
46 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 16, № 2 (92), 2021 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА 
 
 
 
УДК 577.175.44:612.392.64(57.084) 
© Коллектив авторов, 2021 
 
 

Л.Ф. Алмакаева1, Г.А. Байбурина1, Д.Э. Байбурина1, Ф.Х. Камилов1, Д.Ю. Гребнев2  
РЕФЕРЕНТНАЯ И ОПЕРАТИВНАЯ ПРОСТРАНСТВЕННАЯ ПАМЯТЬ 

ПОТОМСТВА КРЫС С МЕРКАЗОЛИЛОВЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ  
И КОРРЕКЦИЕЙ ГИПОТИРЕОЗА ЙОДСАХАРИДНЫМ КОМПЛЕКСОМ 

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Екатеринбург 

 
Цель работы – исследование референтной и оперативной пространственной памяти потомства животных с экспери-

ментальным гипотиреозом и оценка эффективности коррекции гипотиреоза новым йодсахаридным комплексом.  
Материал и методы. Двухмесячные крысята-самцы – потомство крыс с гипотиреозом (мерказолил внутрижелудочно 

2,5 мг/100 г массы тела 21 день) (опытная группа), часть из которых до спаривания 30 дней находилась на общевиварном 
рационе (группа сравнения), а часть на йодобогащенном – получала йодсахаридный комплекс йодстевиолгликозид ре-
баудиозид А 2,5 мкг йода/100 г массы тела (основная группа). В плазме крови методом иммуноферментного анализа опре-
деляли уровни тиреотропного гормона, общего и свободного тироксина, общего трийодтиронина. Для оценки простран-
ственного обучения и памяти животных использовали тест «Восьмирукавный радиальный лабиринт».  

Результаты проведенных исследований показали, что мерказолиловый гипотиреоз у родителей экспериментальных 
животных негативно отражается на тиреоидном гормоногенезе потомства, вызывает развитие нарушений оперативной и 
долговременной памяти, существенно снижая средний балл на этапах тестирования. У потомства крыс, которые провели 
30-дневный восстановительный период на общевиварном питании, уровень тиреотропина в плазме крови оставался повы-
шенным, а уровень свободного тироксина сниженным, что свидетельствует о сохранении гипотиреоза. Содержание живот-
ных на йодобогащенном рационе способствовало восстановлению у потомства функциональной активности щитовидной 
железы и улучшению показателей референтной и оперативной пространственной памяти. 

Ключевые слова: экспериментальный гипотиреоз, тиреотропный гормон, тироксин, трийодтиронин, референтная и 
оперативная память, йодсахаридный комплекс. 
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REFERENCE AND OPERATIVE SPATIAL MEMORY OF RATS BROOD  

WITH MERCAZOLYL HYPOTHYROIDISM AND CORRECTION  
OF HYPOTHYROIDISM WITH IODINE SACCHARIDE COMPLEX 

 
The aim of this work is to study the reference and operational spatial memory of animals brood with experimental hypothyroid-

ism and to evaluate the effectiveness of hypothyroidism correction with a new iodine-saccharide complex.  
The object of the study: two-month-old male rats – the offspring of rats with hypothyroidism (mercazolyl intragastrically 2.5 mg / 

100 g body weight for 21 days) (experimental group), some of which were on a general food ration for 30 days before mating (com-
parison group), and some on iodine-enriched - received iodine-saccharide complex iodosteviol glycoside rebaudioside A 2.5 μg io-
dine / 100 g body weight (main group). In blood plasma, the levels of thyroid-stimulating hormone, total and free thyroxine, and to-
tal triiodothyronine were determined by enzyme immunoassay. To assess the spatial learning and memory of animals we used the 
test «Eight-arm radial maze».  

The results of the studies showed that mercazolyl hypothyroidism in parents of experimental animals negatively affects the thy-
roid hormone genesis of the offspring, causes the development of impaired operative and long-term memory, significantly reducing 
the average score at the testing stages. In the offspring of rats that underwent a 30-day recovery period on general food, the level of 
thyrotropin in the blood plasma remained elevated, and the level of free thyroxine decreased, indicating the persistence of hypothy-
roidism. Keeping animals on an iodine-enriched diet promoted the restoration of the functional activity of the thyroid gland in the 
offspring and an improvement in the indices of reference and operational spatial memory. 

Key words: experimental hypothyroidism, thyrotropin, thyroxine, triiodothyronine, reference and operative memory, iodine-
saccharide complex. 

 
В большинстве стран патология щито-

видной железы занимает одно из ведущих мест 
в структуре эндокринных заболеваний [16], что 
определяется многими факторами, в том числе 
природным дефицитом йода. Наиболее уязви-
мыми группами населения к влиянию йододе-
фицита, вызывающего снижение функциональ-
ной активности щитовидной железы, являются 
беременные женщины, кормящие матери и де-
ти. Вопрос влияния дефицита йода на развитие 
мозга плода и новорожденного, на состояние 
интеллектуальных способностей и когнитивных 

функций детей привлекает особое внимание. 
Более того, по мнению ряда авторов [2,5,9,13] 
дефицит йода препятствует социально-
экономическому прогрессу в развитии обще-
ства. Влияние йодного дефицита на интеллекту-
альные способности человека представляется 
ведущим аргументом при внедрении стратегии 
йодной профилактики в странах, где йододефи-
цит является проблемой государственного 
уровня. На территории Башкортостана, являю-
щегося одним из регионов России с природной 
недостаточностью содержания йода в почве и 
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воде, распространенность зоба среди женского 
населения фертильного возраста составляет бо-
лее 20% [8]. Тиреоидная недостаточность зна-
чительно повышает риск развития выкидыша, 
врожденных аномалий, увеличению младенче-
ской смертности, задержке физического и ум-
ственного развития, вплоть до кретинизма, 
формированию неонатального или врожденного 
зоба. Йододефицит является единственной 
главной причиной предотвратимого поврежде-
ния головного мозга у плодов и младенцев, а 
также замедленного психомоторного развития у 
маленьких детей [1,2,5,9]. Наиболее частым 
проявлением йододефицита являются зоб и его 
осложнения, гипотиреоз и нарушения когни-
тивных функций [16].  

Применение в питании йодированной 
поваренной соли в качестве простой и эффек-
тивной меры профилактики позволило сни-
зить остроту проблемы в большинстве стран 
[9,16]. Однако при использовании йодирован-
ной соли нередко развиваются побочные эф-
фекты. Для их предотвращения предлагается 
применять продукты, в которых йод связан с 
органическими соединениями, что позволяет 
корректировать интенсивность поступления 
йода. В отличие от поваренной соли йод в 
этих органоминеральных комплексах лучше 
сохраняется, выдерживает повышение темпе-
ратуры при термической обработке пищи, не 
меняет органолептических свойств продуктов 
и, что наиболее существенно, более равно-
мерно всасывается из желудочно-кишечного 
тракта, предотвращая временную гиперйоди-
зацию и развитие эффекта Вольфа–Чайкова 
[10,11]. Для расширения производства йодсо-
держащих продуктов повседневного спроса 
(хлебо-булочные изделия, молочные продук-
ты, колбасы и т.д.) особое внимание привле-
кают применяемые в пищевой промышленно-
сти углеводные структуры (пектин, инулин, 
хитозан, олигосахара), обладающие адъ-
ювантными свойствами в отношении йода. 

Цель работы – исследование референт-
ной и оперативной пространственной памяти 
у потомства животных с экспериментальным 
мерказолиловым гипотиреозом и оценка эф-
фективности коррекции гипотиреоза новым 
йодсахаридным комплексом. 

Материал и методы  
Исследования проведены на 40 двухме-

сячных крысятах-самцах, родившихся у жи-
вотных соответствующих групп: контрольной 
(1-я), опытной (2-я), сравнения (3-я), основ-
ной (4-я), по 10 особей в каждой, с соблюде-
нием этических норм и рекомендаций по гу-
манному обращению с лабораторными жи-

вотными. Крысы находились на виварном ра-
ционе (комбикорм для лабораторных живот-
ных ЗАО «Ассортимент-Агро», Россия) со 
свободным доступом к воде. У родителей 
(самки и самцы) крысят опытной группы вы-
зывали развитие гипотиреоза путем внутриже-
лудочного ежедневного введения в течение 21 
суток мерказолила (тиамазола), тормозящего 
включение йода в тиреоглобулин, по 2,5 мг / 
100 г массы тела [4]. Контрольным животным 
вместо мерказолила ежедневно внутрижелу-
дочно вводили физиологический раствор. На 
22-е сутки животных 1- и 2-й групп (каждую в 
отдельности) спаривали, помещая в клетки по 
2 самки и 1 самца. В результате скрещивание 
крыс, беременность и лактация самок опыт-
ной (2-й) группы проходили в условиях мер-
казолилового гипотиреоза. Родители крысят 
3- и 4-й групп в течение 21 суток так же, как и 
животные 2-й группы, подвергались воздей-
ствию тиреостатика, затем в течение 30 суток 
проходили реабилитацию, после чего их спа-
ривали. Крысы 4-й группы в восстановитель-
ном периоде дополнительно к виварному пи-
танию получали новый йодсахаридный ком-
плекс в виде йодстевиолгликозида ребаудио-
зида А из расчета 2,5 мкг йода/100 г массы 
тела [6]. Стевиолгликозид ребаудиозид А 
совместим с технологиями пищевых произ-
водств. Он является подсластителем, замени-
телем сахарозы. Это один из гликозидов рас-
тения Stevia Rebaudiana Bertony, которое рас-
щепляется в желудочно-кишечном тракте. 

У крыс в плазме крови определяли уров-
ни тиреотропного гормона (ТТГ – реагенты 
TTH EIA-5296 фирмы DRG Diagnostics HmbH, 
общего (оТ4) и свободного тироксина (сТ4), 
общего трийодтиронина (оТ3) (реагенты ЗАО 
«Вектор-Бест», Россия) методом иммунофер-
ментного анализа (анализатор «Stat Fox 2100», 
США) и рассчитывали отношение оТ3/оТ4, ха-
рактеризующее процессы йодизации тиреогло-
булина и оТ3+оТ4/ТТГ и свидетельствующее о 
нарушении механизмов регуляции гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидной оси [7].  

Для оценки пространственного обуче-
ния и памяти животных был использован тест 
«Восьмирукавный радиальный лабиринт». 
При составлении протокола тестирования ру-
ководствовались рекомендациями [3,15]. 
Крыс тестировали 2 раза в день с интервалом 
60 минут. Общая продолжительность иссле-
дования составила 6 дней, пятый – день отды-
ха. В ходе эксперимента фиксировались коли-
чество корректных входов в рукава (с извле-
чением приманки) и число ошибок (любой 
некорректный вход в рукав) с последующей 
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оценкой памяти (в баллах) по формуле: (ко-
личество корректных входов) – (количество 
некорректных входов) / (количество коррект-
ных входов) + (количество некорректных 
входов) [15]. Способ подсчета описывает ин-
дивидуальную производительность памяти: 
показатель 1, отражает безошибочное выпол-
нение испытания, а показатель -1, указывает 
на противоположный результат (ни одного 
корректного входа).  

Описательная статистика данных вклю-
чала расчет средних значений и среднеквад-
ратичных отклонений М±σ. При нормальном 
распределении признака в группах выборки 
(критерий Колмогорова–Смирнова и Шапи-
ро–Уилка) данные обрабатывали с использо-
ванием однофакторного дисперсионного ана-
лиза ANOVA, post-hoc анализа и теста Бон-

феррони. При асимметричном распределении 
признаков применяли непараметрические 
критерии множественного сравнения Круска-
ла–Уоллиса (Н) и Данна. Различия считали 
статистически значимыми при р≤0,05. 

Результаты и обсуждение 
Развитие мерказолилового гипотиреоза 

у родителей негативно отражается на когни-
тивной функции потомства. У двухмесячных 
крысят, рожденных от родителей с мерказо-
лиловым гипотиреозом, были установлены 
существенные изменения пространственной 
памяти. Как и ожидалось, лучшую обучае-
мость по показателю усредненного (за второй 
и третий этапы теста) уровня памяти в тече-
ние всего испытания (долговременная память) 
показывали животные контрольной группы 
(табл. 1).  

 
Таблица 1 

Усредненное значение балла памяти (за второй и третий этапы теста) в каждый день исследования у потомства крыс  
с экспериментальным гипотиреозом и с коррекцией гипотиреоза йодсахаридным комплексом, M±σ 

Группы животных Дни исследования 
1-й 2-й 3-й 4-й 6-й 

1-я группа - 
контрольная -0,58±0,11 -0,60±0,10 -0,53±0,12 -0,50±0,10 -0,44±0,11 

2-я группа - 
опытная 

-0,77±0,10 -0,80±0,04 -0,70±0,04 -0,61±0,05 -0,57±0,08 
р=0,004 р=0,001 р=0,006 р=0,137 р=0,029 

3-я группа - 
сравнения 

-0,71±0,04 -0,65±0,08 -0,65±0,13 -0,58±0,12 -0,51±0,09 
р=0,036 
р1=0,948 

р=1,0 
р1=0,008 

р=0,023 
р1=0,977 

р=0,197 
р1=0,955 

р=1,0 
р1=0,892 

4-я группа - 
основная 

-0,60±0,07 -0,59±0,09 -0,61±0,10 -0,52±0,11 -0,44±0,12 
р=0,943 
р1=0,004 
р2=0,043 

р=1,0000 
р1<0,001 
р2=1,0 

р=0,9916 
р1=0,086 
р2=0,238 

р=0,9875 
р1=0,217 
р2=0,306 

р=1,0 
р1=0,022 
р2=0,876 

Примечание. Статистическая значимость различий р – с 1-й; р1 – со 2-й; р2 – с 3-й группами по критерию Данна. 
 

Следует подчеркнуть, что перерыв меж-
ду 4-м и 6-м днями не нарушают тенденции к 
повышению среднего балла памяти ни в одной 
из групп, что указывает на активацию долго-
временной пространственной памяти у потом-
ства независимо от факта воздействия тирео-
статика на родителей, однако степень актива-
ции зависит от времени начала коррекции мер-
казолилового гипотиреоза у родителей. 

Оперативную память анализировали, 
используя оценку памяти на разных этапах 
теста в фазе тестирования в каждый день обу-
чения. При двукратном тестировании в тече-
ние одного дня с перерывом в течение 60 ми-
нут наблюдалась тенденция к повышению 
среднего балла памяти, что свидетельствует 
об активации оперативной пространственной 
памяти. Это отмечалось в каждой группе жи-
вотных на протяжении всего периода иссле-
дования, хотя и в разной степени. У животных 
контрольной и основной групп скачок акти-
вации рабочей памяти регистрировался на 4- и 
6-й дни обучения (табл. 2), что характерно для 
неинбредных животных без серьезных нару-
шений когнитивных функций [3]. В 3-й груп-

пе крыс статистическая достоверность между 
этапами наблюдалась только в первый день 
(р<0,001). Стабильная тенденция к прогресси-
рующему улучшению рабочей памяти была 
очевидна во все последующие дни обучения. 

Результаты наших исследований не 
противоречат данным литературы, в которой 
продемонстрировано снижение показателей 
когнитивного и моторного развития детей, 
рожденных матерями с йододефицитной ги-
потироксинемией в периоде гестации [2,14]. 
Гипофункция щитовидной железы во время 
внутриутробного развития и в раннем детском 
возрасте приводит к задержке созревания и 
становления функций головного мозга ребен-
ка. Тиреоидные гормоны стимулируют и кон-
тролируют пролиферацию, миграцию и орга-
низацию нейронов, глиальных клеток, необ-
ходимых для миелинизации нервных волокон, 
организации синапсов, участвуют в формиро-
вании наиболее важных для интеллекта 
структур головного мозга [12,13,14]. При де-
фиците гормонов щитовидной железы нару-
шается регуляция активности генов, кодиру-
ющих синтез основных белков в различных 
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типах нервных клеток, своевременность и 
синхронизация воздействия тиреоидных гор-
монов, совпадающих с периодом чувстви-
тельности специфических генов к ним, явля-
ются необходимым аспектом процессов раз-

вития мозга. Тиреоидные гормоны как свое-
образный таймер обеспечивают строгую по-
следовательность событий, синхронизируя 
формирование, созревание и функционирова-
ние мозга [5]. 

 
Таблица 2  

Средний балл памяти на 2- и 3-м этапах теста в фазе тестирования у потомства крыс с экспериментальным гипотиреозом и с кор-
рекцией гипотиреоза йодсахаридным комплексом, M±σ 

Дни и этапы  
исследования 

Группы животных 
1-я контрольная 2-я опытная 3-я сравнения 4-я основная 

средний балл р средний балл р средний балл р средний балл р 

1-й день 2 этап -0,60±0,10 0,531 -0,77±0,11 0,995 -0,76±0,06 <0,001 -0,61±0,07 0,527 3 этап -0,57±0,12 -0,77±0,09 -0,65±0,03 -0,59±0,07 

2-й день 2 этап -0,64±0,10 0,137 -0,83±0,05 0,021 -0,67±0,09 0,266 -0,61±0,08 0,287 3 этап -0,56±0,11 -0,78±0,04 -0,62±0,07 -0,57±0,10 

3-й день 2 этап -0,58±0,10 0,093 -0,75±0,03 <0,001 -0,68±0,13 0,342 -0,63±0,09 0,383 3 этап -0,48±0,15 -0,65±0,04 -0,62±0,14 -0,59±0,10 

4-й день 2 этап -0,56±0,08 0,025 -0,62±0,05 0,429 -0,60±0,11 0,557 -0,57±0,09 0,047 3 этап -0,43±0,14 -0,60±0,06 -0,56±0,13 -0,45±0,14 

6-й день 2 этап -0,50±0,10 0,041 -0,58±0,08 0,569 -0,53±0,08 0,362 -0,53±0,08 0,003 3 этап -0,38±0,13 -0,56±0,07 -0,49±0,10 -0,31±0,19 
Примечание. Статистическая значимость различий между этапами вычислена с применением критерия Манна–Уитни. 

 
Плацента лишь частично проницаема для 

тироксина, и важнейшее значение в поддержа-
нии уровня тиреоидных гормонов после начала 
функционирования щитовидной железы плода 
имеет активность плацентарных тирониндейо-
диназ, прежде всего дейодиназы типа 3 – D3, 
уровень которой в плаценте непрерывно увели-
чивается на протяжении всего периода гестации 
[2]. Её функция в этих условиях сводится к 
обеспечению плода дополнительным количе-
ством йода. В крови плода активность тиронин-
дейодиназы D3 снижается. С одной стороны, 
эти изменения являются ключевым фактором в 
обеспечении плода йодом и поддержании до-
статочной концентрации тиреоидных гормонов 
в его организме, с другой – приводят к увеличе-
нию использования фетоплацентарным ком-
плексом Т3- и Т4-матери, повышению потребно-
сти в йоде и дополнительной стимуляции щи-
товидной железы беременной. При гипофунк-
ции щитовидной железы у матери плод посто-
янно испытывает нехватку микроэлемента, и в 
результате фетальная щитовидная железа под-
вергается хронической непрекращающейся 
стимуляции, последствиями которой являются 
нарушения чувствительности тироцитов к ре-
гуляторным сигналам с развитием дистиреоза, 
неонатального и врожденного зоба [2,5]. Вве-
дение животным мерказолила приводит к раз-
витию гипотироксинемии в результате инги-
бирования активности тиреопероксидазы, ка-
тализирующей процессы окисления и присо-
единения йодида к тирозильным остаткам в 
структуре тиреоглобулина [7]. 

С этих позиций изучение тиреоидного 
статуса у потомства, рожденного от крыс, бере-
менность и лактация которых проходили в 

условиях мерказолилового гипотиреоза (2-я, 
опытная группа), представляло существенный 
интерес. Определение содержания в плазме 
крови у этой группы животных ТТГ выявило 
его увеличение на фоне снижения уровня ти-
роксина (табл. 3), что характеризует наличие 
гипофункции щитовидной железы. Об этом 
свидетельствуют и результаты расчета отно-
шения оТ4/оТ3 и оТ4+оТ3/ТТГ (табл. 4). Расчет-
ный показатель оТ4/оТ3 у потомства животных 
опытной группы по сравнению с крысами кон-
трольной группы был снижен, вследствие те-
чения разных процессов. Во-первых, его 
уменьшение может отражать смещение процес-
сов йодизации тиреоглобулина с превалирова-
нием образования Т3 в тироцитах в условиях 
йододефицита [7], во-вторых – характеризовать 
повышение интенсивности периферической 
конверсии тироксина в трийодтиронин под дей-
ствием дейодиназ типов D1 и D2. Снижение 
другого расчетного показателя оТ4+оТ3/ТТГ 
констатирует нарушение контроля метаболизма 
и функционального состояния тироцитов со 
стороны тиреотропина или других механизмов 
регуляции оси гипоталамус – гипофиз – щито-
видная железа. 

У потомства крыс с мерказолиловым ги-
потиреозом даже после 30-дневного восстано-
вительного периода на общевиварном питании 
(3-я группа) признаки гипотиреоза сохранялись: 
несколько повышенной оказалась концентрация 
тиреотропина (р<0,001), сниженной – концен-
трация свободного тироксина (р=0,0098). Более 
того, у животных данной группы показатель 
оТ3+оТ4/ТТГ оставался сниженным (р=0,0131) по 
сравнению с контрольной группой крысят, что 
указывает на сохранение явлений дистиреоза. 
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Таблица 3 
Содержание в плазме крови гормонов тиреоидной системы у крысят-самцов двухмесячного возраста  

(потомства крыс с мерказолиловым гипотиреозом и с коррекцией гипотиреоза йодсахаридным комплексом), M±σ 

Гормоны Группы животных, n=10 
1-я контрольная 2-я опытная 3-я сравнения 4-я основная 

ТТГ, мМЕ/л 

1,03±0,05 1,41±0,20 
p<0,0001 

1,15±0,08 
р=0,1717 

р1<0,0001 

1,07±0,07 
р=1,0 

р1<0,0001 
р2=0,9683 

сТ4, пмоль/л 

15,2±1,28 13,3±0,81 
р=0,0027 

13,6±0,90 
р=0,0098 
р1=1,0 

15,2±1,28 
р=1,0 

р1=0,0032 
р2=0,0116 

Примечание. Статистическая значимость различий р – с 1-й; р1 – со 2-й; р2 – с 3-й группами  
(по результатам ANOVA и теста Бонферрони). 

 
Таблица 4  

Отношение гормонов тиреодиной системы у потомства крыс  
с экспериментальным гипотиреозом и с коррекцией гипотиреоза йодсахаридным комплексом, M±σ 

Показатели Группы животных, n=10 
1-я, контрольная 2-я, опытная 3-я, сравнения 4-я, основная  

оТ4/оТ3 

30,9±4,66 22,3±2,49 
р=0,0011 

27,8±4,50 
р=0,8679 

р1=0,0647 

30,6±6,00 
р=1,0 

р1=0,0015 
р2=1,0 

оТ4+оТ3/ТТГ 

72,6±4,40 47,4±6,51 
p<0,0001 

64,1±5,81 
р=0,0131 

р1<0,0001 

70,57±6,02 
р=1,0 

р1<0,0001 
р2=0,1006 

Примечание. Статистическая значимость различий р – с 1-й, р1 – со 2-й, р2 – с 3-й группами  
(по результатам ANOVA и теста Бонферрони). 

 
Содержание животных, подвергнутых 

действию тиреостатика, на йодобогащенном 
рационе в периоде реабилитации способство-
вало значительному улучшению у потомства 
функционирования тиреоидной системы – 
содержание ТТГ и гормонов щитовидной же-
лезы (оТ3, оТ4 и сТ4) в плазме крови крысят 4-
й группы не отличалось от показателей груп-
пы контроля.  

Полученные данные указывают на воз-
можность эффективной коррекции тиреоид-
ной дисфункции применением нового йодса-
харидного комплекса на основе биоразлагае-
мого стевиолгликозида ребаудиозида А. Ги-
потиреоз, вызванный ингибированием йоди-
рования тиреоглобулина при действии мерка-
золила, обусловливает в последующем высо-
кую степень потребности и поглощения йода 
щитовидной железой [7]. Содержание живот-
ных только на виварном питании в восстано-
вительном периоде после прекращения введе-
ния тиреотоксиканта (3-я группа крыс-
родителей) не обеспечивает йодом в полной 
мере необходимый уровень его в фолликулах. 
Йод, стабилизированный органической мат-
рицей, способствует длительному и равно-
мерному во времени его усвоению [11], со-
здавая повышенную концентрацию микро-
элемента в плазме крови (4-я группа крыс-
родителей). Сравнительно давно установлено, 
что уровень йодида изменяет метаболические 

процессы в клетках фолликул, оказывая влия-
ние на каскад сигнальных передач по цАМФ и 
Са2+-инозитолфосфатным путям [7,9]. Однако 
механизмы корригирующего влияния йодсте-
виолгликозида ребаудиозида А на восстанов-
ление тиреоидного статуса при мерказолило-
вом гипотиреозе требуют дальнейших целе-
направленных исследований.  

Выводы 
1. Моделирование гипотиреоза еже-

дневным внутрижелудочным введением в те-
чение 21 суток мерказолила в дозе 2,5 мг/100 
г массы тела животного вызывает у потомства 
крыс нарушения когнитивной функции мозга, 
что снижает показатели референтной и опера-
тивной памяти в тесте «Восьмирукавный ра-
диальный лабиринт». 

2. Снижение показателей простран-
ственного обучения и памяти у крысят, ро-
дившихся от самок, находившихся в гестации 
и лактации в состоянии гипотироксинемии, 
происходит на фоне нарушений тиреоидного 
гормоногенеза и явлений дистиреоза.  

3. При ежедневном введении йодса-
харидного комплекса на основе стевиолглико-
зида ребаудиозида А из расчета 2,5 мкг йода 
на 100 г массы тела крыс в течение 30 суток 
восстановительного периода после заверше-
ния экспозиции мерказолила у потомства жи-
вотных улучшается когнитивное развитие и 
восстанавливается тиреоидный статус. 
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