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На сьогоднішній день однією з глобаль-
них проблем здоров’я людей в масштабах 
планети залишаються проблеми ендокрин
ної патології, зокрема захворювання щи-
топодібної залози (ЩЗ), які все ще посіда-
ють перше місце серед усіх ендокринних 
захворювань. Провідною причиною збіль-
шення кількості таких патологічних ста-
нів в Україні є аварія на Чорнобильській 
атомній електростанції (ЧАЕС) з викидом 
радіоактивного йоду (131I), після чого існу-
юча ендемічна нестача йоду зумовила під-
вищене накопичення радіоактивного йоду 
в ЩЗ у значного числа жителів України 
[1]. Стійке зростання поширеності патоло-
гії щитоподібної залози в забруднених та 
менш забруднених регіонах України після 
аварії на ЧАЕС, прогнозоване зростання 
цієї патології протягом найближчих років 
свідчить про необхідність аналізу причин 

та заходів профілактики в практичній ме-
дицині [2–5].

Патологічні стани, викликані дефіци
том йоду, розглядаються ВООЗ як найбільш  
поширені у всьому світі синдромальні ура-
ження неінфекційного характеру та посі
дають третє місце в списку 38 найбільш  
поширених неінфекційних захворювань [6].  
Отримані нещодавно GBD (2019) дані вказу-
ють на дефіцит поживних мікроелементів  
у  204 країнах [7, 8]. Загальнонаціональне 
дослідження, проведене в Україні в 2002 ро- 
ці за ініціативи ЮНІСЕФ, показало, що 
проблема актуальна для всіх регіонів на-
шої країни — більшість українців отримує 
лише 40-80 мкг йоду на добу [9]. За дани-
ми ВООЗ/ЮНІСЕФ (2019) лише 18 % наших 
співвітчизників використовують йодовану 
сіль, що є найнижчим показником у Європі 
[10, 11]. 
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У зв’язку з цим ВООЗ у посібнику «Оцін- 
ка захворювань, пов’язаних із дефіцитом  
йоду, та моніторинг їх усунення» надає ряд  
рекомендацій щодо боротьби з йододефі-
цитними захворюваннями [12]. 

На сьогодні відомий тісний функціональ
ний взаємозв’язок ендокринної та інших 
систем організму людини, що зумовлює 
високу ймовірність розвитку поєднаних 
патологій. Відомо, що гіпотиреоз призво-
дить до порушення функціонування сер-
цево-судинної системи, сприяючи високому 
ризику серцевих захворювань,  — серцевої 
недостатності, інфаркту міокарда, дилята-
ційної кардіопатії, фібриляції передсердь, 
ін. [13–15]. 

Незважаючи на значну кількість науко-
вих даних, експериментальні дослідження, 
які демонструють результати вивчення па-
тогенезу гіпотиреозу з урахуванням супут-
ньої патології, не дають відповіді на ряд 
питань [16–18]. На фоні значної поширенос-
ті серцево-судинних захворювань зростає 
актуальність подальших наукових пошуків 
щодо патогенезу гіпотиреоїдної кардіаль-
ної дисфункції. Все викладене вище обумо-
вило проведення даного дослідження. 

Мета дослідження — оцінити стан пе-
роксидного окиснення ліпідів та рівня ан-
тиоксидантного захисту в міокарді щурів 
різної статі в динаміці розвитку експери-
ментальної гіпотиреоїдної кардіоміопатії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Всі експерименти та цервікальну дис-

локацію тварин здійснювали відповідно до 
принципів біоетики, що викладені у Гель- 
сінській декларації та Законі України 
«Про  захист тварин від жорстокого повод
ження» (№ 1759–VI від 15.12.2009). Дослід- 
ження було проведено на 72 білих неліній
них статевозрілих щурах, 36 з яких ста- 
новили самці (♂), і 36 — самки (♀). Дослідну  
групу склали 48 щурів (24 самці та 24 сам-
ки), групу контролю — 24 щури (12 самців 
і  12 самок). Вік тварин складав 5–6 міся-
ців, маса  — 170–210 г. Моделювання гіпо-
тиреозу здійснювали шляхом щоденного 
(протягом 15 днів) інтрагастрального вве-
дення мерказолілу («Здоров’я», м. Харків, 
Україна) в дозі 10 мг/кг маси тіла на 1 % 
розчині крохмалю (ТОВ «Фармацевтична 
компанія «Здоров’я», м. Харків, Україна) 
[19]. На 16-ту добу щурів виводили з екс-
перименту методом цервікальної дислока-
ції. Для досліджень використовували серце 
тварин.

Математичний аналіз варіабельності 
серцевого ритму отримували при реєстра-
ції електрокардіограми в ІІ стандартному 
відведенні з використанням комп’ютерного 
комплексу «Кардіолаб-СЕ», за допомогою 
якого обробляли тривалість 1000 послі-
довно розташованих кардіоінтервалів R-R 
з точністю до 0,001 секунди. Для оцінки 
тривалості інтервалу R-R використовували  
показник мода (Мо, сек). Для більш об’єк

тивної оцінки було проведено дослідження 
реакції серця на введення ацетилхоліну, що 
дозволяє визначити чутливість постсинап-
тичних міокардіальних холінорецепторів.  
Тваринам здійснювали доступ до зовніш-
ньої яремної вени і вводили струминно 
в напрямку до серця розчин ацетилхоліну 
хлориду, виготовлений ex tempore на основі 
0,9 % розчину хлориду натрію з розрахунку 
50 мкг/кг в об’ємі не більше 0,5 мл. 

Для кількісної оцінки ступеня структур-
них змін в міокарді застосували морфоме-
тричне дослідження. Серце тварин проми-
вали у фізіологічному розчині та фіксували  
у 10 % розчині нейтрального формаліну. 
Матеріал заливали в парафінові блоки. 
На мікротомі виготовляли поперечні зрізи 
товщиною 5–6 мкм через обидва шлуночки 
на рівні папілярних м’язів, що відповідає 
ділянці найбільшої активності скоротли-
вих клітинних елементів. Отримані зрізи 
фарбували за Гейденгайном. 

У 20 випадково вибраних полях зору 
мікропрепарату (×160) підраховували кіль-
кість кардіоміоцитів, забарвлених в чор-
ний колір. При проведенні підрахунків 
використовували окулярну вимірювальну 
вставку із десятьма рівномірно віддалени-
ми вертикальними та горизонтальними 
лініями. Суму підрахованих клітин діли-
ли на 20, визначаючи відсоток незворотньо 
ушкоджених (некротизованих) кардіоміо-
цитів [20]. 
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Оскільки розвиток кардіоміопатій при 
гіпотиреозі супроводжується включенням 
універсального механізму пошкодження 
мембран  — пероксидного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ), ми визначали вміст дієнових, 
трієнових кон’югатів (ДК, ТК), продуктів 
ПОЛ, які реагують з тіобарбітуровою кис-
лотою (ТБК) в міокарді шлуночків. Стан 
системи антиоксидантного захисту (АОЗ) 
оцінювали за активність ферментів супер-
оксиддисмутази та каталази [цит. за 21].

Статистичний аналіз отриманих даних 
проводили за допомогою параметричних 
методів. Методи описової статистики кіль-
кісних ознак включали оцінку середнього 
арифметичного (М), середнього квадратич-
ного відхилення (m) для ознак, що мають 

нормальний розподіл, а також розподілен-
ня частот для якісних ознак. Аналіз ре-
зультатів здійснювали на підставі оцінки 
достовірності розбіжностей між середніми 
величинами вибірок шляхом розрахунку 
похибок середніх значень. Для перевірки 
гіпотез про достовірність різниці середніх 
при аналізі кількісних даних в генераль-
них сукупностях з нормальним розподілом 
і з однаковою дисперсією та статистично 
значимих відмінностей між вибірками до-
сліджуваних параметрів використовува-
ли t-критерій Стьюдента. Зміни з p < 0,05 
розглядали як статистично достовірні. 
Для  статистичної обробки отриманих да-
них використовували комп’ютерну програ-
му Microsoft Excel XP (США).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Відомо, що мерказоліл є антитиреоїд-

ним препаратом, який порушує синтез гор-
монів щитоподібної залози, блокує фермент 
пероксидазу, що приймає участь в йодуван-
ні тироніну в залозі, знижуючи внутрішню 
секрецію тироксину (Т4) та пришвидшую-
чи виведення йодидів із щитоподібної за-
лози. Серед симптомів недостатності щито-
подібної залози важливе місце відводиться 
брадикардії  — маркеру розладів серцевої 
діяльності. За даної експериментальної 
моделі підтвердженням розвитку гіпоти-
реозу було зменшення частоти серцевих 
скорочень (ЧСС). Даний ефект виникав 
вже через 5 днів від початку введення мер-
казолілу: у самців ЧСС складала 388  ±  6  
(в  контролі 478  ±  3), у самок  — 417  ±  9 
(в контролі 476 ± 7). Через 10 та 15 днів спо-
стереження ЧСС продовжувала зменшува-
тись, зокрема в самців на 48 та 56 %, а в са-
мок — на 52 та 63 % відповідно. В динаміці 
розвитку гіпертиреозу величина Мо посту-
пово збільшувалася. Так, через 5 днів екс-
перименту в самців показник Мо становив 
15,45 ± 0,26 (в контролі 12,52 ± 0,08), через 
10 днів приріст показника склав 48 %, че-
рез 15 днів — 57 %. У самок на 5 день екс-
перименту Мо склало 14,43  ±  0,31 (в конт
ролі 12,83 ± 0,18), приріст показника склав 
на  10 та 15 день — 49  % та 60 % відповід-
но. Аналогічно ЧСС достовірна різниця 
між самцями і самками за величиною Мо 

була через 5 днів спостереження, показник 
самців був на 7 % більший, ніж в самок, 
при відсутності такої відмінності на інших 
етапах експерименту. 

Для більш об’єктивної оцінки отрима-
них результатів було проведено досліджен-
ня реакції серця на введення ацетилхолі-
ну. Аналіз отриманих даних показав, що 
інтенсивність брадикардії, якою реагу-
вало серце самців на введення ацетилхо-
ліну, збільшувалася на 66 % лише через 
10 діб від початку експерименту, а через 
15 діб переважала контрольне значення 
(4,59  ±  0,14) на 72 %. Інтенсивність бради-
кардії у самок вже через 5 діб переважала 
значення контролю (4,27 ± 0,16) на 43 %, че-
рез 10 діб — на 92 %, а через 15 діб зросла 
в 3,3 раза. Порівняння даних, отриманих 
у самців і самок в аналогічні терміни спо-
стереження, показало, що на всіх етапах 
експерименту аналізований показник са-
мок достовірно переважав такий у самців. 
Отже, розвиток мерказолілового гіпотире-
озу викликає порушення вегетативної ре-
гуляції серця та розвиток вегетативного 
дисбалансу, характеризується розвитком 
брадикардії. Динаміка показників кардіо-
інтервалометрії при розвитку гіпотиреозу 
в щурів продемонструвала суттєвіші зміни 
в самок порівняно з самцями. 

Порушення метаболічних процесів за да- 
ної експериментальної моделі супроводжу
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валося структурним пошкодженням кар-
діоміоцитів, що свідчило про розвиток 
гіпотиреоїдної кардіоміопатії. Відсоток нек
ротизованих кардіоміоцитів у самців після  
15 доби експерименту збільшився в 3,4 раза,  
а в самок  — в 4,9 раза, що демонструвало 
суттєвіше пошкодження міокарда останніх. 

Отримані нами експериментальні до-
слідження узгоджуються з даними літера-
тури про поширеність дисфункції щитопо-
дібної залози в 5-10 % населення, з більшою 
їх поширеністю серед жінок, схильність 
до розвитку гіпотиреозу в яких у 10 разів 
більша, ніж у чоловіків [22]. Ризик розви-
тку гіпотиреозу в жінок зростає з віком, під 
час вагітності, післяпологового періоду та 
менопаузи [23–27]. 

Тісний функціональний взаємозв’язок 
ендокринної та інших систем організму 
людини зумовлює високу ймовірність роз-
витку порушень гомеостазу. Розвиток гі-
потиреозу за використаної нами експе-
риментальної моделі супроводжувався 
накопиченням продуктів ліпопероксидації  
з одночасною реакцією системи АОЗ. Ана
ліз впливу гіпотиреозу на ПОЛ у міокарді 
шлуночків показав нагромадження ДК, ТК 
та ТБК-АП (табл. 1). У самців збільшення 
абсолютного значення ДК через 5 діб від по-

чатку експерименту склало 5,2 раза, через 
10 діб  — лише 1,8 раза, а через 15 діб  —  
4,6 раза. Вміст ТК збільшився проти конт
ролю в 5 разів через 5 діб експерименту та 
в 4,3 раза через 15 діб. Вміст ТБК-АП пере-
важав значення контролю відповідно в 3,0, 
1,4 та 2,5 раза на кожному з етапів експери-
менту. В самок вміст ДК збільшувався че-
рез 5 діб від початку експерименту в 2,1 ра- 
за, через 15 діб  — в 3,7 раза, вміст ТК 
збільшувався відповідно в 2,2 та 3,7 раза. 
Накопичення ТБК-АП виникало вже через 
5 діб і склало 39 %, через 10 діб — лише 5 %, 
а через 15 діб — 80 %.

За умов гіпотиреозу виразна різни-
ця між самцями і самками реєструвалася 
лише за вмістом ТБК-АП в міокарді шлу-
ночків. Зокрема, через 5 діб від початку 
розвитку гіпотиреозу цей показник в сам-
ців переважав такий в самок на 90 %, через 
10 діб — на 16 %, а через 15 діб — на 22 %. 
Вміст ДК та ТК в міокарді самців також був 
більшим, проте така різниця реєструвала-
ся лише через 5 діб від початку відтворен-
ня гіпотиреозу і становила відповідно 2,1 
та 2,0 раза. В інші терміни спостереження 
ці показники в самців і самок статистично 
не відрізнялися за рахунок суттєвішого їх 
приросту в останніх. 

Таблиц я 1
Показники пероксидного окиснення ліпідів  

та антиоксидантної системи міокарда шлуночків самців і самок  
при розвитку гіпотиреозу (М ± m, n = 24) 

Показник Стать
Термін спостереження

Контроль 5 днів 10 днів 15 днів

ДК, 
(ум. од./кг)∙103

♂ 64,5 ± 4,3 339,5 ± 16,1*# 117,3 ± 12,6* 295,7 ± 14,2*
♀ 78,8 ± 6,0 162,3 ± 16,1* 103,0 ± 17,1 290,0 ± 12,4*

ТК,
(ум. од./кг)∙103

♂ 67,5 ± 4,1 341,0 ± 15,8*# 118,0 ± 20,8* 291,5 ± 13,0*
♀ 76,2 ± 3,3 169,7 ± 15,3* 109,0 ± 17,3 284,3 ± 12,9*

ТБК-АП, 
(мкМ/кг)∙102

♂ 28,3 ± 0,7 85,3 ± 2,2*# 39,6 ± 0,6*# 71,0 ± 1,8*#
♀ 32,4 ± 0,4 45,0 ± 0,4* 34,0 ± 0,4* 58,3 ± 0,8*

СОД, 
(ум. од./кг)∙10-2

♂ 62,8 ± 0,4 5,9 ± 0,2*# 4,1 ± 0,5*# 4,8 ± 0,5*#
♀ 65,0  ± 1,6 4,4 ± 0,6* 5,9 ± 0,7* 7,9 ± 0,2*

КАТ, 
мккат/кг

♂ 1,69 ± 0,08 4,60 ± 0,19*# 4,29 ± 0,29* 5,75 ± 0,12*#
♀ 1,94 ± 0,12 5,05 ± 0,02* 4,81 ± 0,16* 5,35 ± 0,04*

Примітка. 
*	 достовірна (р < 0,05) відмінність відносно контролю,  
#	 достовірна (р < 0,05) відмінність відносно самок. 
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Реакції ферментів системи АОЗ на на-
громадження продуктів ПОЛ були неодна-
ковими. Активність СОД зменшувалася 
в тварин обох статей: у самців у 10,6, 15,3 та 
13,1 раза проти контролю відповідно через 
5, 10 та 15 діб від початку експерименту, а в 
самок — у 14,7, 11,0 та 8,2 раза відповідно. 
Зниження активності СОД на етапах екс-
перименту показує виснаження захисних 
резервів антиоксидантів міокарда тварин 
обох статей. Активність КАТ на етапах екс-
перименту при цьому збільшувалася, у сам-
ців відповідно в 2,7, 2,5 та 3,4 раза, а в са-
мок — в 2,6, 2,5 та 2,8 раза проти контролю.  
Аналіз активності КАТ показав її підви-
щення, що дозволяє зробити висновок про 
недостатню ефективність СОД для нейтра-
лізації накопичених продуктів ПОЛ.

Окислювальний стрес, який виникає 
в результаті дисбалансу між утворенням 
вільних радикалів і антиоксидантними 
захисними механізмами, причетний до па-
тогенезу кількох аутоімунних розладів, 
включаючи захворювання щитоподібної за-
лози [28]. Сьогодні найбільш активно обго-

ворюється участь йоду в окисно-відновних 
реакціях. В ряді досліджень повідомляєть-
ся, що гіпотиреоз індукує окислювальний 
стрес [29–32]. На регуляцію активності ан-
тиоксидантних ферментів у ссавців можуть 
впливати фізіологічні стани — статеве до-
зрівання, швидке зростання, вагітність, ме- 
нопауза, старіння, та жіноча стать [26, 27].

Узагальнюючи результати дослідження, 
слід вказати, що розвиток експерименталь-
ного гіпотиреозу викликав нагромаджен-
ня продуктів ПОЛ та активацію ферментів 
АОЗ в міокарді шлуночків. Накопичення 
продуктів ПОЛ в серці тварин при розви-
тку мерказолілового гіпотиреозу супрово-
джувалося активацією каталази та пригні-
ченням супероксиддисмутази, що свідчить 
про напруження захисних механізмів і ви-
снаження антиоксидантних резервів у міо-
карді щурів. Суттєвішими такі зміни були 
в самок, що, очевидно, може свідчити про 
значну залежність метаболічних процесів 
на тлі гіпотиреозу від виду статевих стерої-
дів, які домінували в крові тварин. 

ВИСНОВКИ
Розвиток гіпотиреозу викликає мета-

болічні порушення у міокарді шлуночків 
щурів, що проявляються напруженням за-
хисних механізмів та виснаженням анти-
оксидантних резервів і характеризуються 
активацією пероксидного окиснення ліпі-
дів на фоні недостатньої активності фер-
ментної ланки системи антиоксидантного 

захисту. Оскільки зміни активності супер-
оксиддисмутази і каталази у міокарді щу-
рів були інтенсивнішими у тварин жіно-
чої статі, можна говорити про залежність 
метаболічних процесів на тлі гіпотиреозу 
від виду переважаючих статевих стероїдів 
тварин. 
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РОЗВИТОК ОКСИД АНТНОГО СТРЕСУ  
В МІОК АРДІ ШЛУНОЧКІВ ЩУРІВ РІЗНОЇ СТАТІ  

В ДИНА МІЦІ ЕКСПЕРИМЕНТА ЛЬНОГО ГІПОТИРЕОЗУ
Гевкалюк Н. О., Михайлюк В. М.

Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України,  
м. Тернопіль, Україна 
gevkalyuk@tdmu.edu.ua

Патологічні стани, викликані дефіцитом йоду, є найбільш поширені в світі синдромальні уражен-
ня неінфекційного характеру, які супроводжуються розвитком ряду патологічних процесів, зокрема 
серцево-судинної системи. Мета дослідження  — оцінити стан пероксидного окиснення ліпідів та 
рівня антиоксидантного захисту в міокарді щурів різної статі в динаміці розвитку експериментальної 
гіпотиреоїдної кардіоміопатії. 

Матеріали та методи. Дослідну групу склали 48 статевозрілих щурів, з них 24 самці та 24 самки, 
в яких гіпотиреоз відтворювали введенням мерказолілу (10 мг/кг). Через 5, 10 і 15 діб експерименту 
визначали частоту серцевих скорочень (ЧСС), показник моди інтервалу R-R (Мо), інтенсивність і три-
валість брадикардії у відповідь на введення ацетилхоліну (50 мкг/кг), ступінь пошкодження міокарда 
шлуночків. Пероксидне окиснення ліпідів визначали за вмістом у міокарді шлуночків дієнових (ДК), 
трієнових кон’югатів (ТК) і продуктів, які реагують з тіобарбітуровою кислотою (ТБК-АП), стан систе-
ми антиоксидантного захисту — за активність ферментів супероксиддисмутази (СОД), каталази. 

Результати. В динаміці розвитку гіпертиреозу встановлено, що через 10 та 15 днів спостережен-
ня ЧСС зменшується відносно вихідного показника в самців на 48 та 56 %, а в самок — на 52 та 63 % 
відповідно. Приріст Мо через 10 і 15 днів склав 48 і 57 % у самців, 49 і 60 % у самок. Збільшувалась 
інтенсивність брадикардії при введенні ацетилхоліну: через 10 діб у самців і самок на 66 та 92 %, 
через 15 діб — на 72 % та в 3,3 раза. Відсоток некротизованих кардіоміоцитів у самців до 15 доби екс-
перименту збільшився в 3,4 раза, в самок — в 4,9 раза. Експериментальна гіпотиреоїдна кардіоміо-
патія супроводжуються збільшенням значення ДК через 5 діб від початку згодовування мерказолілу, 
що в самців склало 5,2 раза, через 15 діб — 4,6 раза; у самок — 2,1 та 3,7 раза відповідно. Вміст ТК 
на 15 добу в самців збільшувався в 4,3 раза, у самок — в 3,7 раза. Вміст ТБК-АП переважав значен-
ня контролю самців відповідно в 3,0, 1,4 та 2,5 раза, самок — на 39 %, 5 %, 80 % на кожному з етапів 
експерименту. Активність СОД на 15 добу зменшувалася в тварин обох статей: у самців у 13,1 раза, 
у самок — у 8,2 раза проти контролю. Активність каталази на етапах експерименту збільшувалася, 
у самців у 3,4 раза, в самок у 2,8 раза. 

Висновки. Розвиток гіпотиреозу викликає суттєвіші порушення метаболізму в міокарді шлуноч-
ків самок, ніж у самців, і характеризується накопиченням продуктів ліпопероксидації на фоні недо-
статньої активності ферментів антиоксидантного захисту. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  гіпотиреоз, кардіоміопатія, експеримент, щурі, ліпопероксидація, антиокси-
дантний захист. 
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Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine,  
Ternopil, Ukraine 
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Background. Pathological conditions induced by iodine deficiency are the most widespread syndromic le-

sions of non-infectious nature in the world, accompanied by the development of various pathological processes, 
including cardiovascular system disorders. The purpose of this work was to evaluate the state of lipid peroxi-
dation and antioxidant protection levels in the myocardium of male and female rats during the progression of 
experimental hypothyroid cardiomyopathy. 

Materials and methods. The experimental group consisted of 48 sexually mature rats, 24 males and 
24 females. Hypothyroidism was induced in these rats by administering mercazolilum (10 mg/kg). After 5, 10, 
and 15 days of the experiment, heart rate (HR), Mo index, intensity and duration of bradycardia in response 
to acetylcholine (50 mcg/kg) administration, and the extent of ventricular myocardium damage were assessed. 
Lipid peroxidation was determined by the content of diene (DC), triene conjugates (TC), and thiobarbituric acid-
reactive substances (TBARS) in the ventricular myocardium. The state of the antioxidant protection system 
was assessed by the activity of superoxide dismutase (SOD), catalase. 

Results. During the progression of hypothyroidism, it was found that after 10 and 15 days of observation, 
HR decreased by 48 % and 56 % compared to the baseline in males, and by 52 % and 63 % in females, respective-
ly. The increase in the Mo index after 10 and 15 days was 48 % and 57 % in males, and 49 % and 60 % in females. 
The intensity of bradycardia increased with acetylcholine administration: after 10 days, it increased by 66 % 
and 92 % in males and females, respectively, and after 15 days, it increased by 72 % and 3.3 times, respectively. 
Experimental hypothyroid cardiomyopathy was accompanied by an increase in the DC value in 5 days from the 
start of methimazole feeding, which was 5.2 times in males and 4.6 times in females after 15 days. The content 
of ТC increased by 4.3 times in males and 3.7 times in females on the 15th day. The content of TBARS exceeded 
the control values in males by 3.0, 1.4, and 2.5 times, and in females by 39 %, 5 %, and 80 % at each stage of the 
experiment. SOD activity decreased by 13.1 times in both male and female animals on the 15th day. Catalase 
activity increased during the experimental stages, by 3.4 times in males and 2.8 times in females. 

Conclusions. The development of hypothyroidism leads to more significant metabolic disturbances in the 
ventricular myocardium of females compared to males, characterized by the accumulation of lipoperoxidation 
products alongside insufficient activity of antioxidant protection enzymes.

K ey wor d s :  hypothyroidism, cardiomyopathy, experiment, rats, lipoperoxidation, antioxidant protection.


