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Широчайшая распространенность йододе�
фицитной патологии определяет поиск эффек�
тивных и безопасных средств для устранения
йодного дефицита как одну из актуальных про�
блем современной медицины. В этой связи осо�
бый интерес вызывают средства на основе орга�
нически связанных форм этого микроэлемента.
Препараты, где йод связан с какой�либо орга�
нической матрицей, могут обеспечивать более
адекватное его усвоение, что снижает риск раз�
вития гиперйодизации  с формированием та�
ких осложнений, как узловой зоб, аутоиммун�
ный тиреоидит, йодиндуцированный тиреоток�
сикоз, наблюдаемых в некоторых случаях при
терапии минеральными соединениями йода
[1�3]. В качестве органического носителя наи�
более предпочтительными можно считать по�
лисахариды растительного генеза. Выбор в их
пользу основывается на низкой сенсибилизи�
рующей активности биополимеров, возможно�
сти пролонгированного тиреоидного эффекта,
а также наличии у них дополнительных поло�
жительных свойств, таких, например, как энте�
росорбционная активность.

С целью исследования тиреотропной ак�
тивности препарата «йод�пектин» (патент РФ
№ 2265376 от 10.12.2005) нами было исследова�
но влияние введения этого йодполисахаридно�
го комплекса на активность некоторых окисли�
тельных ферментов энергетического обмена в
ткани печени крыс с мерказолиловым гипоти�
реозом.
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В статье представлены результаты исследования активности ферментов энергетического
обмена печени крыс с мерказолиловым гипотиреозом и при его коррекции полисахаридным
комплексом «йод8пектин». Установлено, что экспериментальный гипотиреоз, сопровождался
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вотные были разделены на четыре  группы: пер�
вая – контрольная, у животных 2�й, 3�й и 4�й
групп вызывался гипотиреоз ежедневным внут�
рижелудочным введением мерказолила в дозе
2,5 мг/100 г массы тела в течение 3�х недель.
После воспроизведения модели гипотиреоза,
начиная с 22�го дня эксперимента, животные
3�й группы в течение месяца получали йодобо�
гащенный рацион � в пищу добавлялся анали�
зируемый препарат в дозе, обеспечивающей
среднесуточную потребность крыс в йоде  (от 2
до 3 мкг на 100 г массы тела).  Животные 4�й
группы в течение месяца находились на стан�
дартной диете вивария. Затравку животных на�
чинали с таким расчетом, чтобы воспроизведе�
ние модели гипотиреоза  во 2�й группе совпада�
ло с окончанием эксперимента в 3�й и 4�й груп�
пах. Забой осуществляли декапитацией под
эфирным наркозом. Гомогенат печени готови�
ли на 0,25 М растворе сахарозы, содержащем
1 мМ ЭДТА, 0,01 М трис�НСl (рН 7,4), с помо�
щью механического гомогенизатора Поттера
(тефлон�стекло). Митохондриальную фрак�
цию гомогената печени получали методом диф�
ференциального центрифугирования по Джон�
сону и Ларди [4]. Все процедуры по приготов�
лению гомогената и выделению субклеточных
фракций проводили при температуре от 0 до
+40 С. В митохондриальной фракции определя�
ли активность сукцинат�, малат� и глутаматде�
гидрогеназ. Активность сукцинатдегидрогена�
зы (СДГ, КФ 1.3.99.1.) определялась по регист�
рации восстановления феррицианида калия [4],
малатдегидрогеназы (МДГ, КФ 1.1.37) и глу�
таматдегидрогеназы (ГДГ, КФ 1.4.1.3) – кине�
тическим методом по скорости восстановления
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НАД+ при длине волны 340 нм [5,6]. Белок в
субклеточных фракциях определяли по Лоури.
Статистическую обработку результатов произ�
водили, рассчитывая среднее арифметическое
значение, стандартные отклонения и ошибки
средних по группам животных. Достоверность
различий оценивали с помощью t�критерия
Стьюдента. Статистически значимыми счита�
ли различия при ρ ≤ 0,05.

Результаты исследования
Ферменты энергетического обмена являют�

ся звеном метаболизма, наиболее чувствитель�
ным к изменениям тиреоидного статуса организ�
ма. В литературе имеется немало свидетельств о
снижении активности окислительных фермен�
тов энергообразования при самых различных
моделях гипотиреоза  –  от гипофиз� и тиреои�
дэктомии до введения тиреостатиков [7�11].
В то же время, эксперименты с введением тире�
оидных гормонов как эу�, так и гипотиреоид�
ным животным, как правило, сопровождаются
активацией окислительных ферментов  – дегид�
рогеназ, флавопротеидов и дыхательных струк�
тур [11�14]. Наиболее ярко эти изменения про�
слеживаются в ткани печени – одной из глав�
ных мишеней тиреоидных гормонов.

 С учетом всего вышесказанного неудиви�
тельно было обнаружить  и в использованной
нами модели мерказолилового гипотиреоза зна�
чительное снижение активности митохондри�
альных ферментов печени – малат� и глутамат�
дегидрогеназы (таблица 1). Как видно из таб�
лицы, активность малатдегидрогеназы – одно�
го из регуляторных ферментов основного энер�
гопоставляющего процесса клетки – цикла
Кребса –  в печени гипотиреоидных животных
составляла лишь 68,4 % от уровня активности
контрольных животных (ρ ≤ 0,05), активность
глутаматдегидрогеназы, «подключающей» к
окислению углеродные скелеты аминокислот,
снижалась еще более выражено и составляла
лишь 38,8 % от уровня контроля (ρ ≤ 0,05). Од�
нако, одновременно с выраженным снижением
активности пиридиновых дегидрогеназ  обна�
ружена значительная активация флавинового
фермента – сукцинатдегидрогеназы. Актив�
ность ее у животных, получавших мерказолил,
составила 169,3 % от контроля (ρ ≤ 0,05). Учи�
тывая особую роль сукцинатного пути в адап�
тации митохондрий к гипоэргозу [15�16], полу�

ченные данные позволяют сделать вывод, что
использованная модель гипотиреоза (мерказо�
лил в дозе 2,5 мг/100 г массы тела в течение 3�х
недель) не сопровождается срывом универсаль�
ной компенсаторной реакции митохондрий с
переключением на более мощный сукцинатный
путь окисления. Как указывалось выше, клас�
сические методы моделирования гипотиреоза –
тиреоидэктомия, большие дозы тиреостатиков,
как правило, сопровождаются снижением ак�
тивности окислительных ферментов энергети�
ческого обмена. Так, например, сообщается о
снижении активности ферментов цикла три�
карбоновых кислот – изоцитрат�, малат� и сук�
цинатдегидрогеназ после введения мерказоли�
ла в дозе 20 мг/100 г массы тела в течение
18 дней [9]. В этой связи хочется отметить, что
эксперименты с использованием малых «щадя�
щих» доз тиреостатиков могут представлять
особый интерес, особенно, принимая во внима�
ние большую распространенность частично
компенсированных, субклинических, форм ги�
потиреоза по сравнению с тотальным сниже�
нием функции щитовидной железы, наблюдае�
мым при манифестном гипотиреозе.

Результаты исследования активности ми�
тохондриальных ферментов энергетического
обмена у животных, которые после воспроизве�
дения модели гипотиреоза получали йодобога�
щенный рацион (препарат «йод�пектин») так�
же представлены в таблице 1. Как  видно из таб�
лицы, введение анализируемого йодосодержа�
щего органоминерального соединения приво�
дило к активации всех трех исследованных де�
гидрогеназ энергетического обмена. Активность
их у животных, получавших препарат «йод�пек�
тин», превосходила показатели контроля: ак�
тивность глутамат– и малатдегидрогеназы
соответственно на – 16,2 % и 33,3 %, сукцинат�
дегидрогеназы – более чем в 2 раза (все разли�
чия с контролем статистически достоверны).
Эти сдвиги были однонаправлены изменениям
активности ферментов, наблюдавшимся в пе�
чени крыс животных, которые после моделиро�
вания гипотиреоза находились на стандартной
диете, но более выраженными. Наблюдаемая
активация исследованных ферментов является
свидетельством интенсификации как основно�
го � НАД�зависимого, так и альтернативного
сукцинатного пути окисления. Это позволяет
предположить более быструю ликвидацию выз�
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ванного гипотиреозом дефицита макроэргичес�
ких соединений и восстановление функций ге�
патоцитов, в первую очередь энергозависимых
синтетических процессов у животных, получав�
ших препарат «йод�пектин».

При обсуждении механизмов изменений
активности ферментов в условиях гипотиреоза
и при его коррекции йодосодержащими соеди�
нениями  на первый план выступает анаболи�
ческий эффект тиреоидных гормонов � контроль
ими белоксинтезирующего аппарата клетки.
Необходимо также учесть и аллостерический
контроль – влияние на активность дегидроге�
наз энергетического обмена соотношений
НАД+/НАДН, АДФ/АТФ. В связи с этим в пос�

ледующем представляет интерес определение
уровня окисленной и восстановленной форм
пиридиновых нуклеотидов, а также концентра�
ции адениловых нуклеотидов в условиях мер�
казолилового гипотиреоза и при его коррекции
препаратом «йод�пектин».

Таким образом, результаты проведенных
экспериментов свидетельствуют о корригиру�
ющем влиянии препарата «йод�пектин» на ак�
тивность ферментов энергетического обмена –
сукцинат�, малат� и глутаматдегидрогеназ пе�
чени крыс с мерказолиловым гипотиреозом, что
является доказательством тиреотропной актив�
ности исследуемого йодосодержащего органо�
минерального комплекса.
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Экспериментальная и клиническая медицина

Таблица 1. Результаты исследования активности митохондриальных ферментов энергетического обмена печени
крыс  с экспериментальным гипотиреозом и после его коррекции препаратом «йод�пектин» (М ± m, n = 12)

Примечание: * – различие с контролем статистически значимо (ρ ≤ 0,05);
                                       ** – различие с группой 4 статистически значимо (ρ ≤ 0,05);
                        “ – в % от активности в группе 4

Группа животных                         Группа  
животных 

Активность 
Ферментов (нмоль/г· с) 

1-я – 
контроль 

2-я –  
экспериментальный 

гипотиреоз 

3-я – экспериментальный 
гипотиреоз +  

препарат «йод-пектин» 

4-я – экспериментальный 
гипотиреоз +  

стандартная диета 
Сукцинат-дегидрогеназа; 

в % к контролю   
 

10,1 ± 0,36 
 

 
17,1 ± 0,86* 

169,3 

 
28,9 ± 0,71*     ** 

285,5    (110,5)’’ 

 
26,2 ± 0,98* 

258,4 
Малат-дегидрогеназа; 

в % к контролю 
 

2412,6±60,9 
 

 
1649 ± 71,47* 

68,4 

 
3214,0±41,54*    ** 

133,2     (148,1)’’ 

 
2169,8 ± 145,52 

89,9 
Глутамат-дегидрогеназа; 

в % к контролю 
 

107,3 ± 4,66 
 

 
41,6 ± 1,15* 

38,8 

 
124,7 ± 6,01* 

116,2   (104,1)’’ 

 
119,9 ± 2,91* 

111,7 
*
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Kamilov F.H. , Mamcev A.N., Abdullina G.M., Lobyreva О.V.
ESTIMATION OF EFFICIENCY IODINEPOLYSACCHARIDE COMPLEX IN CORRECTION OF OXIDIZING

METABOLISM AT EXPERIMENTAL THYROPRIVIA
In the article the results of research of activity of enzymes of power exchange of liver of rats are presented

with a merkasolilovym thyroprivia and at his correction a iodinepolysaccharide complex «iodine�pectin». It is set
that experimental thyroprivia, accompanied by the decline of activity of mitokhondrialnykh enzymes � malat� and
glutamatdegidrogenas with the simultaneous increase of activity of suksinatdegidrogenases. The results of the
conducted research testify to tireotropny activity of organomineral complex «iodine�pectin».

Keywords: enzymes, polysaccharide complex, oxidizing metabolism
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