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В експериментах на лабораторних щурах вивчали вплив α-

токоферолу на стан вільнорадикального окислення ліпідів при комплек-
сній корекції експериментального гіпотиреозу. У результаті дослі-
дження встановлено, що при використанні препарату “Йодид-100” по-
казники перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) пригнічувались незначним 
чином. При комбінованій корекції гіпотиреозу “Йодидом-100” та α-
токоферолом відмічалось виражене зниження показників ПОЛ, що, ві-
рогідно, не відрізнялись від аналогічних даних у інтактних тварин. 
Отримані результати свідчать про доцільність використання α-
токоферолу для комплексної корекції гіпотиреозу. 

Ключові слова: вільнорадикальне окислення ліпідів, гіпотиреоз, ко-
рекція, α-токоферол 

 
Протягом останніх років спостерігається збільшення захворювань 

щитоподібної залози, серед яких гіпотиреоз займає провідне місце [9, 
10]. Висока частота захворювань щитоподібної залози пов’язана насам-
перед із погіршенням централізованої йодної профілактики, радіоактив-
ним та промисловим забрудненням, іншими несприятливими факторами 
довкілля [3]. Зниження функції щитоподібної залози призводить до ін-
дукції синтезу вільних радикалів та перекисних сполук, які володіють 
універсальним механізмом пошкодження у живому організмі [2, 6]. Но-
рмалізація процесів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) є важливим 
аспектом вирішення проблеми корекції патологічних змін при гіпофун-
кції щитоподібної залози [5, 7].  

Метою дослідження є вивчення впливу препарату “Йодид-100” у 
комплексі з α-токоферолом на стан перекисного окислення ліпідів за 
умов гіпотиреозу.  

Матеріал і методи дослідження. Для дослідження були відібрані 
статевозрілі щури-самці, масою 150-280 г, які були розподілені на на-
ступні групи: 1 дослідна група – тварини з експериментальним гіпоти-
реозом, який моделювали шляхом додавання до корму мерказолілу (10 
мг/100 г маси тіла) протягом 30 днів [4]; 2 дослідна група – тварини з 
гіпотиреозом, корекцію якого здійснювали препаратом “Йодид-100” (по 
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50 мг 1 раз на добу додавали до корму щурів на протязі 30 днів) [4]; 3 
дослідна група – тварини з гіпотиреозом, які одержували препарат “Йо-
дид-100” у комплексі з α-токоферолом (20 мг/добу на протязі 30 днів) 
[9]; контрольну групу складали 20 інтактних тварин. 

Функціональний стан щитоподібної залози у тварин усіх дослід-
них груп оцінювали за рівнем тиреоїдних гормонів у сироватці крові 
(трийодтироніну – Т3, тироксину – Т4). Систему ПОЛ аналізували за 
вмістом дієнових коньюгатів (ДК) [1] та малонового диальдегіду (МДА) 
[4]. Статистичний аналіз проведено з використанням критерію Стьюде-
нта. 

Результати дослідження й обговорення. У результаті експери-
менту в 1-ій дослідній групі, тварини якої одержували мерказоліл, було 
виявлено значне зниження вмісту йодованих гормонів у сироватці крові 
(табл.1). Так, вміст Т3 зменшився на 75,23% (р≤0,05), Т4 на 70,68% 
(р≤0,05) у порівнянні з контролем. У сечі щурів даної групи зафіксовано 
сліди йоду (табл.3). Аналіз показників ліпопероксидації виявив вираже-
не зростання вмісту ДК та МДА в сироватці крові тварин з гіпотиреозом 
(табл.2). Зокрема, за даних експериментальних умов у тварин з йододе-
фіцитом вміст дієнових коньюгатів зріс на 27,92% (р≤0,05) у порівнянні 
з контрольним показником. Значно збільшився вміст МДА, рівень якого 
перевищив контрольні дані в 1,81 разів (р≤0,05), що вказує на виражене 
посилення процесів ліпопероксидації за умов гіпофункції щитоподібної 
залози. 

У групі тварин, у якій проводилась корекція гіпотиреозу препара-
том “Йодид-100” (2-а дослідна група), рівень тиреоїдних гормонів у си-
роватці крові різко підвищився (табл.1). Вміст Т3 збільшився в 9,69 рази 
(р≤0,05), а Т4 – в 11,71 разів (р≤0,05) перевищив аналогічні показники 1-
ї дослідної групи. Про позитивний ефект від корекції йододефіциту сві-
дчить і зростання вмісту йоду в сечі 2-ої дослідної групи до 52,58 мкг/л 
проти 1-ої дослідної групи. За умов корекції гіпотиреозу “Йодидом-100” 
показники активності вільнорадикального окислення змінювались неіс-
тотно (табл.2). Вміст МДА вірогідно зменшився на 8,26% (р≤0,05) у по-
рівнянні з 1-ою дослідною групою, проте залишився значно вищим від 
рівня у інтактних тварин. Показник ДК зазнав більш виражених змін і 
знизився на 9,65% (р≤0,05) у порівнянні з 1-ою дослідною групою, пе-
ревищуючи на 15,58% (р≤0,05) рівень у інтактних тварин.  

У дослідній групі тварин з комбінованою корекцією гіпотиреозу 
препаратом “Йодид-100” та α-токоферолом, рівень тиреоїдних гормонів 
практично наблизився до норми (табл.1). За даних умов активність віль-
норадикального окислення помітно знизилась (табл.2). Вміст МДА зме-
ншився на 24,23% (р≤0,05) порівняно з 2-ою дослідною групою і пере-
вищив аналогічний показник інтактних тварин на 26,15% (р≤0,05). Рі-
вень ДК знизився на 15,74% (р≤0,05) в порівнянні з 2-ою дослідною 
групою і вірогідно не відрізнявся від вихідного показника. 
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Висновки. При корекції гіпотиреоїдного стану лабораторних тва-
рин препаратом “Йодид-100”, разом з підвищенням рівня тиреоїдних 
гормонів у сироватці крові, відмічається зменшення показників ліпопе-
роксидації. Та необхідно відзначити, що їх рівень ще значно перевищує 
контрольні результати, що вказує на недостатній вплив монотерапії 
“Йодидом-100” на процеси вільнорадикального окислення за даних 
умов.  

При комплексній корекції гіпотиреозу препаратом “Йодид-100” та 
α-токоферолом паралельно із нормалізацією рівня тиреоїдних гормонів 
відзначається значне зниження активності системи ПОЛ. Показники лі-
попероксидації помітно наблизились до їх рівня у інтактних тварин, зо-
крема вміст ДК вірогідно не відрізнявся від контрольних даних.  

Отже, тільки за умов комбінованої корекції експериментального 
йододефіцитного гіпотиреозу відзначається найбільш виражена норма-
лізація показників вільнорадикального окислення ліпідів. Зважаючи на 
результати дослідження, можна вважати доцільним поєднане застосу-
вання “Йодиду-100” та α-токоферолу для ефективного усунення негати-
вних наслідків впливу активації ПОЛ за умов гіпофункції щитоподібної 
залози. 

 
Таблиця 1. Вміст тиреоїдних гормонів у сироватці крові щурів з гіпоти-
реозом та при його корекції (М ± m) 

Групи тварин Трийодтиронін (Т3),
мМоль/л 

Тироксин (Т4), 
мМоль/л 

Інтактні тварини (n=20) 2,22±0,22 19,54±0,24 

1-а дослідна група (n=25) 0,55±0,17* 
Р1-2 <0,05 5,73±1,17* 

2-а дослідна група (n=25) 5,33±0,83 
Р1-2  < 0,05 

67,14±13,20 
р1-2  < 0,05 

3-я дослідна група (n=25) 3,98±1,03 
Р1-2 < 0,05 

20,44±3,64 
Р1-2 < 0,05 

Примітка: * – Р ≤ 0,05 порівняно з інтактними тваринами (тут і в наступних таблицях). 
 

Таблиця 2. Вміст йоду в сечі щурів із експериментальним гіпотиреозом 
на тлі йододефіциту (М ± m) 

Дослідні групи Йод в сечі, 
мкг/л 

Інтактні тварини (n=20) 100,31+8,12 
1-а дослідна група (n=25) 1,50+0,02* 

2-а дослідна група (n=25) 52,58+7,31* 
р1-2<0,001 

3-я дослідна група(n=25) 48,37+3.55* 
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Таблиця 3. Вміст показників перекисного окислення ліпідів (ПОЛ)                     
у сироватці крові щурів з гіпотиреозом та при його корекції (М ± m) 

 Показники ПОЛ 

Групи тварин ДК, 
Е233/мл/г 

МДА 
мкмоль/мл 

Інтактні тварини (n=20) 1,54±0,04* 3,67±0,11 
1-а дослідна група (n=25) 1,97±0,06* 6,67±0,41* 
2-а дослідна група (n=25) 1,78±0,11 6,11±0,23 
3-я дослідна група (n=25) 1,50±0,03* 4,63±0,32 
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In experiments on laboratory rats the influence of α-tokopherol on the 
state of organism’s free radical oxidation under conditions of complex cor-
rection of experimental hypothyrosis has been studied. As a result of investi-
gation it has been determined that under the usage of “Iodide-100” drug the 
indexes of lipid peroxidation were inhibited insignificantly. In combined cor-
rection of hypothyrosis by iodide-100 and α-tokopherol a significant de-
crease of lipid peroxidation indexes has been determined and the abovemen-
tioned indexes not significantly differed from the analogous data in intact 
animals. Obtained data testify about the expediency of the usage of α-
tokopherol for the complex correction of hypothyrosis. 

Key words: free radical oxidation of lipids, hypothyrosis, correction, α-
tokopherol. 

  
 


