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Резюме. У статті проаналізовано показники NO-синтазної сис-
теми у міокарді щурів із йодною депривацією на тлі комбінованого
дефіциту йоду й селену та за умов корекції мікроелементозу препа-
ратами йоду (йодид калію); йоду та селену (йодид калію, селен
активний); йоду, селену, антиоксидантами, донаторами NO (йодид
калію, селен активний, –токоферолу ацетат, L-аргініну гідрохло-
рид). Виявлено, що розвиток гіпотиреоїдної дисфункції супро-
воджується пригніченням NO-синтазної системи у міокарді, голов-
ним чином, за рахунок індуцибельної NOS. Позитивний вплив на
метаболізм оксиду азоту справляє йодид калію та селен активний,
що може бути наслідком відновлення функціональної здатності
щитоподібної залози. Введення тваринам -токоферолу ацетату
та L-аргініну гідрохлориду супроводжується зростанням актив-
ності конститутивної NOS. Порівняльний аналіз результатів експе-
риментального дослідження можливостей корекції гіпотиреоїдної
дисфункції на тлі мікроелементного дисбалансу йодидом калію,
одночасним введенням селену та йодиду калію, залучення до схем
корекції -токоферолу ацетату та L-аргініну гідрохлориду під-
тверджує важливість індивідуального підходу до профілактики
та корекції проявів тиреоїдної патології.

Ключові слова: йододефіцит, селенодефіцит, NO-синтазна
система, серцево-судинна система.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Зважаючи на значну поширеність серцево-судинних захво-
рювань в ендемічних регіонах, представляє науковий інтерес
дослідження показників NO-синтазної системи та можли-
вості залучення донаторів оксиду азоту (NO) до профілак-
тики асоційованих із зобом захворювань [3, 4]. Факторами

ризику кардіологічної патології за умов гіпотиреоїдної
дисфункції (ГД) виступає розвиток вторинної дисліпідемії
[5, 8, 10]. Проте дані щодо змін в системі NO за умов ГД є
обмеженими [6]. У той же час NO належить до активних
форм кисню та являється потужним, найбільш регульованим
ендогенним антиоксидантом, що знижує продукцію вільних
радикалів, які стимулюють оксидативний стрес, головним
чином, шляхом пригнічення фактора NF-k та диметилар-
гініну [9, 14, 15]. Суттєві зміни в системі метаболізму NO
можуть доповнювати ланку патогенезу порушень з боку сер-
цево-судинної системи при ГД.

Мета дослідження. Вивчити зміни показників NO-син-
тазної системи у міокарді щурів із ГД за умов йодної депри-
вації, комбінованого дефіциту йоду й селену та з’ясувати
ефективність застосування мікроелементів, антиоксидантів
і донаторів NO.

Матеріал і методи дослідження
Дослідження проводили на 150 нелінійних статевозрілих щу-

рах-самцях масою 150-180 г. Тварини були розділені на такі до-
слідні групи: щури із ГД на тлі йододефіциту (ГДI, 1-ша дослідна
група – група для порівняння); щури із ГД на тлі комбінованого
дефіциту йоду та селену (ГДI+Se, 2-га дослідна група); тварини із
ГД на тлі комбінованого дефіциту йоду та селену, які одержували:
препарати йоду (3-тя дослідна група); препарати йоду та селену
(4-та дослідна група); препарати йоду, селену, антиоксиданти, до-
натори NO (5-та дослідна група). Контрольну групу склали 30 ін-
тактних тварин, яких утримували в умовах стандартного харчового



147

Галицький лікарський вісник, 2015, Т. 22, № 4 (частина 1)

раціону, звичайного температурного та світлового режиму віварію.
ГД (1-5-та дослідні групи) моделювали за допомогою додавання
до корму мерказолілу (ВАТ «Здоров’я», Україна) із розрахунку
7,5мг/100г маси тіла впродовж 15 днів [13]. Тварини усіх дослідних
груп впродовж експерименту знаходились на йододефіцитній дієті
[16]. Дефіцит селену (2-5-та дослідні групи) відтворювали шляхом
додавання до базової дієти збалансованого селенодефіцитного ра-
ціону із натуральних інгредієнтів впродовж 45 днів [1]. Корекцію
ГД (3-5-та дослідні групи) проводили шляхом додавання до корму
йодиду калію (йодид-100, Nycomed Merck KGaA, Німеччина) з
розрахунку 50 мг на добу впродовж 30 днів [12]. Замісна терапія
селеном проводилась шляхом додавання до питної води препарату
селен активний («Еліт-фарм», Дніпропетровськ, Україна) з роз-
рахунку 5 мкг/добу впродовж 20 днів [2]. Тварини 5-ї дослідної
групи 30 днів експерименту одержували антиоксидант a–токо-
феролу ацетат (20мг/кг) та впродовж останніх 20 днів - донатор
NO L-аргініну гідрохлорид (тівортіну-аспартат, «Юрія-Фарм»,
Київ, Україна) [11].

Евтаназію здійснювали шляхом декапітації під кетаміновим
знечуленням (100 мг/кг маси тіла). Утримання, вигодовування та
евтаназія відповідали чинним міжнародним вимогам щодо гуман-
ного відношення до тварин і загальноприйнятим національним
нормам біоетики (Страсбург, 1986; Київ, 2001). Систему метаболіз-
му NO у міокарді оцінювали за активністю NO-синтаз: загальної
(NOS), конститутивної (cNOS) та індуцибельної (iNOS).

Статистичний аналіз виконували з використанням сучасних
комп’ютерних програм (Statistic Soft 7,0). Для кожної з вибірок
перевіряли чи є нормальним розподіл досліджуваного показника,
застосовуючи критерій Шапіро-Вілка. За цим критерієм визначали
чи розподіл даних вибірок відповідає розподілу Гауса. У випадку
двох нормальних розподілів перевіряли рівність генеральних дис-
персій, застосовуючи критерій Левена, після чого порівнювали
вибірки за допомогою t-критерію Стьюдента. Статистично значу-
щою вважали різницю при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
При аналізі даних у тварин із ГДІ (табл. 1) виявили при-

гнічення активності NO-синтаз у міокарді, зокрема, актив-
ність NOS зменшилась на 24,7% (р<0,01), iNOS - на 33,4%
(р<0,01), а зміни cNOS не були достовірними щодо кон-
тролю. Дефіцит селену негативно вплинув на досліджувані
показники, про що свідчить зниження NOS (на 54,4 %,
р<0,001), iNOS (на 40,9 %, р<0,001) та cNOS (43,2 %, р<0,01)
щодо аналогічних показників у щурів із монодефіцитом
йоду. Можна припустити, що комбінований дефіцит мікро-
елементів може бути особливо небезпечним із віком, адже
вікове пригнічення активності NOS призводить до змен-
шення синтезу NO, що є одним із фізіологічних
механізмів старіння організму [7].

У тварин 3-ї дослідної групи (корекція мікро-
елементозу йодидом калію) показник NOS у
міокарді зріс у 2,7 разів (р2-3<0,001) та iNOS - у 3,9
разів (р2-3<0,001) проти даних до корекції. У щурів
4-ї дослідної групи виявили зростання NOS у 3,1
разів (p2-4<0,001), iNOS - у 4,3 разів (p2-4<0,001) та
сNOS - на 64,2% (p2-4<0,01) щодо аналогічних да-
них у тварин 2-ї дослідної групи. При цьому NOS
на 14,7% (p3-4<0,05), а iNOS – на 12,6% (p3-4<0,05)
перевищили аналогічні дані у щурів, які одержу-
вали монотерапію йодидом калію.

Залучення до схеми корекції донаторів NO зу-
мовлено результатами досліджень щодо взаємо-
зв’язку між рівнем селену у сироватці крові та ри-
зиком прогресування ішемічної хвороби серця, за-
хворювань коронарних артерій та смертністю внас-
лідок кардіоваскулярних захворювань [6]. У щурів
5-ї дослідної групи активність NOS збільшилась у
3,8 разів (p2-5<0,001), iNOS - у 4,7 разів (p2-5<0,001),
сNOS - у 2,6 разів (p2-5<0,001) щодо показників у
тварин із ГДІ+Se до корекції та щодо показників у
тварин, які одержували тільки йодид калію: NOS -
на 38,8% (p3-5<0,001), iNOS – на 23,0% (p3-5<0,001),
сNOS - у два рази (p3-5<0,001). У той же час актив-

ність NOS у щурів 5-ї дослідної групи зростала на 21,1%
(p4-5<0,001), iNOS та сNOS у гомогенаті серця мали тенден-
цію до зростання і перевищили дані у тварин 4-ї дослідної
групи відповідно на 9,3 % (p4-5<0,05) та 60,0% (p4-5<0,001).

Порівняльний аналіз результатів експериментального
дослідження можливостей корекції ГД на тлі комбінованого
дефіциту селену та йоду йодидом калію, одночасним введе-
нням селену та йодиду калію, залучення до схем корекції a-
токоферолу ацетату та L-аргініну гідрохлориду підтверджує
важливість індивідуального підходу до профілактики та ко-
рекції проявів тиреоїдної патології.

Висновки
1. Зміни в системі NO за умов гіпотиреозу можуть під-

вищувати кардіоваскулярний ризик, особливо з віком.
2. Дефіцит селену потенціює порушення NO-синтазної

системи у міокарді тварин із ГД на тлі йододефіциту.
3. Селен виявляє виражену кардіопротекторну дію.
4. Корекція тиреоїдного гомеостазу повинна здійсню-

ватись індивідуально із урахуванням мікроелементної панелі
(рівень йодо- та селенозабезпечення), а також проявів ГД.

5. Одержані результати можуть доповнити патогенез ГД
та послужити експериментальним обґрунтуванням удоско-
налення профілактики коморбідної патології за умов
гіпотиреозу.

Перспективи подальших досліджень
Дослідити взаємозв’язок між показниками тиреоїдного

статусу, NO-синтазної та антиоксидантної систем, ліпідного
спектру крові, структурними змінами у міокарді та судинах
за умов мікроелементного дисбалансу.
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Эффективность применения микроэлементов, антиокси-
дантов и донаторов оксида азота для коррекции показателей
NO-синтазной системы в миокарде крыс из гипотиреоидной
дисфункцией при комбинированном дефиците йода и селена
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Резюме. В статье проанализировано показатели NO-синтазной

системы у миокарде крыс из йодной депривацией, при комбини-

рованном дефиците йода и селена, а такоже в условиях коррекции
микроэлементоза препаратами йода (йодид калия); йода и селена
(йодид калия, селен активный); йода, селена, антиоксидантами,
донаторами NO (йодид калия, селен активный, a–токоферола аце-
тат, L-аргинина гидрохлорид). Выявлено, що развитие гипоти-
реоидной дисфункции сопровождается угнетением NO-синтазной
системы в миокарде, головным образом, за счет индуцибельной
NOS. Положительное влияние на метаболизм оксида азота ока-
зывает йодид калия и селен активний, что может развиваться
вследствие возобновления функциональной способности щито-
видной железы. Введение животным a-токоферола ацетата и L-
аргинина гидрохлорида супровождается увеличением активности
конститутивной NOS. Сравнительный анализ результатов экспери-
ментального исследования возможностей коррекції гипотиреоид-
ной дисфункции при микроэлементном дисбалансе йодидом
калия, одновременным введением селена и йодида калия, вовле-
чением в схемы коррекци a-токоферола ацетата и L-аргинина
гидрохлорида подтверждает важность индивидуального подхода
к профилактике и коррекци проявлений тиреоидной патологии.

Ключевые слова: йододефицит, селенодефицит, NO-син-
тазная система, сердечно-сосудистая система.
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Abstract. The performance of NO-synthase system in the

myocardium of rats with iodine deprivation, on the background of
combined iodine and selenium deficiency and under conditions of
iodine correction (potassium iodide); iodine and selenium (potassium
iodide, selenium active); iodine, selenium, antioxidants, donators of
NO (potassium iodide, selenium active, -tocopherol acetate, L-arginine
hydrochloride) was analyzed in the article. The development of
hypothyroid dysfunction was detected to be accompanied by inhibition
of NO-synthase system in the myocardium, mainly through inducible
NOS. Potassium iodide and selenium active had positive influence on
the metabolism of nitric oxide in the myocardium. This could be the
result of restoration of thyroid gland functional capacity. The
introduction of -tocopherol acetate and L-arginine hydrochloride was
accompanied by increase in constitutive NOS activity. Comparative
analysis of experimental research on the capabilities of hypothyroid
dysfunction correction on the background of microelements imbalance
using potassium iodide, simultaneous administration of selenium and
potassium iodide, involving -tocopherol acetate and L-arginine
hydrochloride to the scheme of correction confirms the importance of
individual approach to the prevention and correction of thyroid disease
manifestations.

Keywords: iodine deficiency, selenium deficiency, NO-synthase
system, cardiovascular system.

Надійшла 28.09.2015 року.

УДК 616.61-002.27:616.152.18
Оринчак М.А., Гаман І.О., Човганюк О.С., Вакалюк І.І., Артеменко Н.Р.
Діагностичне значення фосфору і кальцію у хворих на хронічну хворобу нирок
Кафедра внутрішньої медицини стоматологічного факультету імені проф. М.М. Бережницького
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»
е-mail: mariyaorynchak@gmail.com.

Резюме. Мета дослідження. Оцінити показники фосфорного
і кальцієвого обміну залежно від ступеня порушення функціональ-
ного стану нирок у хворих на хронічну хворобу нирок (ХХН).

Матеріал і методи. Обстежено 37 хворих на ХХН (16 – чоло-
віки, 21 – жінки), віком (48±12) років. Залежно від стадії ХХН

хворих розділено на три групи. У 1 групу включено 6 хворих на
ХХН ІІІ стадії, у 2 групу – 5 хворих на ХХН ІV стадії, у 3 групу –
26 хворих на ХХН VД стадії. Контрольну групу склали 10 здорових
осіб відповідного віку. Проведено загальний аналіз крові, сечі,
ультразвукове дослідження (УЗД) нирок, визначення рівнів


