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Актуальность исследования: неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) во всём мире стала одной из ведущих причин хронических заболеваний 

печени.[1]Данная патология включает широкий спектр поражений печени — от 

простого стеатоза до неалкогольного стеатогепатита (НАСГ), фиброза и 

цирроза. Кроме того, печень является центральным органом обмена веществ и 

оказывает влияние на метаболизм всех гормонов, включая гормоны щитовидной 

железы.[2] 

Цель исследования: определение тиреоидного статуса и активности 

дейодиназы-1 у крыс в динамике развития неалкогольного жирового гепатоза 

печени. 

Материалы и методы: объектом исследования являлись 50 белых 

беспородных крыс-самцов. Моделирование жирового гепатоза у 38 крыс 

осуществляли кормлением высокожировой диетой и дачей вместо воды смеси 

глюкозы и фруктозы в течение 18 недель. 

 

Результаты: анализ тиреоидного статуса показал статистически значимое 

повышение уровня ТТГ в сыворотке крови на 12-й и 18-й неделе эксперимента в 

1,36 (P<0,05) раза на 12-й неделе и прогрессивное увеличение в 2,33 (P<0,001) раза 

по сравнению с показателями в интактной группы животных. Хотя уровень сТ4 

оставался неизменным на 12-й неделе эксперимента, мы наблюдали его 

статистически значимое снижение в 1,26 (P<0,05) раза в последующий срок. 

Однако уровень сT3 прогрессивно снижался, уменьшаясь в 1,62 (P<0,01) и 2,07 

(P<0,001) раза на 12-й и 18-й неделе эксперимента относительно значений 

интактной группы крыс, соответственно. Такие изменения в содержании 

тиреоидных гормонов были связаны снижением активности дейодиназы-1 в 1,5 

(P<0,01) раза, а к 18-й неделе она снизилась в 3,22 (P<0,001) раза по сравнению с 

показателями интактных крыс и в 2,5 (P<0,001) раза относительно предыдущего 
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срока. Следует сказать, что в печени не только происходить образование 

активного гормона Т3, но и их инактивция путем превращения в реверсивный 

Т3 (рТ3). В наших исследованиях содержание рТ3 статистически значимо 

возросло в 1,55 (P<0,01) и 1,7 (P<0,01) раза относительно значений интактных крыс. 

Выводы: у крыс, длительно получавших высококалорийную диету, 

развивается стеатоз с переходом в стеатогепатит, приводящей к нарушению 

гепато-тиреоидной оси и развитие эутиреоидного «сик» синдрома. Это, в свою 

очередь, усугубляет имеющиеся нарушения обмена веществ и более 

агрессивного течения патологии. Это диктует необходимость контроля 

тиреоидного статуса и активности дейодиназы-1 при поражениях печени. 
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