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ВЛИЯНИЕ ЭСКУЗАНА НА СОСТОЯНИЕ ПРО- И АНТИОКСИДАНТНОЙ 
СИСТЕМЫ КРОВИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПЕРТИРЕОЗЕ  

Оленович О.А. 
Буковинский государственный медицинский университет,  

г.Черновцы, Украина 
 

 В последнее время большое внимание уделяется исследованию процессов 
свободнорадикального окисления, которые, с одной стороны, можна 
рассматривать, как неспецифическую адаптационную реакцию организма, а с 
другой – как универсальный механизм повреждения биоструктур при патологии 
[1]. К широкому спектру заболеваний, в патогенезе которых важное место 
занимают нарушения перекисного окисления липидов (ПОЛ), принадлежат и 
тиреопатии [1]. Вместе с тем, работ, посвященных внедрению антиоксидантной 
терапии в комплекс лечебных мероприятий при тиреопатиях, немного. В связи с 
этим, исследование особенностей пероксидации во время формирования 
тиреоидной патологии расширит возможности эффективного патогенетического 
лечения тиреоидной патологии с учетом возможности влияния на 
антиоксидантные свойства организма. Так, препараты на основе конского 
каштана, помимо выраженного вазопротекторного и вазотонизирующего, 
противовоспалительного и противоотечного, антикоагулянтного и 
фибринолитического действия, проявляют также и выраженную 
антиоксидантную активность [2]. К ним принадлежит эскузан – экстракт семян 
конского каштана, наличие в составе которого флавоноидов кверцитина и 
изокверцитина, аскорбиновой кислоты и рутина, которые являются природными 
антиоксидантами, обеспечивает его значительное положительное влияние на 
процессы ПОЛ и антиоксидантной защиты (АОЗ) [2, 9].  

Цель исследования. Установить характер влияния избытка гормонов 
щитовидной железы (ЩЖ) на процессы липо- и протеинопероксидации, а также 
изучить возможность применения эскузана для их коррекции в комплексном 
лечении патологии щитовидной железы.  

Материал и методы. Эксперименты выполнены на 48 половозрелых 
нелинейных самцах белых крыс в стандартных условиях вивария. Для 
моделирования гипертиреоза 38 животным внутрижелудочно вводили L-тироксин 
(L-thyroxine, «Berlin-Chemie AG», Німеччина) в дозе 200 мкг/кг веса в составе 1% 
крахмального геля [10]. Через 14 дней от начала формирования патологии 
проводили эвтаназию 18 эксериментальных животных и животных контрольной 
группы (10) путем декапитации под легкой эфирной анестезией. Остальным 
гипертиреоидным животным вводили эскузан в дозе 100 мг α-эсцина/кг массы 
тела [9] и соответствующий объем растворителя (по 10 животных в каждой 
экспериментальной серии). Объектами исследования были плазма крови и 
эритроциты животных. Кровь стабилизировали гепарином, центрифугировали 15 
минут при 3000 об/мин., отделяли плазму от форменных элементов. Суспензию 
эритроцитов получали трехразовым отмыванием физиологическим раствором 
хлорида натрия в соотношении 1:10.  



 

 

Состояние ПОЛ оценивали по содержанию малонового диальдегида (МДА) 
[13] и диеновых конъюгатов (ДК) [3], системы АОЗ – по уровню 
супероксиддисмутазы (СОД) [14], каталазы (КТ) [7], глутатионпероксидазы (ГПО) 
[4], а также церулоплазмина (ЦП) [11].  
 Полученные данные обрабатывали методами вариационного 
статистического анализа с определением критерия Стьюдента [5]. 

Результаты исследования и их обсуждение.  
Как свидетельствуют данные таблицы 1, содержание МДА в плазме крови 

гипертиреоидных животных соответствовало контролю, а концентрация ДК была 
на 27,7% меньше контрольных показателей.  

Таблица 1 
Влияние эскузана на интенсивность перекисного окисления липидов и 

активность ферментов противорадикальной защиты в плазме крови крыс с 
экспериментальным гипертиреозом (Х±Sx)  

Показатель 

Группа, количество животных  
Контроль, 

n=10 
 

Гипертиреоз
, 

n=18 
 

Гипертиреоз + 
растворитель, 

n=10 

Гипертирео
з + эскузан, 

n=10 

Малоновый 
диальдегид,  
нмоль/1 мг белка 

0,87±0,02 
 
 

0,80±0,06 
p>0,4 

 

0,91±0,04 
p>0,3 
p1>0,2 

0,59±0,01 
p<0,001 
p1<0,02 
p2<0,001 

Диеновые конъюгаты,  
нмоль/1 мг белка 

1,37±0,04 
 
 
 

0,99±0,01 
p<0,001 

 
 

1,04±0,02 
p<0,001 
p1<0,02 

1,29±0,02 
p>0,08 

p1<0,001 
p2<0,001 

Активность 
супероксиддисмутазы
, 
ед./1 мин. на 1 мг 
белка 

0,52±0,03 
 
 
 

0,44±0,04 
p>0,1 

 
 

0,39±0,04 
p<0,02 
p1>0,4 

0,44±0,01 
p<0,05 
p1>0,9 
p2>0,2 

Активность 
глутатион-
пероксидазы, мкмоль 
GSH / 1 мин. на 1 мг 
белка 

0,41±0,04 
 
 
 

0,31±0,04 
p>0,1 

 
 

0,35±0,03 
p>0,2 
p1=0,5 

0,29±0,01 
p<0,01 
p1>0,7 

p2>0,07 

Церулоплазмин, 
Е/1 г белка 

82,37±1,27 
 
 
 

99,15±1,21 
p<0,001 

 
 

102,17±4,53 
p<0,001 
p1>0,4 

107,27±5,74 
p<0,001 
p1>0,08 
p2>0,4 

Примечания:  
 р – степень достоверности разницы показателей относительно 

контроля; 
 р1 – степень достоверности разницы показателей относительно 



 

 

таковых у животных группы «гипертиреоз»; 
 р2 – степень достоверности разницы показателей в группах 

«гипертиреоз+растворитель» и «гипертиреоз+эскузан». 
 

Показатели активности в плазме крови СОД и ГПО также не отличались от 
контрольных величин. Вместе с тем, активность КТ оказалась на 32,1% меньше 
контроля, тогда как уровень ЦП, наоборот, на 20,4% превышал таковой у 
животных контрольной группы. Таким образом, приведенные изменения, на 
первый взгляд, свидетельствуют об отсутствии изменений процессов ПОЛ при 
экспериментальном гипертиреозе. Однако, повышение содержания ЦП является 
свидетельством реакции защитных систем организма на активацию процессов 
образования свободных радикалов кислорода. Тем не менее, указанные изменения 
не позволяют сделать вывод об интенсификации процессов ПОЛ у 
гипертиреоидных крыс. 

Подобный дисбаланс в системе ПОЛ↔АОЗ при экспериментальном 
гипертиреозе, возможно, связан с антиоксидантным действием самих тиреоидных 
гормонов: известно, что in vitro в концентрациях выше физиологических 
проявляется антиоксидантное действие тироксина и, в меньшей степени, 
трийодтиронина [12]. Хотя механизм антиоксидантного действия тиреоидных 
гормонов точно неизвестен, поскольку они регулируют многочисленные 
процессы, влияющие на ПОЛ, а также способны влиять на уровень 
антиоксидантов и степень ненасыщенности жирных кислот [6, 8], предполагают, 
что, имея фенольное происхождение, гормоны ЩЖ, также как и стероидные, 
могут реагировать непосредственно с радикалом в цепочке окисления [15]. Вместе 
с тем, отсутствие накопления продуктов ПОЛ в плазме крови гипертиреоидных 
крыс может быть следствием изменения скорости их образования и утилизаци на 
фоне нарушений тиреоидного статуса [12]. 

В то же время в эритроцитах животных с экспериментальным гипертиреозом 
содержание МДА возрастало на 87,4%, что происходило на фоне неизменной 
активности КТ (табл. 2).  

Таблица 2 
Влияние эскузана на содержание малонового диальдегида и активность 

каталазы в эритроцитах крыс с экспериментальным гипертиреозом (Х±Sx) 

Показатель 

Группа, количество животных 

Контроль, 
n=10 

 

Гипертиреоз
, 

n=18 
 

Гипертиреоз + 
растворитель, 

n=10 

Гипертиреоз 
+ эскузан, 

n=10 

Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/1 мл 
эритроцитов 

9,59±0,36 
 
 
 

17,97±0,55 
p<0,001 

 
 

19,22±0,69 
p<0,001 
p1>0,1 

9,35±0,38 
p>0,6 

p1<0,001 
p2<0,001 

Активность 
каталазы,  

165,68±6,11 
 

157,94±2,50 
p>0,1 

160,32±3,44 
p>0,4 

105,04±5,35 
p<0,001 



 

 

мкмоль/1 мл 
эритроцитов 

 
 

 
 

p1>0,5 p1<0,001 
p2<0,001 

Примечания:  
р – степень достоверности разницы показателей относительно контроля; 
р1 – степень достоверности разницы показателей относительно таковых у 

животных группы «гипертиреоз»; 
р2 – степень достоверности разницы показателей в группах 

«гипертиреоз+растворитель» и «гипертиреоз+эскузан». 
Таким образом, на клеточном уровне у гипертиреоидных крыс наблюдается 
активация процессов ПОЛ, которая не компенсируется повышением активности 
такого индуцибельного фермента противорадикальной защиты, как КТ.  

Под влиянием эскузана у гипертиреоидных крыс наблюдалось уменьшение 
содержания МДА в плазме крови на 26,3%, вследствие чего данный показатель 
оказался на 32,2% меньше контроля (табл. 1). Плазменное содержание ДК 
уменьшалось на 30,3% и соответствовало контрольным параметрам. Активность 
ферментов противорадикальной защиты не подвергалась существенным 
изменениям и оставалась сниженной: СОД – на 15,4%, ГПО – на 29,3%. Уровень 
ЦП также оставался неизменным и превышал контроль на 30,2%. 

Содержание МДА в эритроцитах гипертиреоидных животных на фоне 
действия эскузана уменьшалось на 48,0% и соответствовало таковому у крыс 
контрольной группы. Активность КТ в эритроцитах также снижалась (на 33,5%) и 
была на 36,6% меньше контрольного уровня (табл. 2). 

Таким образом, при экспериментальном гипертиреозе снижение плазменного 
уровня МДА и ДК под влиянием эскузана сочетается с уменьшением активности 
СОД и ГПО, хотя уровень ЦП крови остается повышенным. Под влиянием 
эскузана в эритроцитах гипертиреоидных крыс на фоне снижения активности КТ 
наблюдается уменьшение содержания МДА до контрольных величин.  
 Выводы: 

1. У гипертиреоидных животных не наблюдается существенного повышения 
плазменной концентрации продуктов липопероксидации, что, очевидно, 
связано с высокой противорадикальной емкостью церулоплазмина. Однако, 
эритроцитарное содержание малонового диальдегида значительно 
возрастает, свидетельствуя о недостаточности, истощении резервов 
активности клеточных факторов противорадикальной защиты.  

2. Введение эскузана крысам с экспериментальным гипертиреозом 
способствует уменьшению содержания первичных и вторичных продуктов 
липопероксидации в плазме крови и эритроцитах несмотря на сниженную 
активность ферментов противорадикальной защиты (супероксиддисмутазы 
и глутатионпероксидазы плазмы, каталазы эритроцитов).  

3. Оптимизируя интенсивность процессов липопероксидации и антивность 
плазменных и эритроцитарных ферментов противорадикальной защиты, 
эскузан способствует достижению баланса «перекисное окисление липидов-
антиоксидантная система», что обуславливает возможность использования 
препарата в комплексе лечебных мероприятий при тиреопатиях, 



 

 

сопровождающихся избытком тиреоидных гормонов. 
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