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В настоящее время проблема остеопоро-
за — это не только проблема, касающая-
ся ортопедов. травматологов и геронтоло-
гов, но и специалистов другого профиля:
эндокринологов, гинекологов, ревматологов,
стоматологов, которые ищут свои подходы
к снижению частоты остеопоротических яв-
лений на основании выявленных факторов
риска развития данной патологии [1]. Лече-
ние больных с остеопорозом и его ослож-
нений процесс длительный, не всегда эф-
фективный и требующий материальных зна-
чительных затрат. В связи с этим профи-
лактика, своевременное выявление, лечение
остеопороза и его осложнений представля-
ется значимой медицинской и общегосудар-
ственной проблемой [2, 3]. Несмотря на то,
что остеопороз — заболевание далеко не но-
вое, в его определении существует подход,
отражающий видение проблемы специали-

стами различных специальностей: клиниче-
ский, рентгенологический, биохимический,
морфологический и др. критерии. Рентге-
нологический — обращает внимание, преж-
де всего, на то, что при остеопорозе кости
скелета характеризуются лучевой прозрач-
ностью и наличием деформации позвоноч-
ника. Клинически, в основном, определяют
это заболевание по компрессионным перело-
мам тел позвонков, переломам шейки бед-
ренной и лучевой кости, ребер и других
костей скелета [1, 2, 4]. Биохимики рассмат-
ривают остеопороз как нарушение метабо-
лизма костной ткани. Морфологи отмечают,
что остеопороз сопровождается прогресси-
рующим снижением массы костной ткани по
сравнению с контрольной возрастной груп-
пой, что связано с нарушением процессов
ремоделирования [5–8]. Общепринятое опре-
деление заболевания следующее: «Остеопо-
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роз — системное заболевание скелета, ха-
рактеризующееся снижением костной массы
и микронарушениями архитектоники кост-
ной ткани, приводящими к значительному
повышению хрупкости костей и последую-
щему возрастанию риска переломов [1, 9].

При эндокринной патологии одним из
ведущих факторов развития остеопороза яв-
ляется возникающий гормональный дисба-
ланс [2, 10, 11].

Метаболические процессы, происходя-
щие в костной ткани, и ее ремоделирование
в значительной степени определяются функ-
циональным состоянием гормональных си-
стем. Наиболее часто эндокринный остеопо-
роз развивается у лиц молодого и среднего
возраста и составляет наиболее обширную
группу вторичных остеопорозов, которая
отличается выраженностью процесса, дли-
тельным течением с периодами обострения
и периодами ремиссий и поздно диагности-
руется [6, 1–12].

Важно отметить, что среди эндокрин-
ных факторов, оказывающих влияние на
метаболизм костной ткани, существенную
роль играют тиреоидные гормоны (ТГ).
Нарушенная функция щитовидной железы
(ЩЖ) очень часто может приводить к сни-
жению плотности костной ткани, уменьше-
нию ее прочности и таким образом — к раз-
витию остеопороза [5, 13, 14].

В настоящее время наиболее распростра-
ненной эндокринной патологией после са-
харного диабета является гипотиреоз. Ги-
потиреоз — это заболевание, которое раз-
вивается в результате частичной или пол-
ной утраты функции ЩЖ и вследствие это-
го в организме определяется недостаточное
количество тиреоидных гормонов. В Укра-
ине на сегодняшний день зарегистрирова-
но более 100 тысяч больных гипотиреозом.
Первичные гипотиреозы при этом состав-
ляют 95 % всех выявленных случаев [5–19].
Наиболее частой причиной первичного ги-
потиреоза является аутоиммунный тиреои-
дит (АИТ), который приводит к снижению
функциональной активности ЩЖ. Помимо
этого, длительное лечение тиреостатически-
ми препаратами также может блокировать
функцию ЩЖ. Следует также отметить,
что послеоперационный гипотиреоз занима-

ет до 30 % от всех случаев первичного гипо-
тиреоза.

Остеопороз при первичном гипотиреозе
является следствием дефицита тиреоидных
гормонов, которые непосредственно влияют
на состояние костной системы. Этот процесс
связан с нарушением образования белковой
матрицы кости в результате общего сниже-
ния активности синтеза белка при гипоти-
реозе [2, 5, 20]. Имеются также работы, в ко-
торых показано, что при первичном гипо-
тиреозе наблюдается снижение выделения
с мочой оксипролина, что опосредованно
указывает на дисбаланс процессов ремоде-
лирования костей [9, 21]. При этом в кли-
нических исследованиях показано, что заме-
стительная терапия при гипотиреозе суще-
ственно не изменяет массу костной ткани.
Более того, при длительном введении ти-
реоидных гормонов может развиваться нега-
тивный баланс кальция в организме [22].
Таким образом, при разработке и исполь-
зовании новых способов коррекции тирео-
идной патологи следует учитывать возмож-
ность восстановления не только функцио-
нальной активности ЩЖ, но и возникаю-
щих сопутствующих патологических состо-
яний, в частности, и в костной системе.

В связи с этим разработка новых подхо-
дов для восстановления не только функции
ЩЖ при первичном гипотиреозе, а и сниже-
ния развивающихся при этом явлений остео-
пороза, является крайне актуальной зада-
чей.

В последние годы активно проводятся
исследования в новом направлении фарма-
котерапии тиреоидных патологий — изуче-
ние возможностей использования синтетиче-
ских соединений, которым свойственен эф-
фект, подобный по действию тиреоидным
гормонам и с высокой степенью аффин-
ности к рецепторам последних [23]. В со-
временной литературе они рассматривают-
ся как модуляторы рецепторного сигнала на
уровне таргетных к тиреоидным гормонам
органов и тканей и в перспективе могут при-
меняться в клинической практике для ле-
чения метаболических нарушений, вызван-
ных избытком или дефицитом тиреоидных
гормонов в организме [24]. Однако следует
отметить, что оказывая влияние на перифе-
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рические системы, соединения такого рода
никоим образом не имеют непосредственно-
го прямого влияния на тиреоидную паренхи-
му, они не изменяют ее функциональную ак-
тивность, являясь «имитаторами» перифе-
рических эффектов тиреоидных гормонов,
связываясь с их рецепторами [25–27].

К перспективным биологически актив-
ным соединениям с тиреоидстимулирующей
активностью можно отнести синтезирован-
ные в ГУ «ИПЭП НАМНУ» и проверенные
на специфическую активность производ-
ные ряда дигидротриазолопиримидинов,
в частности, 7-(3-гидроксифенил)-6-карбе-
токси-5-метил-4,7-дигидро[1,2,4]триазоло-
[1,5-a]пиримидин (далее ЯВ-99) [28–31]. Сле-

дует также отметить, что на сегодняшний
день не существует концепции комплексного
подхода к лечению основного заболевания
гипотиреоза и его сопутствующих осложне-
ний (в частности, остеопороза) с помощью
биологически активных соединений, способ-
ных восстанавливать поврежденные звенья
метаболизма.

В связи с этим целью данной ра-
боты являлось изучение действия синте-
тического стимулятора тиреоидной функ-
ции — биологически активного соединения
(БАС) ЯВ-99 на функциональную актив-
ность ЩЖ и костную систему крыс с экс-
периментальным гипотиреозом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования проводились на 75 кры-
сах-самцах линии Вистар с массой тела
250–300 г. Экспериментальный гипотиреоз
индуцировали согласно методическим реко-
мендациям путем внутрижелудочного введе-
ния мерказолила в 2 % растворе крахмала
в дозе 10 мг/кг массы тела на протяжении
2 месяцев [32]. Исследования проводили на
фоне отмены препарата.

Крысы были распределены на 4 группы:
1 группа — эутиреоидный контроль (ин-

тактные животные);
2 группа — мерказолиловый контроль

(МК) (2 месяца введения мерказолила);
3 группа — 10-дневное пероральное вве-

дение БАС ЯВ-99 в дозе 10 мг/кг массы
тела животным с индуцированным гипоти-
реозом;

4 группа — 10-дневное пероральное вве-
дение животным с гипотиреозом препара-
та сравнения левотироксина (L-T4) в дозе
10 мг/кг массы тела.

Исследования проводились в соответ-
ствии с национальными «Общими этиче-
скими принципами экспериментов на жи-
вотных» (Украина, 2001), которые согла-
суются с требованиями положений «Евро-
пейской конвенции о защите животных, ко-
торые используются для эксперименталь-
ных и других научных целей» (Страсбург,

1985) [33, 34]. Выведение животных из экспе-
римента проводили через 7 суток после за-
вершения введения ЯВ-99 и препарата срав-
нения под легким эфирным наркозом пу-
тем мгновенного перерезания позвоночника
у основания черепа.

Гормональные исследования (определе-
ние уровня тиреоидных гормонов — свобод-
ных и общих форм Т3 и Т4) проводились
с помощью стандартных тест-наборов для
иммуноферментного анализа фирмы «Гра-
нум» (Украина) с использованием микро-
планшетного иммуноферментного анализа-
тора «Stat Fax 3200» (Awareness Technology
inc., USA).

Для гистологических исследований вы-
деляли ЩЖ, фрагменты поясничного от-
дела позвоночника, которые фиксировали
в 10 % растворе формалина. Проводку ма-
териала осуществляли по методике [35, 36].
Срезы толщиной 7–10 мкм изготавлива-
ли на санном микротоме «Reichert» (Ав-
стрия) и окрашивали гематоксилин-эозином
Вейгерта. Гистологическую структуру кле-
ток и межклеточного матрикса анализиро-
вали на микроскопе «Primo Star» («Сarl
Zeiss») и фотографировали цифровой каме-
рой «Canon Power Short A510».

Цифровой материал обрабатывали мето-
дами вариационной статистики [37]. Стати-
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стическую обработку данных осуществляли
с помощью параметрических методов с ис-
пользованием пакета программ Statistica 6.0
(Stat Soft, USA).

Нормальность распределения пере-
менных определяли с помощью крите-
рия Колмогорова-Смирнова. Для срав-

нения показателей, характеризующихся
нормальным распределением, использова-
ли непарный t-критерiй Стьюдента. Дан-
ные приведены как среднее значение по
выборке ± ошибка средней величины
(X ± S

X
). Разница считалась достоверной

при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Введение крысам тиреостатика в тече-
ние 2 месяцев привело к значительному сни-
жению функциональной активности ЩЖ
(табл. 1). У животных этой группы отмеча-
лось снижение уровней общих и свободных
фракций Т4 и Т3, что указывает на непо-
средственное влияние мерказолила на гор-
монобразующую функцию ЩЖ. Снижение
функциональной активности железы сопро-
вождалось значимым, на 69 %, (p < 0,05), ро-
стом относительной массы органа. Эти дан-
ные подтверждают эффективность длитель-
ного введения мерказолила при создании
модели гипофункции ЩЖ и адекватность
выбранной модели гипотиреоза.

Показано, что под влиянием ЯВ-99
и L-T4 на ранних сроках после окончания
их введения (7 суток), наблюдаются одно-
направленные изменения уровней гормонов
в сыворотке крови экспериментальных жи-
вотных. На фоне действия ЯВ-99 отмечен
достоверный прирост общих фракций обеих

форм тиреоидных гормонов и свободного Т4

(см. табл. 1).
В группе животных, которым вводи-

ли препарат сравнения L-T4, выявленные
изменения были более выраженными: сте-
пень прироста проанализированных пока-
зателей относительно группы крыс, полу-
чавших ЯВ-99, была выше. Полученные
результаты могут быть связаны с тем, что
в связи высокой биодоступностью препа-
рата левотироксина, на ранних сроках ис-
следования после его введения, в цирку-
лирующей крови крыс наблюдаются доста-
точно высокие остаточные концентрации
тиреоидных гормонов. В то же время, следу-
ет отметить высокую тиреоидстимулирую-
щую активность соединения ЯВ-99, направ-
ленную непосредственно на нормализацию
функции ЩЖ: уровень обеих фракций Т4

и общего Т3 достоверно возрастал в среднем
на 40–50 %.

Полученные результаты гормональных

Т а б л и ц а 1
Влияние БАС ЯВ-99 на функциональную активность щитовидной железы

самцов крыс с экспериментальным гипотиреозом, (X ± S
X
), n = 5

Условия ис-
следования

Относитель-
ная масса
ЩЖ × 103

Общий Т3,
нмоль/л

Свободный
Т3, пмоль/л

Общий Т4,
нмоль/л

Свободный
Т4, пмоль/л

Эутиреоидный
контроль

5,9± 0,3 4,92± 0,31 3,92± 0,30 90,40± 8,22 27,36± 2,71

Мерказолил.
контроль

11,4± 1,11) 1,90± 0,191) 2,44± 0,311) 56,60± 5,991) 18,85± 1,751)

Мерказолил +
ЯВ-99 10 мг/кг

7,2± 0,62) 2,70± 0,181),2) 2,88± 0,25 79,20± 8,082) 28,40± 1,972)

Мерказолил +
Левотироксин
10 мг/кг

8,7± 0,91) 3,50± 0,232) 3,66± 0,282) 95,40± 6,872) 36,56± 3,832)

П р и м е ч а н и е. 1) — значимость различий относительно группы интактного контроля (p <0,05);
2) — значимость различий относительно группы мерказолилового контроля (p <0,05).
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исследований подтверждаются данными ги-
стоморфологического анализа срезов ЩЖ.

У интактных животных отмечается чет-
ко выраженное фолликулярное строение же-
лезы с хорошо визуализированными соеди-
нительнотканными перегородками, разделя-
ющими дольки. Капсула тонкая, с четкими
границами. В соединительной ткани и кап-
суле размещаются заполненные эритроцита-
ми кровеносные капилляры с тонкими стен-
ками и плоскими эндотелиальными клетка-
ми. Фолликулы среднего размера и округ-
лой формы содержат коллоид, в котором
по периферии наблюдается вакуолизация,
что свидетельствует об интенсивной гормо-
нальной активности коллоида. Тиреоциты
кубической формы равномерно расположе-
ны по базальной мембране, содержат ядра

с диффузным распределением гетерохрома-
тина и окружены эозинофильной гомоген-
ной цитоплазмой, что характерно для нор-
мы (рис. 1).

У животных с гипотиреозом выявлены
деструктивные нарушения гистоархитекто-
ники ЩЖ, что свидетельствует о снижении
ее функциональной активности. Отмечается
разволокнение и утолщение капсулы, набу-
хание фолликулярных клеток. Фолликулы
разного диаметра. Выявлено умеренное пол-
нокровие сосудов капсулы и ее утолщение.
Наблюдаются обширные поля лимфоидной
инфильтрации (рис. 2).

У животных с гипотиреозом, которым
вводили ЯВ-99, в ткани ЩЖ наблюдают-
ся позитивные изменения ее микрострукту-
ры, указывающие на процессы восстанов-

Рис. 1. Микрофотографии щитовидной железы интактных самцов крыс.

Окраска гематоксилин-эозином, ок. 10, об. 40.

Рис. 2. Микрофотографии щитовидной железы самцов крыс с эксперименталь-
ным гипотиреозом (мерказолиловый контроль).

Окраска гематоксилин-эозином, ок. 10, об. 40.
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ления функциональной активности тирео-
идной паренхимы. Толщина соединительно-
тканной капсулы железы уменьшается по
сравнению с группой мерказолилового кон-
троля. Междольковые перегородки четко
визуализируются, в них располагаются за-
полненные эритроцитами кровеносные со-
суды преимущественно капиллярного типа.
Эндотелиальные клетки имеют овальную
форму. Фолликулы преимущественно сред-
него размера, заполнены гормонально ак-
тивным коллоидом (рис. 3).

Гистоархитектоника ЩЖ крыс с экспе-
риментальным гипотиреозом, которым вво-
дили препарат L-T4, как и у животных груп-
пы мерказолилового контроля, была нару-
шена (рис. 4). На отдельных участках желе-
зы определялось разрастание соединитель-
ной ткани в виде тяжей, отделяющих участ-
ки паренхимы. Междольковые перегородки

представлены рыхлой соединительной тка-
нью и содержат малокровные сосуды с уз-
кими просветами. Состояние фолликулов
в разных долях железы было неоднородным.
Определялись фолликулы с мелкодисперс-
ным слабо эозинофильным коллоидом, ино-
гда — с наличием вакуолей, такие клетки со-
храняли функциональную активность. По-
мимо этого, отмечались неактивные фолли-
кулы с гомогенным коллоидом насыщенного
цвета и тиреоцитами с нарушенной микро-
структурой, а также фолликулы, содержа-
щие в просвете десквамированные клетки.

Следует также отметить, что метаболи-
ческие изменения, которые возникают при
гипотиреозе, как было сказано выше, при-
водят также к нарушению процессов ре-
моделирования костной ткани. Нарушенная
функция ЩЖ приводит к снижению плот-
ности кости и уменьшению ее плотности —

Рис. 3. Микрофотографии щитовидной железы самцов крыс с эксперименталь-
ным гипотиреозом + ЯВ-99.

Окраска гематоксилин-эозином, ок. 10, об. 40.

Рис. 4. Микрофотографии щитовидной железы самцов крыс с эксперименталь-
ным гипотиреозом + L-T4.

Окраска гематоксилин-эозином, ок. 10, об. 40.
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то есть, к развитию эндокринного остеопо-
роза. Это было подтверждено нашими даль-
нейшими гистоморфологическими исследо-
ваниями структуры костной ткани позвон-
ков крыс с индуцированным гипотиреозом.

Изучение гистоструктуры позвонков по-
ясничного отдела позвоночника интактных
крыс показало, что тело позвонков сформи-
ровано пластинчатой костью, балочки (тра-
бекулы) которой переплетаются под разны-
ми углами, формируя губчатую костную
массу. Эти балочки имеют значительную
толщину, ровную поверхность, на которой
в виде цепочек расположены мелкие клет-
ки — остеобласты в состоянии покоя. Кост-
ная ткань балочек плотная, в них только
в отдельных местах наблюдаются неболь-
шие отверстия/лакуны, в остеоиде нахо-

дится значительное количество остеоцитов
(рис. 5).

Позвонки крыс с экспериментальным ги-
потиреозом имеют иную микроструктуру
(рис. 6, 7). Количество трабекул в губча-
той кости резко снижается, трабекулы раз-
ной толщины, часто их поверхность неров-
ная, концы имеют надломы, площадь ла-
кун увеличена, клеточный состав обеднен.
В лакунах на внешней поверхности бало-
чек определяются скопления остеобластов
(рис. 6). Остеопоротические процессы охва-
тывают не только элементы губчатой кости,
но и плотную пластинчатую кость отрост-
ков: в ее структуре отмечаются щели, пусто-
ты, лакуны, частичные надломы (рис. 7).

После введения левотироксина, как и у
крыс группы мерказолилового контроля, хо-

Рис. 5. Микрофотографии позвонков поясничного отдела
интактного самца крысы.

Окраска гематоксилин-эозином, × 300.

Рис. 6. Микрофотография позвонка пояснич-
ного отдела самца крысы с мерказолиловым
гипотиреозом.

Рис. 7. Микрофотография остистого отростка
позвонка поясничного отдела самца крысы с
мерказолиловым гипотиреозом.

Окраска гематоксилин-эозином, × 300.
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тя и в меньшей мере, в микроструктуре кост-
ной ткани сохраняются проявления остеопо-
роза: в губчатой кости гистологически опре-

деляется снижение количества разной тол-
щины трабекул, их поверхность неровная,
отмечаются надломы концов. При этом де-

Рис. 8. Микрофотографии позвонка поясничного отдела самца крысы
с мерказолиловым гипотиреозом + L-T4.

Окраска гематоксилин-эозином, × 300.

Рис. 9. Микрофотографии позвонка поясничного отдела самца крысы
с мерказолиловым гипотиреозом + L-T4.

Окраска гематоксилин-эозином, × 300.

Рис. 10. Микрофотография позвонка пояснич-
ного отдела самца крысы с мерказолиловым
гипотиреозом + ЯВ-99.

Рис. 11. Микрофотография позвонка пояснич-
ного отдела самца крысы с мерказолиловым
гипотиреозом + ЯВ-99.

Окраска гематоксилин-эозином, × 300.
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структивные явления охватывают меньшую
площадь по сравнению с крысами с гипоти-
реозом (рис. 8), что указывает на непосред-
ственный положительный эффект нормали-
зации уровня тиреоидных гормонов в крови
животных на костные структуры.

У животных с гипотиреозом через 7 су-
ток после окончания введения ЯВ-99 на-
блюдается положительная динамика восста-
новления структуры костной ткани (рис. 9).
В периосте определяются активные участки
пролиферации хрящевых и соединительно-
тканных напластований, хотя в некоторых
местах еще определяется уменьшение плот-
ности губчатой ткани

Следует отметить, что темпы новообра-
зования хрящевых элементов и их оссифи-

кация различается на отдельных участках.
На препаратах наблюдаются как участки
деструкции кости, так и участки активного
образования хрящевых матриц для костных
балочек (рис. 10) и даже полного восстанов-
ления микроструктуры позвонков (рис. 11).

Таким образом, сравнительный анализ
эффектов влияния БАС ЯВ-99 и левоти-
роксина показал, что последний не способ-
ствует эффективному восстановлению мик-
роструктуры тела позвонков крыс с гипо-
тиреозом, в то время, как ЯВ-99 восстанав-
ливает утраченную вследствие гипотиреоза
микроструктуру костной ткани. Тем самым
обусловлена необходимость более широких
исследований остеогенных свойств нового
химического соединения ЯВ-99.

ВЫВОДЫ

1. Пероральное двухмесячное введение
крысам мерказолила вызывало стой-
кое состояние гипотиреоза, что под-
тверждает адекватность выбранной
модели. Препарат вызывает разви-
тие деструктивно-дистрофических на-
рушений ЩЖ, приводящих к резкому
снижению ее функциональной актив-
ности, что подтверждается данными
гормональных и гистологических ис-
следований.

2. Состояние гипотиреоза у крыс сопро-
вождается значительными деструктив-
ными изменениями костной ткани по-
ясничного отдела позвонков. На фоне
тиреоидной недостаточности выявля-
ются признаки эндокринного остеопо-
роза — вертикализация костных тра-
бекул, их беспорядочное расположе-
ние и уменьшение плотности, отмеча-
ется наличие микропереломов и тре-
щин, рарефикация кортекса.

3. По данным гормональных исследова-
ний, введение химического соединения
ЯВ-99 крысам с гипофункцией ЩЖ
способствует восстановлению ее функ-
циональной активности и приводит
к снижению относительной массы ор-
гана.

4. Препарат сравнения левотироксин по-
вышает уровень тиреоидных гормонов
в сыворотке крови крыс с гипотирео-
зом. При этом структурные особенно-
сти ЩЖ этих животных свидетель-
ствуют о снижении ее функциональ-
ной активности. На фоне нормализа-
ции гормонального фона не прослежи-
вается параллельное восстановление
микроструктуры костной ткани: как
и у крыс группы мерказолилового кон-
троля, хотя и в меньшей мере, в микро-
структуре костной ткани сохраняются
явления остеопороза.

5. Влияние БАС ЯВ-99 на остеопоро-
тические процессы в губчатой кости
позвонков поясничного отдела позво-
ночника крыс с гипотиреозом носит
выраженный позитивный эффект. Ис-
пользованная доза и режим введения
данного соединения практически пол-
ностью обеспечили репарацию кост-
ной ткани. БАС ЯВ-99 восстанавли-
вало утраченную вследствие разви-
тия гипотиреоза микроструктуру по-
звонков, что позволяет рассматривать
его как потенциальный остеопротек-
тор с остеогенными свойствами.
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НОВI ПIДХОДИ ДО КОМПЛЕКСНОЇ КОРЕКЦIЇ ГIПОТИРЕОЗУ
ТА ЙОГО СУПУТНIХ УСКЛАДНЕНЬ

Малова Н. Г., Сергiєнко Л.Ю., Комарова I. В., Сиротенко Л.А., Спиридонов А. В.,
Аникєєва К.С.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

n.g.malova@jandex.ua; komarova2007@list.ru

Була вивчена специфiчна мультипотентна дiя синтетичної сполуки з ряду триазолопi-
римiдинiв 7-(3-гiдроксифенiл)-6-карбетокси-5-метил-4,7-дигiдро[1,2,4]триазоло-[1,5-a]пиримiдин
(ЯВ-99) на тиреоїдну та кiсткову системи щурiв лiнiї Вiстар з експериментальним гiпоти-
реозом. Доведено позитивний ефект сполуки ЯВ-99 на структуру та функцiю щитоподiбної
залози, а також виявлена його остеопротекторна дiя на кiсткову тканину хребцiв поперекового
вiддiлу експериментальних тварин. Отриманi даннi дозволяють розглядати дану сполуку як
комплексний засiб для корекцiї гiпофункцiї щитоподiбної залози i супутнього ендокринного
остеопорозу.

К л ю ч о в i с л о в а: щитоподiбна залоза, кiсткова тканина, гiпотиреоз, ендокринний
остеопороз, хiмiчнi сполуки.

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К КОМПЛЕКСНОЙ КОРРЕКЦИИ ГИПОТИРЕОЗА
И ЕГО СОПУТСТВУЮЩИХ ОСЛОЖНЕНИЙ

Малова Н. Г., Сергиенко Л.Ю., Комарова И.В., Сиротенко Л.А., Спиридонов А. В.,
Аникеева Е.С.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков

n.g.malova@jandex.ua; komarova2007@list.ru

В работе изучено специфическое мультипотентное действие синтетического соеди-
нения из ряда триазолопиримидинов 7-(3-гидроксифенил)-6-карбетокси-5-метил-4,7-дигид-
ро[1,2,4]триазоло-[1,5-a]пиримидин (ЯВ-99) на тиреоидную и костную системы крыс линии
Вистар с экспериментальным гипотиреозом. Доказан положительный эффект соединения ЯВ-99
на структуру и функцию щитовидной железы, а также выявлено его остеопротекторное действие
на костную ткань позвонков поясничного отдела экспериментальных животных. Полученные
данные позволяют рассматривать данное соединение как комплексное средство для коррекции
гипофункции щитовидной железы и сопутствующего эндокринного остеопороза.

К л ю ч е в ы е с л о в а: щитовидная железа, костная ткань, гипотиреоз, эндокринный
остеопороз, химические соединения.

NEW APPROACHES TO COMPLEX CORRECTION HYPOTHYROIDISM
AND ITS RELATED COMPLICATIONS

N. G. Malova, L. Yu. Sergiyenko, I. V. Komarova, L. A. Sirotenko, A. V. Spiridonov,
K. S. Anikeyeva

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
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It was studied the specific multipotent performance synthetic compounds with a number of trya-
zolopyrymides 7-(3-hydroxyphenyl)-6-carbetoxy-5-methyl-4,7-dihydro[1,2,4]triazolo [1,5-a]pyrymidyn
(NE-99) in thyroid and skeletal system of Wistar rats with experimental hypothyroidism. It was
proved the positive effect of the compound YV-99 on the structure and functions of the thyroid gland
and found it osteoprotect effect on bone lumbar vertebrae experimental animals. The obtained data
allow us to consider this compound as a comprehensive tool to correct hypothyroidism thyroid and
endocrine concomitant osteoporosis.

K e y w o r d s: thyroid, bone, hypothyroidism, osteoporosis, endocrine, chemical compounds.
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