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Заболевания щитовидной железы занимают одно из ведущих мест в патологии эндо-

кринных органов. В Республике Беларусь серьезную проблему представляет гипотиреоз, что, 

возможно, объясняется как недостаточным поступлением в организм человека необходимых 

микроэлементов (йод, селен и др.) вследствие их дефицита в почве и питьевой воде, а также 

возросшим после аварии на ЧАЭС количества случаев врожденного гипотиреоза и тирео-

идной патологии, требующей оперативного вмешательства, что приводит к дефициту ти-

реоидных гормонов [1]. Кроме того, заместительная терапия, использующаяся при лечении 

гипотиреоза, не обеспечивает в полной мере необходимый баланс гормонов щитовидной же-

лезы и полноценной жизни [6].  

Цель исследования – оценка эффективности коррекции экспериментального гипоти-

реоза с помощью Sе-содержащих аминокислот и L-тироксина по гормональному и анти-

оксидантному статусу организма крыс.  

Материалы и методы. 

Исследования были проведены на белых нелинейных крысах-самцах массой 180-220 

г. Коррекцию экспериментального гипотиреоза (ЭГ) проводили на протяжении 14 суток 

при помощи L-тироксина (L-Т4) в составе препарата «Эутирокс» (Nycomed), селенометио-

нина, в составе селеносодержащего органического препарата (Alltech), аминокислот: ме-

тионина и серина (Sigma) в виде водных растворов вводимых эндогастрально следующим 

группам животных (по 8 особей в каждой группе): 1 группа (Т4 1,5 мкг/кг) – крысы с ЭГ, 

получавшие L-Т4 в дозе 1,5 мкг/кг; 2 группа (Т4 1,5 мкг/кг + АМК) – крысы с ЭГ, полу-

чавшие L-Т4 в дозе 1,5мкг/кг и одновременно комплекс аминокислот (селенометионин – 

30мкг/кг, метионин – 25мкг/кг, серин – 16мкг/кг); 3 группа (Т4 1,0 мкг/кг + АМК) – крысы 
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с ЭГ, получавшие L-Т4 в дозе 1,0 мкг/кг и комплекс аминокислот такого же состава, как и 

во 2-ой группе; 4 группа (гипотиреоз) – животные с ЭГ, который создавался путем упо-

требления крысами в качестве питья 0,02% р-ра пропилтиоурацила (Fluka). Формирование 

к 14-м суткам ЭГ подтверждалось соответствующими изменениями уровней тиреотропно-

го гормона гипофиза, трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4) в сыворотке крови [5]; 5 

группа (контроль введения препарата) – эутиреоидные крысы, получавшие на протяжении 

эксперимента адекватную водную нагрузку. Применение для коррекции ЭГ L-Т4 и выше-

указанных аминокислот обуславливалось гипотезой, заключающейся в том, что введение 

в организм животных с гипотиреозом наряду с L-Т4 комплекса аминокислот (селеномети-

онин, метионин, серин) позволит более полно устранить дисбаланс гормонов щитовидной 

железы, и будет способствовать повышению резерва антиоксидантных систем организма 

[3]. Серин и метионин были внесены в этот комплекс, как аминокислоты, способствую-

щие, включению селена в состав селеноспецифических протеинов (в т.ч. дейодиназ и глу-

татионпероксидаз) [3]. Животных снимали с эксперимента под тиопенталовым наркозом 

(60-80 мг/кг) забором крови из сонной артерии. Интенсивность процессов перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) в мозге оценивали по уровню малонового диальдегида (МДА)  

[8]. Также определяли активность следующих антиоксидантных ферментов: супероксид-

дисмутазы (СОД) [7], каталазы [2], глутатионредуктазы [10], глутатионпероксидазы [4]. 

Концентрацию белка в тканях определяли методом Лоури [9]. Уровень гормонов в сыво-

ротке крови определяли методом РИА с использованием стандартных наборов производ-

ства ИБОХ НАН Беларуси. Статистическая обработка данных выполнена с помощью про-

граммного пакета Statistica 6.0. Данные представлены в таблицах как медиана и 50% интер-

квартильный размах (медиана: 25%-й процентиль – 75%-й процентиль). Для оценки досто-

верности различий между группами использовали тест Манна-Уитни (достоверными счита-

лись различия при р<0,05). 

Результаты и их обсуждение. 

Применение для коррекции гипотиреоза у крыс L-Т4 в дозе 1,5 мкг/кг не приводило 

к нормализации гормонального статуса (табл.1). Уровни Т3 и Т4 возрастали (на 90% и в 5,3 

раза соответственно) по сравнению с группой «гипотиреоз», но их содержание оставалось 

достоверно ниже уровней этих гормонов в группе «контроль». В то же время, уровни гор-

монов щитовидной железы достигали значений у контрольных животных при использова-

нии комплекса аминокислот (АМК) и L-Т4 как в дозе 1,5 мкг/кг, так и в дозе 1,0 мкг/кг, 
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когда происходило наиболее полное восстановление содержания в сыворотке крыс тирео-

идных гормонов.  

 

 

Также нами было обнаружено, что содержание МДА в мозге крыс с ЭГ при введе-

нии им L-Т4 в дозе 1,5 мкг/кг составляло 158% по сравнению со значением аналогичного 

показателя в группе с ЭГ и превышало уровень у контрольных животных на 15% (р<0,05). 

Указанные изменения не сопровождались адекватной активацией ферментов антиокси-

дантной защиты мозга крыс. При использовании для коррекции ЭГ комплекса АМК вме-

сте с L-Т4 как в дозе 1,5 мкг/кг, так и в дозе 1,0 мкг/кг также наблюдалось увеличение со-

держания МДА в мозге по сравнению с уровнем данного показателя у крыс с ЭГ , однако, 

оно находилось в пределах значений группы «контроль». Кроме того, в мозге крыс с кор-

рекцией ЭГ L-Т4 в дозе 1,5 мкг/кг и комплексом АМК отмечалось увеличение по сравне-

нию с группой с ЭГ активности каталазы на 71% и ГП – на 26% (р<0,05). Применение для 

коррекции ЭГ у крыс комплекса аминокислот и L-Т4 в дозе 1,0 мкг/кг сопровождалось 

восстановлением активности всех исследованных ферментов антиоксидантной системы 

мозга крыс до уровней близких к значениям у контрольных животных. Полученные нами 

Таблица 1 

Гормональный статус крыс с экспериментальным гипотиреозом в зависимости 

от схемы коррекции 

 

Группа 

животных 

Гормоны 

Трийодтиронин, 

нмоль/л 

Тироксин, 

нмоль/л 

Кортизол, 

нмоль/л 

Инсулин, 
пмоль/л 

1. Т4 1,5 мкг/кг 

 

1.14 

(1.13-1.15)1)2) 

27.75 

(27.25-28.5)1)2) 

30.25 

(30.0-30.75)1)2) 

63.5 

(53.0-70.5)2) 

2. Т4 1,5 мкг/кг + АМК 

 

1.63 

(1.60-1.71)1)2) 

25.75 

(23.75-27.5)1) 2) 

10.25 

(10.0-10.75)2) 
79.5(74.5-83.0)2) 

3. Т4 1,0 мкг/кг + АМК 

 

1.74 

(1.63-1.91)1)2) 

36.5 

(35.0-40.0)2) 

17.0 

(13.5-19.0)2) 

74.5 

(44.75-96.0)2) 

4. гипотиреоз 

 

0.60 

(0.57-0.65)1) 

5.21 

(4.10-5.32)1)2) 

24.0 

(14.4-27.0)1) 

27.0 

(26.1-29.0)1) 

5. контроль 

 

1.29 

(1.17-1.45) 

32.0 

(29.0-37.1) 

17.0 

(10.0-21.0) 

61.5 

(54.0-90.0) 

1) – различия достоверны по сравнению с группой 5 (p < 0,05) 

2) – различия достоверны по сравнению с группой 4 (p < 0,05) 
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данные свидетельствуют о значимости селена и указанных аминокислот в формировании 

антиоксидантного статуса организма и о необходимости коррекции поступления данного 

микроэлемента с пищей для профилактики различных патологических состояний. 

Выводы:  

1. Применение для коррекции гипотиреоза у крыс левотироксина в дозе 1,5 мкг/кг 

не приводит к нормализации гормонального статуса; 

  2. Уровни гормонов щитовидной железы достигают значений контрольных живот-

ных при использовании  комплекса аминокислот (селенометионин – 30 мкг/кг, метионин – 

25 мкг/кг, серин – 16 мкг/кг) и левотироксина как в дозе 1,5 мкг/кг, так и  в дозе 1,0 мкг/кг;  

3. Применение для коррекции гипотиреоза указанных выше комплексов препаратов 

у эксперименатльных животных сопровождается  нормализацией активности ферментов 

антиоксидантной защиты в мозге;  

4. Использование для коррекции экспериментального гипотиреоза у крыс L-

тироксина в комплексе с аминокислотами (селенометионин, метионин, серин) целесооб-

разно и позволяет снизить дозу левотироксина на 33,3%.  
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