияние каптоприла на параметры цикла оксида азота

через 24 ч после однократного введения
крысам тироксина. Водная нагрузка, M±m

      
Исследуемые показатели

Т4 + каптоприл, Только Т4,
n=10 n=10

Диурез,  мл/ч/100 г м. т.  2,2±0,1 1,8±0,1
Нитриты мочи, мкмоль/л 2,4±0,2 1,4±0,1

Р<0,01
Экскреция нитритов, (5,2±0,2)⋅10-3 (2,5±0,1)⋅10-3

мкмоль/ч/100 г м. т. Р<0,01
Стандартизированная экскреция (1,27±0,07)⋅10-4 (0,93±0,07)⋅10-4

нитритов, мкмоль/мл
Нитраты мочи, мкмоль/л 18,3±0,3 23,9±0,9
Экскреция нитратов, 0,039±0,004 0,045±0,003
мкмоль/ч/100 г м. т.
Стандартизированная экскреция (0,8±0,2)⋅10-3 (1,7±0,2)⋅10-3

нитратов, мкмоль/мл Р<0,01
Клиренс креатинина, мкл/мин 741±32 439±19

Р<0,01
Нитриты плазмы крови, мкмоль/л 3,9±0,2 2,2±0,3

Р<0,01
Нитраты плазмы крови, мкмоль/л 3,4±0,2 10,1±0,5

Р<0,01

Таблица 3
Влияние комбинированного назначения крысам Т4

и каптоприла в течение 7 суток на параметры
цикла оксида азота. Водная нагрузка, M±m

     Исследуемые  показатели Т4 ± каптоприл, Только Т4,
n=10 n=10

Диурез,  мл/ч/100 г м. т.  2,1±0,1 2,0±0,2
Нитриты мочи, мкмоль/л 3,3±0,2 1,3±0,1

Р<0,01
Экскреция нитритов, (7,1±0,3)⋅10-3 (2,7±0,4)⋅10-3

мкмоль/ч/100 г м. т. Р<0,01
Стандартизированная экскреция (1,22±0,04)⋅10-4 (0,88±0,02)⋅10-4

нитритов, мкмоль/мл
Нитраты мочи, мкмоль/л 26,7±0,7 38,5±0,9

Р<0,01
Экскреция нитратов, 0,053±0,003 0,079±0,004
мкмоль/ч/100 г м. т. Р<0,01
Стандартизированная экскреция (0,9±0,1)⋅10-3 (3,2±0,4)⋅10-3

нитратов, мкмоль/мл Р<0,01
Клиренс креатинина, мкл/мин 982±46 407±21

Р<0,01
Нитриты плазмы крови, мкмоль/л 5,4±0,4 9,7±0,3

Р<0,01
Нитраты плазмы крови, мкмоль/л 8,2±0,3 7,1±0,4
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ние показателей абсолютной и
стандартизированной экскре-
ции почками нитритов на фоне
более низкого содержания нит-
ритов в плазме крови. Между
тем, концентрация нитратов в
моче и темпы выведения поч-
ками нитратов имеют более низ-
кие величины в группе крыс,
получавших Т4 + каптоприл.
Наряду с этим значения уров-
ней нитратов в плазме крови не
имеют выраженных статисти-
ческих отличий. Подчеркнем,
что в группе крыс, получавших
в течение 7 сут Т4 + каптоприл
регистрируется существенное
увеличение показателя клирен-
са креатинина в сравнении с
животными, подвергавшимися
воздействию только Т4.

Таким образом, в ходе про-
веденных исследований было
установлено, что угнетение
РАС оказывает влияние на ин-
тенсивность выделения почка-
ми эндогенных нитритов и нит-
ратов, которые, в свою оче-
редь, являются продуктами
окисления молекулы оксида
азота. Следовательно, выяв-
ленные закономерности могут
отражать динамику изменений
характера взаимодействия РАС
и цикла оксида азота под влия-
нием экзогенного Т4. Ранее
было установлено, что блока-
да NO-синтаз сопровождается
резким снижением ренального
клиренса эндогенных нитра-
тов [2]. С другой стороны, как
уже отмечалось в тексте, нит-
риты и нитраты также могут
быть использованы в качестве
субстрата для синтеза NO [6;
7]. Поэтому учитывая, что ин-
тенсивность экскреции почка-
ми конечного метаболита NO-
нитратов является широко ис-
пользуемым маркером систем-
ной продукции NO, целесооб-
разно провести анализ содер-
жания нитритов и нитратов в
плазме крови и дать количе-
ственную оценку состоянию
ренального транспорта физио-
логически активного метабо-
лита оксида азота — нитритов
в группах крыс, подвергавших-
ся воздействию Т4.

По сути, рассматриваемый
круг задач — одно из направ-
лений исследования физиоло-
гических и патофизиологичес-
ких механизмов взаимодейст-
вия РАС и цикла оксида азота.
Согласно опубликованным в
литературе сведениям о роли
РАС и оксида азота в управле-
нии гомеостатическими функ-
циями почек, баланс интенсив-
ности образования ангиотензи-
на-II (Анг-II) и NO необходим
для поддержания параметров
почечного кровотока [44; 47;
52; 57], функционирования ту-
було-гломерулярной обратной
связи (ТГОС) [25; 46; 53], регу-
ляции транспорта жидкости,
минеральных и органических
веществ канальциевым эпите-
лием [9; 38; 43]. Кроме того, в
литературе имеются единичные
сообщения о том, что Анг-II
и оксид азота обладают поляр-
ными эффектами в отношении
темпов поглощения кислорода
почечной паренхимой [8; 60].
Значительное внимание уде-
ляется исследованию механиз-
мов взаимного контроля внут-
рипочечной РАС и оксида азо-
та [31; 35; 47]. Таким образом,
краткий обзор опубликованных
в литературе результатов ис-
следований роли РАС и окси-
да азота в управлении гомео-
статическими функциями почки
подтверждает тезис о том, что
соблюдение баланса актив-
ности РАС и цикла оксида азота
имеет ключевое значение для
эффективной работы реналь-
ной паренхимы, направленной
на обеспечение физиологичес-
ких констант водно-солевого
баланса организма в соответ-
ствии с темпами пищевого по-
ступления жидкости и осмоти-
чески активных веществ [16;
23; 26; 29; 30; 38; 48].

Результаты собственных на-
блюдений подтверждают све-
дения о том, что почки — важ-
ный канал выведения из орга-
низма водорастворимых мета-
болитов оксида азота — нитри-
тов и нитратов [20]. При этом
необходимо учитывать, что по-
казатели экскреции почками

данных соединений являются
суммарными величинами, отра-
жающими уровни образования
оксида азота в просвете крове-
носных сосудов [36; 62] и в тка-
нях, включая почечную парен-
химу [38; 42].

Считаем важным обратить
внимание на тот факт, что
уменьшение темпов выведе-
ния почками нитритов и нитра-
тов в условиях ингибиции NO-
синтаз обусловлено не только
падением системной продук-
ции оксида азота, но и усиле-
нием реабсорбции нитритов и
нитратов в канальцевом отде-
ле нефрона, направленной на
сохранение физиологических
уровней нитритов и нитратов в
плазме крови [20], что, по мне-
нию авторов, свидетельствует о
биологической важности сое-
динений. Поэтому можно пред-
положить, что, напротив, уси-
ление экскреции почками нит-
ратов и рост их уровня в плаз-
ме крови в группе крыс, полу-
чавших Т4, — следствие сти-
мулирующего влияния гормо-
на на продукцию оксида азота
в организме животных.

Заметим также, что одновре-
менное повышение значений
стандартизированного показа-
теля экскреции нитратов может
свидетельствовать об увеличе-
нии ренального клиренса нит-
рат-аниона. Данные литерату-
ры подтверждают, что в усло-
виях гипертиреоза активность
NO-синтаз возрастает [50; 59].
В свою очередь, комбинирован-
ное назначение крысам Т4 и
каптоприла, во-первых, умень-
шает показатели экскреции поч-
ками нитратов, а во-вторых,
усиливает ренальный клиренс
нитритов. Вместе с тем, темпы
выведения почками нитратов в
группах крыс, получавших Т4 +
+ каптоприл, сохраняются на
более высоком уровне в сравне-
нии с аналогичным показате-
лем в контроле.

Поскольку назначение кры-
сам блокатора ослабляет сти-
мулирующее влияние Т4 на си-
стемный синтез оксида азота
и способствует росту эффек-
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тивности ренального клиренса
метаболитов оксида азота,
вполне логично предположить,
что РАС в условиях эпизоди-
ческого нарушения тиреоидно-
го статуса организма под влия-
нием однократного введения
Т4, а также при эксперимен-
тальном гипертиреозе, тесно
вовлечена в процессы пере-
стройки цикла оксида азота.
Важно подчеркнуть, что пато-
физиологические механизмы
такой перестройки, скорее все-
го, затрагивают как аргининза-
висимое, так и нитрит-редуктаз-
ное звено цикла оксида азота.
В пользу такого предположе-
ния свидетельствует, с одной
стороны, ретенция нитрит-анио-
нов в плазме крови крыс с экс-
периментальным гипертирео-
зом, а с другой стороны, пони-
жение уровня нитритов в плаз-
ме крови в группе крыс, полу-
чавших Т4 + каптоприл в тече-
ние 7 сут.

Анализируя динамику пока-
зателей, характеризующих со-
стояние почечного транспорта
эндогенных нитритов и нитра-
тов в обследованных группах
животных, подчеркнем, что, во-
первых, наиболее стремитель-
ное повышение параметров
экскреции почками NОn и от-
четливое понижение величины
клиренса креатинина регистри-
руются в первые часы после
введения Т4. Во-вторых, ост-
рое введение крысам Т4 на
фоне назначения каптоприла
ослабляет темпы выведения
почками нитратов, вместе с
тем, предварительная ингиби-
ция РАС не предотвращает по-
нижения уровня клиренса креа-
тинина. В-третьих, подавление
РАС предотвращает ретенцию
в плазме крови нитратов (через
24 ч после назначения крысам
Т4) и нитритов в группе живот-
ных с экспериментальным ги-
пертиреозом. В-четвертых, уг-
нетение РАС способствует по-
вышению величины клиренса
креатинина в группах живот-
ных, получавших каптоприл
после однократного назначе-
ния Т4, а также у крыс с экс-

периментальным гипертирео-
зом. Использование блокатора
РАС в серии исследований по
изучению изменений почечно-
го транспорта NОn в ответ на
острое введение крысам Т4 по-
зволяет высказать мнение о
том, что Анг-II на данном вре-
менном отрезке эксперимен-
та усиливает стимулирующее
действие Т4 в отношении сис-
темной продукции оксида азо-
та.

Действительно, опублико-
ванные в литературе результа-
ты содержат прямые подтвер-
ждения того, что Анг-II обла-
дает прямым стимулирующим
эффектом в отношении NО-
синтаз [44]. Описанные в лите-
ратуре механизмы запуска Анг-
II-зависимой активации синте-
за оксида азота включают в
себя как опосредованные гемо-
динамическими параметрами
реакции NО-синтазных комплек-
сов в ответ на прирост транс-
мурального гидростатического
давления, вызванного вазото-
ническим эффектом Анг-II [28],
так и специфические пути уси-
ления синтеза NО, реализуе-
мые через АТ2 субпопуляцию
рецепторов Анг-II [15; 39]. По
нашему мнению, существенен
антагонизм эффектов Анг-II и
NО в управлении процесса
фильтрации [44]. Рассматри-
вая с таких позиций собствен-
ные результаты, вполне логич-
но было бы предположить, что
назначение блокатора РАС в
сочетании с массивным поступ-
лением жидкости в организм
(исследования деятельности
почек животных проводились в
условиях 5%-й водной нагруз-
ки) крыс с неповрежденной поч-
кой приведет к отчетливому
увеличению скорости клубочко-
вой фильтрации [9].

Хотя в литературе имеются
доказательства стимулирую-
щего действия тиреоидных гор-
монов на внутрипочечную сек-
рецию ренина [27; 32; 34], от-
сутствие ожидаемого эффекта
блокатора РАС на величину
клиренса креатинина можно
объяснить стремительным уве-

личением продукции оксида
азота — мощного антагониста
Анг-II на сосудисто-клубочко-
вом уровне. Возможно, возни-
кающий в первые часы после
введения Т4 дисбаланс почеч-
ных регуляторных эффектов
Анг-II и оксида азота и, как след-
ствие, происходящие сдвиги в
канальцевом транспорте ве-
ществ [4] допустимо рассмат-
ривать в качестве пускового
механизма, способного моду-
лировать активность ТГОС. К
тому же, нельзя исключить, что
неадекватный рост секреции
NО, по закону обратной связи,
напрямую (по ауто- и паракрин-
ному пути) инициирует ответ-
ную активацию синтеза и сек-
реции ренина [31; 35; 47]. Под-
черкнем, что в условиях остро-
го введения Т4 на фоне пред-
варительной ингибиции АПФ ре-
гистрируются достаточно уме-
ренные изменения показате-
лей деятельности почек, одна-
ко выявленные изменения ка-
саются преимущественно по-
чечного транспорта жидкости и
осмотически активных веществ
[4] и динамики ренальной экс-
креции нитритов и нитратов.

Дальнейшие наблюдения
показывают, что назначение
крысам каптоприла в течение
24 ч после однократного вве-
дения Т4 и продолжительное
комбинированное назначение
Т4 + каптоприл приводят к су-
щественному увеличению зна-
чений клиренса креатинина.
Возможно, в условиях резкой
активации синтеза NО в пер-
вые часы после введения Т4,
параллельно с мобилизацией
резервов субстрата для арги-
нинзависимого звена цикла ок-
сида азота, происходит высво-
бождение эндогенного блока-
тора NО-синтаз — асимметрич-
ного диметиларгинина (asym-
metric NG,NG-dimethyl-L-arginine
— ADMA) [11]. Важно отметить,
что в литературе имеются еди-
ничные публикации, согласно
которым у пациентов с гиперти-
реозом уровень ADMA в плаз-
ме крови положительно корре-
лирует с концентрацией Т4 в то
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время, как коэффициент корре-
ляции величин концентрации
в плазме крови ADMA и эндо-
генных NОn имеет негативные
значения [24]. Сообщается, что
ренальный клиренс ADMA —
один из основных путей выве-
дения вещества из организма
[13; 41]. Установлено, что ADMA
является одним из основных
медиаторов Анг-II, ответствен-
ных за повреждение органов
кровообращения [51; 54] и по-
чек [17].

Подчеркнем, что, в сравне-
нии с острым введением Т4,
через 24 ч после однократного
назначения только Т4 и в усло-
виях экспериментального ги-
пертиреоза наблюдается тен-
денция к понижению темпов
выделения почками нитратов,
а темпы выведения почками
нитритов понижаются до уров-
ней, близких к контрольным
показателям. Кроме того, про-
должительное комбинирован-
ное назначение крысам Т4 +
+ каптоприл предотвращает ре-
тенцию нитритов в плазме кро-
ви животных и ослабляет тем-
пы выделения почками нитра-
тов, в сравнении с крысами, по-
лучавшими только Т4.

На наш взгляд, обнаружен-
ное влияние блокатора РАС на
состояние почечного транспор-
та эндогенных NОn дает осно-
вание предположить существо-
вание более сложных механиз-
мов взаимодействия РАС и цик-
ла оксида азота, включающих
в себя как Анг-II-зависимую
стимуляцию продукции оксида
азота, так и контроль со сторо-
ны РАС за состоянием реналь-
ного клиренса нитритов — ос-
новного субстрата, используе-
мого различными органами и
тканями в процессе ресинтеза
оксида азота в присутствии ге-
моглобина [6; 19], некоторых
ферментов [10; 37] и в ходе
абиогенных окислительно-вос-
становительных реакций [56].
Заметим, что активность нит-
рит(нитрат)-редуктазных фер-
ментов зависит от показателей
секреции ренина [45], а интен-
сивность экскреции почками мо-

чевой кислоты коррелирует с
уровнем активности РАС [22].

Таким образом, полученные
результаты демонстрируют,
что РАС и цикл оксида азота
играют важную роль в пере-
стройке деятельности почек в
ответ на нарушение тиреоид-
ного статуса организма, вклю-
чая как острую реакцию реналь-
ной паренхимы на острое вве-
дение крысам Т4, так и в бо-
лее отдаленные периоды тече-
ния экспериментального гипер-
тиреоза. Как правило, необхо-
димость усиления контроля дея-
тельности почек со стороны
внутрипочечных гуморальных
систем контроля, в частности
РАС, возникает в результате
повреждения ткани почек и на-
правлена на модуляцию пара-
метров почечного кровотока и
канальцевой реабсорбции [21;
58], запуск репаративных меха-
низмов [14; 61], оптимизацию
обменных процессов в сохра-
нившейся ренальной паренхи-
ме [8; 60]. Вместе с тем, боль-
шинство авторов отводят су-
щественную роль избыточной
продукции Анг-II в патогенезе
ренальных дисфункций [40; 58].

Особенность патогенеза ги-
пертиреоидной почки состоит в
том, что стимуляция РАС и цик-
ла оксида азота, происходящая
уже на ранних этапах течения
гипертиреоза, не обусловлена
снижением массы действующей
ренальной паренхимы. Следо-
вательно, перестройка актив-
ности РАС и цикла оксида азо-
та не адекватна функциональ-
ному состоянию органа. Тем не
менее, по данным литерату-
ры, длительная активация РАС
— одно из основных условий
структурно-функциональных
нарушений почек в более отда-
ленные периоды течения ги-
пертиреоза [18; 33].

Таким образом, наблюдае-
мый дисбаланс ренотропного
влияния РАС и цикла оксида
азота, а также изменения про-
порции силы регуляторных эф-
фектов нитрит-редуктазного и
аргининзависимого звеньев
цикла оксида азота [3] свиде-

тельствуют о том, что сдвиги,
регистрируемые на уровне си-
стем контроля за деятельнос-
тью основного эфферентного
органа, обеспечивающего под-
держание параметров водно-
солевого гомеостаза организ-
ма, являются ведущим пато-
физиологическим механиз-
мом, инициирующим дальней-
шие патологические наруше-
ния функционального состоя-
ния почек.

Выводы

1. Установлено, что назначе-
ние каптоприла уменьшает зна-
чения экскреции почками нит-
ратов во всех группах живот-
ных, получавших тироксин.

2. Показано, что назначение
крысам каптоприла предот-
вращает ретенцию эндогенных
нитритов в плазме крови жи-
вотных, получавших тироксин в
течение 7 сут.
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У патогенезі туберкульозу
найважливіше значення має
комплексна взаємодія факторів
зовнішнього середовища, віру-
лентності мікроорганізму та ге-
нетично зумовлених особливос-

тей імунної відповіді, що розви-
вається у відповідь на інфі-
кування. Саме результат цієї
взаємодії визначає наслідки ін-
фікування — від спонтанного
вилікування на ранньому етапі

інфекційного процесу без іму-
нологічних і рентгенологічних
слідів до розвитку тяжких форм
туберкульозу (рис. 1).
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