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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ2

Корекція вітамінами групи В порушень обміну сірковмісних 
амінокислот при гіпер- і гіпофункції щитоподібної залози

Вступ. Гіпергомоцистеїнемія є відомим фактором ризику розвитку захворювань серцево-судинної 
системи та ключовим фактором активізації запалення при аутоімунних захворюваннях. Гіпотиреоз 
пов’язаний зі збільшенням рівня гомоцистеїну та підвищенням ризику виникнення захворювань серцево-су-
динної системи. Раніше ми показали, що експериментальне відтворення гіпертиреозу шляхом введення 
тваринам L-тироксину супроводжується зниженням вмісту в крові гомоцистеїну, зростанням рівня гід-
роген сульфіду та змінами активності ензимів метаболізму гомоцистеїну і цистеїну. 

Мета дослідження – оцінити вплив вітамінів В6, В9, В12 і бетаїну на рівень цистеїну, гомоцистеїну, 
гідроген сульфіду та сульфгідрильних груп при тривалому гіпер- і гіпотиреозі.

Методи дослідження. Стан гіпер- та гіпотиреозу в експериментальних щурів моделювали шляхом 
введення тваринам, відповідно, L-тироксину і мерказолілу протягом 21-ї доби. 

Результати й обговорення. Встановлено, що гіпертиреоз призводив до зниження в сироватці кро-
ві рівня гомоцистеїну та сульфгідрильних груп, збільшення величини “гідроген сульфід/гомоцистеїн”. 
Тривалий гіпотиреоз спричиняв підвищення в сироватці крові рівня цистеїну, гомоцистеїну та сульфгід-
рильних груп, зменшення рівня гідроген сульфіду і величини “гідроген сульфід/гомоцистеїн”. 

Висновки. Фолієва кислота, ціанокобаламін, піридоксин і бетаїн при їх введенні паралельно з L-ти-
роксином частково запобігають порушенню процесів метаболізму гомоцистеїну та цистеїну (призводять 
до підвищення концентрації гідроген сульфіду та зниження концентрації гомоцистеїну в крові). Водночас 
при гіпотиреозі корекція фолієвою кислотою, ціанокобаламіном, піридоксином і бетаїном викликає такі 
зміни: достовірно знижується рівень гомоцистеїну, зростають концентрація цистеїну, гідроген сульфіду, 
сульфгідрильних груп та величина “гідроген сульфід/гомоцистеїн”.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпертиреоз; гіпотиреоз; цистеїн; гомоцистеїн; гідроген сульфід; вітаміни В6, В9, 
В12; бетаїн.

ВСТУП. Відомо, що гомоцистеїн (ГЦ) є чут-
ливим маркером фактора ризику згортання 
крові, серцево-судинних та нейродегенератив-
них порушень. Гомоцистеїн – це ендогенна сір-
ковмісна амінокислота, яка є продуктом обміну 
екзогенної амінокислоти метіоніну, наявної у 
тваринних білках. Більшість ГЦ реметилується 
до метіоніну або перетворюється у шляху транс
сульфування до цистеїну. Десульфуразний шлях 
обміну цистеїну призводить до синтезу регуля-
торної газової молекули гідроген сульфіду (H2S). 
Раніше ми встановили, що експериментальне 
відтворення гіпотиреозу шляхом введення тва-
ринам мерказолілу супроводжується підвищен-
ням вмісту в крові ГЦ, зниженням рівня H2S та 
змінами активності ензимів метаболізму метіо-
ніну і цистеїну, водночас гіпертиреоз у щурів 

супроводжується зменшенням рівня ГЦ [1]. 
Нормальне функціонування циклу метилування 
визначається забезпеченістю тканин вітамінами 
В9, В12 і бетаїном, а коферментом ензимів транс
сульфування ГЦ і десульфурування цистеїну є 
похідне піридоксину – піридоксальфосфат.

Мета дослідження – оцінити вплив вітамінів 
В6, В9, В12 і бетаїну на рівень цистеїну, гомоцис
теїну, гідроген сульфіду та  сульфгідрильних груп 
при тривалому гіпер- і гіпотиреозі.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Для досліджень 
використано 110 безпородних щурів-самців 
масою 150–180 г, яких утримували на стандарт-
ному раціоні. Всіх тварин поділили на 11 груп: 
1-ша – інтактні щури (тваринам інтрагастрально 
вводили 1 % розчин крохмалю); 2-га – тварини 
з гіпертиреозом, яким щоденно протягом © В. М. Нечипорук, М. М. Корда, 2019.
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21-ї доби вводили інтрагастрально L-тироксин 
на 1 % розчині крохмалю по 200 мкг/добу на 1 кг 
маси; 3-тя – тварини з гіпотиреозом, яким що-
денно протягом 21-ї доби вводили інтрагаст
рально мерказоліл на 1 % розчині крохмалю по 
10 мг/добу на 1 кг маси; 4-та – щури з гіперти-
реозом, яким щоденно вводили комбінацію 
фолієвої кислоти (2 мг/кг на добу) і ціанокоба-
ламіну (0,2 мг/кг на добу); 5-та – щури з гіперти-
реозом, яким щоденно вводили бетаїн (20 мг/кг 
на добу); 6-та – щури з гіпертиреозом, яким 
щоденно вводили піридоксин (10 мг/кг на добу); 
7-ма – щури з гіпертиреозом, яким щоденно 
вводили комбінацію фолієвої кислоти, ціаноко-
баламіну, піридоксину і бетаїну; 8-ма – щури з 
гіпотиреозом, яким щоденно вводили комбіна-
цію фолієвої кислоти (2 мг/кг на добу) і ціаноко-
баламіну (0,2 мг/кг на добу); 9-та – щури з гіпо-
тиреозом, яким щоденно вводили бетаїн (20 мг/кг 
на добу); 10-та – щури з гіпотиреозом, яким 
щоденно вводили піридоксин (10 мг/кг на добу); 
11-та – щури з гіпотиреозом, яким щоденно 
вводили комбінацію фолієвої кислоти, ціаноко-
баламіну, піридоксину і бетаїну. З досліду тварин 
виводили на 22-гу добу методом цервікальної 
дислокації. Для дослідів використовували сиро-
ватку крові. 

Дослідження проведено згідно із загаль
ними етичними принципами експериментів на 
тваринах. 

Загальний вміст ГЦ у сироватці крові визна-
чали імуноферментним методом з використан-
ням набору фірми “Axis-Shield” (Велика Брита-
нія). Вміст H2S у сироватці крові визначали за 
реакцією утворення тіоніну з використанням 
N,N-диметил-p-фенілендіаміну [2]. Рівень за-
гального цистеїну визначали за реакцією з нін-
гідриновим реактивом у кислому середовищі 
після переведення цистину в цистеїн під впливом 
дитіотреітолу [3]. Вміст сульфгідрильних груп 

(SН-груп) у сироватці крові визначали за реак
цією з 5,5'-дитiобiс(2-нiтробензойною)кислотою. 
При взаємодiї 5,5'-дитiобiс(2-нiтробензойної)
кислоти з вiльними SН-групами утворюється 
тiонiтрофенільний анiон, кiлькiсть якого прямо 
пропорцiйна вмiсту SН-груп [4].

Результати виражали як середнє±SEM з 
8–10 експериментів. Зміни р<0,05 розглядали 
як статистично достовірні. Статистичний аналіз 
проводили, використовуючи стандартні статис-
тичні програми і t-критерій Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Експери-
ментальний гіпертиреоз супроводжувався зни-
женням рівня ГЦ на 23 % порівняно з контроль-
ною групою тварин. Введення щурам з гіперти-
реозом вітаміну В6 викликало достовірне змен-
шення рівня ГЦ на 32 % порівняно з контролем 
(табл. 1). Введення щурам з гіпертиреозом бе-
таїну призводило до зниження рівня ГЦ на 28 %, 
а комбінації фолієвої кислоти з ціанокобаламі-
ном – на 29 % порівняно з контрольною групою 
тварин. Застосування комбінації всіх препаратів 
у щурів з гіпертиреозом спричиняло достовір
не (на 31 %) зменшення рівня ГЦ порівняно з 
контролем.

На відміну від L-тироксину, тривале введен-
ня мерказолілу супроводжувалось зростанням 
рівня ГЦ на 160 % порівняно з контрольною 
групою тварин (табл. 2). Введення вітаміну В6 
тваринам з гіпотиреозом призводило до збіль-
шення рівня ГЦ на 94 % порівняно з контролем, 
проте він був нижчим на 25 %, ніж у групі щурів 
з гіпотиреозом. У щурів, яким вводили бетаїн, 
рівень ГЦ був на 136 % вищим порівняно з конт
рольною групою тварин. Комбінація фолієвої 
кислоти та ціанокобаламіну викликала у тварин 
з гіпотиреозом зменшення рівня ГЦ на 37 % по-
рівняно з групою щурів з гіпотиреозом. Комбінація 
фолієвої кислоти, ціанокобаламіну, піридоксину 

Таблиця 1 – Вміст цистеїну, гомоцистеїну, гідроген сульфіду, сульфгідрильних груп (мкмоль/л), 
величина “гідроген сульфід/гомоцистеїн” у сироватці крові щурів,  

яким вводили L-тироксин (M±m, n=8)

Показник

Група тварин

інтактні

модель  
гіпертиреозу

(21 доба)

корекція вітамінами групи В обміну сірковмісних амінокислот 
(21 доба)

L-тироксин L-тироксин+B6
L-тироксин+ 

бетаїн
L-тироксин+ 

B9+B12

L-тироксин+ 
B6+B9+B12+бетаїн

Цистеїн 111,50±6,61 129,70±9,00 119,20±5,05 124,50±5,58 105,06±6,88 108,02±8,85
ГЦ 8,53±0,41 6,53±0,48* 5,80±0,46* 6,14±0,51* 6,06±0,47* 5,85±0,38*
Н2S 88,02±4,35 108,40±8,51 112,08±6,52* 116,40±6,04* 115,70±6,35* 120,09±6,80*
Н2S/ГЦ 10,31±0,85 16,60±1,19* 19,32±1,90* 18,96±1,86* 19,09±1,81* 20,67±1,78*
SH-групи 11,31±0,74 7,03±0,39* 8,51±0,40* 8,98±0,48* 9,41±0,52# 10,06±0,72#

Примітки:
1. * – зміни достовірні порівняно з інтактними тваринами.
2. # – зміни достовірні порівняно з групою тварин з гіпертиреозом.
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і бетаїну спричиняла у тварин з гіпотиреозом 
зниження рівня ГЦ на 38 %, хоча він все ще зали
шався на 60 % вищим порівняно з контролем.

Гіпертиреоз, як і всі вищезазначені середни-
ки та їх комбінація, не викликав достовірних змін 
концентрації цистеїну в крові щурів (див. табл. 1). 
Водночас гіпотиреоз призводив до зростання 
концентрації цистеїну на 40 % відносно конт
рольної групи тварин (див. табл. 2). Тільки піри-
доксин спричиняв достовірі зміни концентрації 
цистеїну в крові, вона була на 22 % вищою від-
носно контрольної групи щурів. 

Під впливом L-тироксину концентрація H2S 
у щурів мала тенденцію до зростання, але при 
статистичному аналізі зміни виявилися недосто-
вірними (див. табл. 1). Введення тваринам з гі-
пертиреозом піридоксину призводило до підви-
щення концентрації H2S на 27 % проти контролю. 
Введення щурам з гіпертиреозом бетаїну спри-
чиняло збільшення концентрації H2S на 32 % 
порівняно з контрольною групою тварин. Комбі-
нація фолієвої кислоти та ціанокобаламіну ви-
кликала в щурів, яким вводили L-тироксин, 
зростання концентрації H2S на 37 % порівняно 
з контрольною групою тварин. Комбінація всіх 
середників призводила до підвищення концент
рації H2S на 36 % порівняно з контролем. 

Гіпотиреоз викликав протилежні зміни кон-
центрації H2S, вона була на 24 % нижчою, ніж у 
контрольній групі (див. табл. 2). Введення піри-
доксину призводило до зростання концентрації 
H2S на 23 % порівняно з групою тварин з гіпоти-
реозом. Фолієва кислота і ціанокобаламін викли-
кали в щурів з гіпотиреозом підвищення концен-
трації H2S на 22 %. Застосування комбінації всіх 
вищезазначених середників паралельно з мер-
казолілом спричиняло у тварин збільшення 
концентрації H2S на 28 % порівняно з групою 
щурів з експериментальним гіпотиреозом. 

Таким чином, за допомогою вітамінів групи В 
і бетаїну вдалося отримати, з одного боку, деяке 
зниження вмісту ГЦ у крові тварин з гіпер- та 
гіпотиреозом, а з іншого – поліпшення процесів 
синтезу гідроген сульфіду. Співвідношення між 
концентрацією H2S і рівнем ГЦ у крові є показ-
ником, що відображає можливість розвитку ен-
дотеліальної дисфункції. У тварин з гіпертирео-
зом величина “H2S/ГЦ” достовірно підвищува-
лась на 61 % порівняно з контролем (див. 
табл. 1). Проведена протягом 21-ї доби корекція 
піридоксином у щурів з гіпертиреозом призводи-
ла до ще більшого зростання величини “H2S/ГЦ” – 
на 87 % порівняно з контрольною групою тварин. 
Застосування бетаїну протягом 21-ї доби викли-
кало підвищення досліджуваного показника на 
84 %. у щурів, яким вводили L-тироксин, вели-
чина “H2S/ГЦ” зростала під впливом комбінації 
фолієвої кислоти і ціанокобаламіну на 85 % 
порівняно з контрольною групою тварин. Най-
більшою мірою величина “H2S/ГЦ” підвищувала-
ся під впливом комбінації фолієвої кислоти, 
ціанокобаламіну, бетаїну і піридоксину. На 21-шу 
добу після такого поєднаного використання 
препаратів даний показник зріс у 2 рази порів-
няно з контролем. 

У тварин з гіпотиреозом без корекції вели-
чина “H2S/ГЦ” на 21-шу добу дослідження була 
на 71 % нижчою порівняно з контролем (див. 
табл. 2). Корекція піридоксином викликала 
зростання величини “H2S/ГЦ” на 65 % порівня-
но з групою щурів без корекції. Введення бетаї
ну протягом 21-ї доби спричиняло в щурів з гі-
потиреозом збільшення величини “H2S/ГЦ” на 
31 % порівняно з некоригованими тваринами, 
проте дана величина була на 62 % меншою 
порівняно з контролем. Застосування комбіна-
ції фолієвої кислоти і ціанокобаламіну в щурів, 
яким вводили мерказоліл, викликало зниження 

Таблиця 2 – Вміст цистеїну, гомоцистеїну, гідроген сульфіду, сульфгідрильних груп (мкмоль/л), 
величина “гідроген сульфід/гомоцистеїн” у сироватці крові щурів,  

яким вводили мерказоліл (M±m, n=8)

Показник

Група тварин

інтактні

модель 
гіпотиреозу
(21 доба)

корекція вітамінами групи В обміну сірковмісних амінокислот 
(21 доба)

мерказоліл мерказоліл+ 
B6

мерказоліл+ 
бетаїн

мерказоліл+ 
B9+B12

мерказоліл+B6+ 
B9+B12+бетаїн

Цистеїн 111,50±6,61 156,30±8,74* 135,70±6,08* 134,42±7,45 125,70±5,52 120,50±6,78
ГЦ 8,53±0,41 22,21±1,50* 16,57±1,15*$ 20,09±1,38* 14,08±1,20*$ 13,68±1,25*$

Н2S 88,02±4,35 66,90±4,60* 82,31±3,15$ 78,94±3,56 81,62±3,06$ 85,67±3,82$

Н2S/ГЦ 10,31±0,85 3,01±0,30* 4,97±0,39*$ 3,93±0,32*$ 5,80±0,54*$ 6,26±0,64*$

SH-групи 11,31±0,74 15,61±0,75* 14,64±0,72* 13,49±0,49 16,41±0,68* 16,71±0,42*

Примітки:
1. * – зміни достовірні порівняно з інтактними тваринами.
2. $ – зміни достовірні порівняно з групою тварин з гіпотиреозом.
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величини “H2S/ГЦ” на 44 % порівняно з конт
рольною групою тварин, проте ця величина 
була на 93 % вищою, ніж у групі щурів з гіпоти-
реозом. Використання всіх середників пара-
лельно з мерказолілом призводило до змен-
шення величини “H2S/ГЦ” на 39 % порівняно з 
контролем. 

Подібні результати отримали Y. P. Wang та ін. 
(2014) [5], які досліджували взаємозв’язок між 
високим рівнем ГЦ у крові й збільшенням часто-
ти ішемічної хвороби серця та інсульту. Автори 
встановили, що високий рівень ГЦ у крові паці-
єнтів, чутливих до антиТТГ або антитиреоїдних 
мікросомальних антитіл, може бути наслідком 
нестачі фолієвої кислоти, вітамінів В6 та В12, 
оскільки їх попереднє дослідження показало, що 
приймання препаратів з фолієвою кислотою, 
вітаміном В6 та вітаміном В12 може знижувати 
рівень ГЦ у крові. Дефіцит вітаміну B12 частіше 
виявляли в антиТТГ- або антитиреоїдних мікро-
сомальних антитілопозитивних пацієнтів (6,3 %), 
ніж у здорових контрольних (0 %). Дефіцит віта-
міну B12 призводив до зростання рівня ГЦ у 
крові антиТТГ- або антитиреоїдних мікросомаль-
них антитілопозитивних пацієнтів. Підвищення 
рівня ГЦ у сироватці крові при гіпотиреозі також 
показали W. Ibrahim та ін. (2011) [6]. Автори 
встановили значне збільшення рівня загального 
ГЦ та метаболітів NO у гіпотиреоїдній групі по-
рівняно з контрольною групою та групою тварин, 
яким вводили фолієву кислоту.

Як свідчать наведені в таблиці 1 дані, гіпер-
тиреоз призводив до зниження вмісту сульфгід-
рильних груп у крові щурів на 38 % порівняно з 
контрольною групою тварин. Піридоксин і бета-
їн, введені паралельно з L-тироксином, частково 
запобігали зменшенню вмісту SH-груп. При за-
стосуванні вітамінів В9 і В12 величина сульфгід-
рильних груп у крові тварин з гіпертиреозом 
суттєво не змінювалася. Комбінація фолієвої 
кислоти, ціанокобаламіну, бетаїну, піридоксину 
викликала максимальне зростання величини 

SH-груп, вона була на 43 % вищою, ніж у групі 
щурів, яким вводили L-тироксин. 

Встановлено, що гіпотиреоз призводив до 
зростання вмісту сульфгідрильних груп на 38 % 
порівняно з контрольною групою тварин. Вве-
дення піридоксину щурам з гіпотиреозом викли-
кало збільшення величини SH-груп на 29 % 
порівняно з контролем. Бетаїн не впливав до-
стовірно на рівень сульфгідрильних груп у крові 
тварин з гіпотиреозом. Фолієва кислота і ціано-
кобаламін спричиняли в щурів, яким вводили 
мерказоліл, зростання величини сульфгідриль-
них груп на 45 % проти контролю. Комбінація 
всіх препаратів викликала збільшення рівня 
SH-груп на 48 % порівняно з контрольною групою 
тварин. 

ВИСНОВКИ. Введення експериментальним 
тваринам протягом 21-ї доби L-тироксину при-
зводить до зниження рівня ГЦ у плазмі крові. 
Концентрація загального цистеїну не зазнає 
достовірних змін при гіпертиреозі. Моделювання 
тривалого гіпертиреозу експериментальним 
щурам також не викликає достовірних змін кон-
центрації H2S у крові. Фолієва кислота, ціаноко-
баламін, піридоксин і бетаїн при їх введенні 
паралельно з L-тироксином частково запобіга-
ють порушенню процесів метаболізму ГЦ та 
цистеїну (призводять до підвищення концентра-
ції H2S та зниження концентрації ГЦ у крові). 
Тривалий гіпотиреоз призводить до збільшення 
рівня ГЦ та цистеїну в плазмі крові, концентрація 
H2S достовірно зменшується. За допомогою 
фолієвої кислоти з ціанокобаламіном, бетаїну і 
піридоксину вдається частково нормалізувати 
порушений під впливом тривалого введення 
експериментальним тваринам мерказолілу по-
казник співвідношення концентрації гідроген 
сульфіду до гомоцистеїну. Можна припустити, 
що дані засоби матимуть потенційний ефект у 
плані запобігання розвитку ендотеліальної дис-
функції при тривалому гіпотиреозі.
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Коррекция витаминами группы В нарушений обмена 
серосодержащих аминокислот при гипер- и гипофункции 
щитовидной железы

Резюме
Вступление. Гипергомоцистеинемия является известным фактором риска развития заболеваний 

сердечно-сосудистой системы и ключевым фактором активизации воспаления при аутоиммунных забо-
леваниях. Гипотиреоз связан с увеличением уровня гомоцистеина и повышением риска возникновения 
заболеваний сердечно-сосудистой системы. Ранее мы показали, что экспериментальное воспроизведение 
гипертиреоза путем введения животным L-тироксина сопровождается снижением содержания в крови 
гомоцистеина, возрастанием уровня гидроген сульфида и изменениями активности энзимов метаболиз-
ма гомоцистеина и цистеина.

Цель исследования – оценить влияние витаминов В6, В9, В12 и бетаина на уровень цистеина, гомо-
цистеина, гидроген сульфида и сульфгидрильных групп при длительном гипер- и гипотиреозе.

Методы исследования. Состояние гипер- и гипотиреоза в экспериментальных крыс моделировали 
путем введения животным, соответственно, L-тироксина и мерказолила в течение 21-х суток. 

Результаты и обсуждение. Установлено, что гипертиреоз приводил к снижению в сыворотке 
крови уровня гомоцистеина и сульфгидрильных групп, увеличению величины “гидроген сульфид/гомо-
цистеин”. Длительный гипотиреоз вызывал повышение в сыворотке крови уровня цистеина, гомоцистеи-
на и сульфгидрильных групп, уменьшение уровня гидроген сульфида и величины “гидроген сульфид/гомо-
цистеин”.

Выводы. Фолиевая кислота, цианокобаламин, пиридоксин и бетаин при их введении параллельно 
с L-тироксином частично предотвращают нарушение процессов метаболизма гомоцистеина и цистеи-
на (приводят к повышению концентрации гидроген сульфида и снижению концентрации гомоцистеина 
в крови). В то же время при гипотиреозе коррекция фолиевой кислотой, цианокобаламином, пиридокси-
ном и бетаином вызывает следующие изменения: достоверно снижается уровень гомоцистеина, 
возрастают концентрация цистеина, гидроген сульфида, сульфгидрильных групп и величина “гидроген 
сульфид/гомоцистеин”.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипертиреоз; гипотиреоз; цистеин; гомоцистеин; гидроген сульфид; витамины 
В6, В9, В12; бетаин.
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Correction by B vitamins of metabolic disorders  
of sulfur-containing amino acids in hyper- and hypofunction  
of the thyroid gland

Summary
Introduction. Hyperhomocysteinemia is a known risk factor for diseases of the cardiovascular system and a 

key factor in enhancing inflammation of autoimmune diseases. It is known that Hashimoto's disease is the main 
cause of hypothyroidism, which in itself is associated with a high level of homocysteine and an increased risk of 
diseases of the cardiovascular system of the human body. We have previously showed that the experimental hy-
perthyroidism by administration of L-thyroxine to animals is accompanied by a decrease blood levels of homocys-
teine, an increase in the level of hydrogen sulfide and changes in the activity of enzymes of the metabolism of ho-
mocysteine and cysteine.

The aim of the study – to evaluate the effect of vitamins B6, B9, B12 and betaine at levels of cysteine, homo-
cysteine, hydrogen sulfide, and sulfhydryl groups with extended hyper- and hypothyroidism.

Research Methods. The state of extended hyper- and hypothyroidism in experimental rats was modeled by 
administration to animals of L-thyroxine and mercazolyle, respectively, on the 21st day. 

Results and Discussion. It was determined that hyperthyroidism led to a decrease in the blood serum levels 
of homocysteine and sulfhydryl groups, an increase in the value of “hydrogen sulfide/homocysteine”. Extended 
hypothyroidism led to an increase in serum levels of cysteine, homocysteine and sulfhydryl groups, a decrease in 
the level of hydrogen sulfide and the value of “hydrogen sulfide/homocysteine”.

Conclusions. Folic acid, cyanocobalamin, pyridoxine and betaine, when administered in parallel with L-thy-
roxine, partially prevented a disturbance in the metabolic processes of homocysteine and cysteine ​​and led to an 
increase in the concentration of hydrogen sulfide and a decrease in the concentration of homocysteine in the blood. 
At the same time, with hypothyroidism, correction with folic acid, cyanocobalamin, pyridoxine and betaine led to the 
following changes, the level of homocysteine was significantly reduced, the concentration of cysteine, hydrogen 
sulfide, sulfhydryl groups and the value of “hydrogen sulfide/homocysteine” increased.

Key words: hyperthyroidism; hypothyroidism; cysteine; homocysteine; hydrogen sulfide; vitamins 
B6, B9, B12; betaine.
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