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The study was performed on white male rats which weighed 110-130 g. Tiocianat of potassium was administrated 

daily. The dose was 10 mg/100 g and 20 mg/100 g body weight.  It was established that a prolonged tiocianat administ-
ration led to disorders in thyroid morphology function and allowed to use this preparation for the model of IDD in 
chronic experiments. 

 
 
Conform datelor prezentate de Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS), deficitul de iod la copii şi ado-

lescenţi poate duce la apariţia guşei endemice, hipotireozei juvenile, la dereglări în dezvoltarea intelectuală şi 
fizică, poate fi cauza sensibilităţii sporite la iradierea radioactivă. La femeile de vârsta reproducerii poate 
avea drept consecinţe: anemie, dereglarea funcţiei de reproducere, întreruperea sarcinii, naştere prematură, 
naşterea copilului cu cretinism endemic [1]. La populaţia care locuieşte în zonele cu deficit endemic de iod, 
în cazul lipsei  profilaxiei corespunzătoare, IQ este mai mic în medie cu 15-20%. Deşi după criteriile OMS 
Republica Moldova face parte din ţările cu o incidenţă medie a cazurilor de  maladii iododeficitare, situaţia 
nu poate fi apreciată ca satisfăcătoare. La cel puţin 37% din copiii cu vârsta de 8-10 ani din regiunile de nord 
şi centru se observă clar hipofuncţia glandei tiroide (Studiul Naţional de Nutriţie, 1996 - 1998).  

Tiocianatul are o importanţă deosebită în apariţia stării deficitului de iod [2]. Ca surse cantitative de 
tiocianaţi goitrogeni sunt fumul de ţigară, nitroprusidul, precum şi unele specii de legume cu un conţinut 
sporit de glicozide cianogene. Din această categorie de produse alimentare fac parte varza, ridichea, ceapa, 
muştarul, hreanul, floarea-soarelui, mărarul ş.a. Acţiunea guşogenă a produselor menţionate sau a extractelor 
lor a fost demonstrată în experienţe pe animale de laborator. Cercetările experimentale pe iepuri au demonstrat 
convingător legătura dintre apariţia guşei şi consumul de varză la animale [3]. Dintr-un kilogram de varză se 
formează aproximativ 300 mg de tiocianat. La introducerea în dieta şobolanilor de laborator a seminţelor de 
varză şi muştar se atestă hipertrofia glandei tiroide. De asemenea, experimental a fost confirmată acţiunea 
strumogenă a seminţelor de soia şi alune. Observaţiile unor autori au arătat că substanţele tireostatice conţinute 
în produsele alimentare pot favoriza dezvoltarea guşei la om. Astfel, de exemplu, la copiii din Australia şi 
din Tasmania, care consumau lapte de la vacile hrănite cu ciocane de varză, apărea guşa.   S-a dovedit că 
conţinutul de rodanid în laptele vacilor hrănite cu varză este de 6 ori mai mare comparativ cu animalele 
martor care consumau iarbă. 

În prezent nu sunt destule date ştiinţifice veridice, care ar confirma faptul că conţinutul sporit de rodanid 
în hrană poate servi drept factor etiologic independent în apariţia guşei endemice. Probabil, rodanidul în 
combinaţie cu deficitul de iod poate agrava schimbările produse în glanda tiroidă. Astfel, în urma unor 
cercetări desfăşurate în Sudan, unde 85% din copii suferă de guşă, s-a semnalat  nivelul scăzut de TSH, 
concentraţia mică a iodului în urină, concentraţia medie crescută a rodanidului în urină. Autorii au ajuns la 
concluzia că incidenţa crescută a hipotireozei atestată la copiii mai mari de 2 ani este cauza acţiunii combinate a 
defictului de iod şi a guşogenilor, ca, de exemplu, a rodanidului [4]. 

Anionul liniar de rodanid SCN- inhibă rival transportul activ al ionilor de iod [5]. Membranele celulare 
ale tirocitelor care captează iodurile (I-) nu pot deosebi anionii monovalenţi între ei, din care cauză acapără 
împreună cu iodurile şi alţi ioni, purtători de sarcină negativă, inclusiv ionii SCN-. Pătrunderea excesivă a 
acestor anioni în organism este cauza acumulării lor în glanda tiroidă şi, prin concurenţă, are loc inhibarea 
captării iodului. În astfel de cazuri insuficienţa captării iodurilor de glanda tiroidă duce la micşorarea cantităţii 
lor în acest organ şi, ca rezultat, la sinteza insuficientă a hormonilor tiroidieni. 

În zonele geografice cu un conţinut diminuat de iod s-a evidenţiat o dependenţă semnificativă între 
răspândirea fumatului şi incidenţa apariţiei guşei, în comparaţie cu zonele cu un conţinut suficient de iod, 
unde această relaţie de reciprocitate este mai puţin evidentă. Corelaţia respectivă poate fi explicată prin prisma 
rezultatelor experimentale, care au arătat că rodanidul este un mediator al efectului goitrogen al fumatului, 
acţionând ca un inhibitor concurent de captare a iodului neorganic [6]. În organismul uman rodanidul se 
formează în timpul dezintegrării componentelor tutunului. Pe parcursul sarcinii, fumatul  poate avea efecte 
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negative asupra glandei tiroide a fătului. S-a confirmat că conţinutul rodanidului în sângele venei ombilicale 
corelează cu intensitatea fumatului la mamă şi cu mărirea masei relative a glandei tiroide la nou-născuţi.  
A fost demonstrat că însăşi sarcina posedă un efect goitrogen de lungă durată  [7]. 

Copiii născuţi de mame fumătoare deseori au greutatea corporală micşorată, greu se adaptează la viaţa 
extrauterină, se deosebesc prin sănătate şubredă şi tulburări ale sistemului nervos central. Incidenţa şi gravitatea 
infecţiilor la nivelul căilor respiratorii la aceşti copii este mult mai mare (în comparaţie cu alţi copii), la care se 
adaugă şi riscul sporit al morţii subite. Unii savanţi consideră că fumatul poate fi cauza apariţiei tumorilor la 
făt. Datele statistice susţin că fumatul în timpul sarcinii creşte riscul de terminare nefavorabilă a ei de 2 ori [8].   

Din cele menţionate putem conchide că rodanidul are proprietatea de a micşora sinteza intratiroidiană a 
hormonilor. Diminuarea concentraţiei în sânge a hormonilor tiroidieni iodaţi induce amplificarea producţiei 
şi secreţiei hormonului tireotrop, rezultând activarea evidentă a glandei tiroide. Însă, cu toate că are loc exci-
tarea glandei tiroide, se dezvoltă starea  hipotiroidă. În glanda tiroidă se produce o reacţie tipică la excesul de 
TSH, urmată de turgescenţa tirocitelor, evacuarea coloidului intrafolicular şi hiperemia parenchimului. Are 
loc creşterea semnificativă în volum şi greutate a glandei tiroide. Reacţia glandei tiroide la acţiune de scurtă 
durată a tiocianatului este instabilă, în întregime reversibilă, iar după încetarea acţiunii acestuia glanda tiroidă 
revine repede la starea iniţială. Numai în cazul acţiunii de lungă durată a rodanidului se produce o adevărată 
hiperplazie a parenchimului tiroidian  [9]. 

Scopul cercetării a fost de a studia dependenţa excreţiei renale a rodanidului de intensitatea fumatului. 
 

Material şi metode 
 

Experimentul de studiere a intensităţii fumatului asupra conţinutului de rodanid în urină a fost efectuat la 
studenţi-voluntari (cu vârsta de 18-24 ani). Pentru elaborarea modelului experimental de hipotireoză, cercetările 
erau efectuate pe masculii tineri de şobolani albi  (Rattus norvegicus var. albiu) [10]. 

Modelarea hipotireozei în experimentele cu şobolanii albi de laborator prezintă un mare interes, deoarece 
contribuie la studierea anumitor mecanisme patogene de apariţie şi evoluţie a procesului patologic respectiv, 
dă posibilitatea de a utiliza metode contemporane de cercetare, a căror utilizare în clinică nu este posibilă. În 
plus, modelul experimental este un instrument principal pentru testarea posibilităţilor farmacologice în 
tratamentul acestui tip de patologie [11]. 

În studiul experimental au fost folosiţi 24 masculi de şobolan alb cu masa de 110-130 g, care timp de  
20 de zile primeau zilnic rodanid de potasiu (KSCN): lotul I – 10 mg/100g m.c., lotul II – 20 mg/100g m.c. 
Pentru dozarea precisă a preparatului, rodanidul se administra sub formă de suspensie apoasă nemijlocit în 
stomac, cu ajutorul unei sonde  metalice subţiri. Lotul de control includea 24 masculi de şobolan alb cu 
aceeaşi masă, întreţinuţi în condiţii de vivariu similar şi care primeau zilnic soluţie fiziologică. 

 
Metoda colorimetrică de determinare a rodanidului în lichidele biologice 

Esenţa metodei de determinare a rodanidului constă în interacţiunea ionilor de rodanid (SCN-) cu ionii de 
fier în mediu acid cu formarea unui complex de culoare roşie, timp constant de cel puţin 12 ore. Nivelul de 
coloraţie se apreciază cu ajutorul fotoelectrocolorimetrului КФК-2-УХЛ 4.2.  

Conţinutul în probă a ionilor de SCN- s-a determinat după graficul de calibrare întocmit în baza datelor 
analizei soluţiilor standard ale rodanidului de potasiu cu concentraţia de 5-100 μg/ml [12]. 

 

Prelucrarea statistică a rezultatelor 
Pentru prelucrarea statistică a rezultatelor experimentale am utilizat pachetul de programe aplicative „Biostat”, 

elaborat sub conducerea membrului-corespondent al AŞM, profesorului I.Toderaş. Datele din tabele sunt pre-
zentate sub formă de X ± m. Aprecierea veridicităţii rezultatelor s-a realizat cu utilizarea criteriului Student.  

Concluziile au fost formulate în baza diferenţelor statistic veridice dintre indicii obţinuţi la lotul de control şi 
la cel experimental. Diferenţa se considera veridică dacă Р < 0,05. 

 

Rezultatele obţinute şi analiza lor  
Analiza rezultatelor obţinute la studenţii-voluntari a evidenţiat că intensitatea fumatului corelează cu 

creşterea concentraţiei rodanidului în urină (r1= 0,94; 0,96). Din datele prezentate în Tabelul 1 reiese că odată 
cu creşterea intensităţii fumatului sporeşte şi conţinutul de rodanid în urină. 
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Tabelul 1 

Acţiunea intensităţii fumatului asupra conţinutului de rodanid în urină 

Concentraţia de rodanid în urină (mmol/l) Intensitatea fumatului Numărul de probe 
Bărbaţi Femei 

Fumători 
(numărul de ţigări) 

1 – 5 
6 – 10 
11 - 20 

 
11 
25 
17 

 
1,18 ± 0,09* 
1,66 ± 0,12* 
2,17 ± 0,13* 

 
1,12 ± 0,06* 
1,58 ± 0,09* 
2,10 ± 0,11* 

Nefumători 23 0,10 ± 0,01 
*P < 0, 05 
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Fig.1. Dependenţa concentraţiei de rodanid în urină de intensitatea fumatului. 

 
Majorarea intensităţii fumatului cu 5 ţigări pe zi generează creşterea nivelului de rodanid în urină cu 40%. 

La studenţii care fumează nu mai puţin de 20 de ţigări pe zi concentraţia ionilor SCN- în urină depăşeşte de 
1,6 ori concentraţia comparativ cu studenţii care fumează câte 5 ţigări pe zi. S-a constatat că la studenţii care 
fumează zilnic câte 10 ţigări conţinutul de rodanid în urină depăşeşte cu 35% indicii normali (P < 0,05). 
Putem menţiona că la femei conţinutul de rodanid este mai redus decât la bărbaţi (Fig.1). Probabil, aceasta 
depinde de calitatea ţigărilor fumate. 

Fumatul în rândul tinerilor  reprezintă un factor extrem de periculos pentru starea sănătăţii. Studierea 
răspândirii acestui viciu printre studenţii instituţiilor de învăţământ superior a confirmat că 40% dintre 
studenţii primului an de studii sunt fumători, iar către anul cinci de studii acest procentaj ajunge la 80% [13]. 

Conform numeroaselor date experimentale, în fumul de ţigară se conţin peste 4 mii de compuşi chimici, 
dintre care aproximativ 40 sunt cancerigeni. Printre compuşii gazoşi ai fumului de ţigară se numără oxidul şi 
dioxidul de carbon, acidul cianhidric, amoniul, izoprenul, aldehida acetică, acroleina, nitrobenzolul, acetona, 
sulfura de hidrogen şi alte substanţe. Principalul component activ al tutunului este nicotina. În timpul fuma-
tului în căile respiratorii nimeresc şi alte substanţe nocive, ca: monoxidul de carbon, benzopirenul şi radio-
nuclizii (în cantităţi mici). O parte din produsele toxice (ca, de exemplu, rodanidul) se formează în timpul 
dezintegrării componentelor tutunului. 

Perioada biologică de înjumătăţire a rodanidului în organismul uman este de 10-14 zile, ceea ce permite 
în această  perioadă determinarea lui în lichidele biologice cu ajutorul testelor respective de laborator [14]. 
Pe cât de periculos pentru organism este conţinutul crescut de rodanid demonstrează modelele noastre expe-
rimentale. Studierea efectului rodanidului asupra funcţiilor organismului a fost continuată în cercetările 
experimentale efectuate pe şobolanii albi. 
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Cercetarea acţiunii rodanidului exogen asupra unor parametri fiziologici la animalele de laborator 

Studierea diferitelor funcţii fiziologice, precum şi a proceselor patologice, începe, de regulă, din motive 
inteligibile, cu experienţe realizate pe animalele de laborator. Trebuie de luat în consideraţie faptul că 
modificările apărute în activitatea organismului animalului de experienţă la acţiunea diferiţilor factori nu pot 
fi absolut identice cu cele apărute în activitatea organismului uman. Totuşi, tendinţa generală, caracterul 
proceselor metabolice şi al reacţiilor hormonale au, evident, particularităţi comune. Aceasta permite în 
experimentele model, efectuate pe animalele de laborator, de a releva caracterul şi direcţia modificărilor în 
sistemele cercetate ale organismului. 

La începutul experienţei s-au luate probe de sânge de la lotul martor pentru determinarea nivelului de ioni 
SCN- şi al hormonilor tiroidieni iodaţi în plasma sangvină în normă. 

Eprubetele cu sânge se pun în centrifugă pentru separarea elementelor figurate de plasmă (la 3000 rotaţii/min, 
timp de 15 minute). Plasma obţinută este utilizată pentru determinările ulterioare. Nivelul de rodanid în ser la 
animalele experimentale se determină după 1 şi 24 ore de la sfârşitul perioadei de 20 zile de administrare a 
preparatului (Tab.2). 

Tabelul 2 
Nivelul de rodanuid în ser la admisia intragastrică a KSCN în organism 

Concentraţia rodanidului  
în plasma sangvină, mmol/l 

Lotul de animale 
Doza preparatului 

hoitrogen 

Timpul după terminarea 
administrării preparatului, 

ore Experimental Martor 
1 1,16 ± 0,03 10 mg/100g 

(n = 8) 24 1,05 ± 0,03* 
1 1,43 ± 0,01 20 mg/100g 

(n = 8) 24 1,33 ± 0,08 

0,020 ± 0,002 

 

* Р< 0,05 
 
S-a observat că conţinutul de rodanid în plasma sangvină corelează cu doza preparatului administrat.                              
Rezultatele experienţelor efectuate pe şobolanii albi de laborator au stabilit că în cazul admisiei în exces a 

rodanidului de potasiu (KSCN) în organism el este excretat în principal de rinichi. Excreţia renală a prepa-
ratului a fost mai intensivă în perioada de 24-48 ore după terminarea administrării lui. Timpul de eliminare 
de către rinichi a 50% din rodanidul exogen constituie 72 ore şi nu depinde de doza preparatului (Fig.2). 
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Fig.2. Dinamica excreţiei renale a rodanidului la şobolani după terminarea administrării preparatului. 
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În cadrul cercetărilor a fost studiată acţiunea rodanidului asupra indicilor vegetativi şi comportamentul 
şobolanilor. La animalele care timp îndelungat au primit rodanid s-au atestat unele semne caracteristice 
pentru starea de hipotiroidism: 

1. Întârzierea în dezvoltare. În primele 10 zile masa corporală sporea proporţional atât la şobolanii din 
lotul experimental, cât şi la cei din lotul martor. În schimb, peste 20 de zile în lotul experimental s-a observat 
o diminuare a creşterii greutăţii corporale cu 19% (P < 0,05). 

2. Încetinirea ritmului activităţii cardiace. La şobolani, frecvenţa contracţiilor cardiace în normă este de 
335 ± 35 bătăi/min. Administrarea timp de 20 de zile a rodanidului duce la încetinirea ritmului contracţiilor 
cu 22%  (P < 0,05). 

3. Diminuarea excitabilităţii sistemului nervos. Animalele devin atonice, peste 20 de zile se reduce cu 
30% activitatea motorică spontană înregistrată în „câmpul deschis”. 

 
Concluzii 

1) S-a stabilit că intensitatea fumatului corelează cu creşterea concentraţiei rodanidului în urina (r1 = 0,94; 
r2 = 0,96). 

2) Au fost selectate doze de substanţă goitrogenă care asigură efectul maximal asupra activităţii glandei 
tiroide, ceea ce permite modelarea stării deficitului de iod şi efectuarea experienţelor cronice. 

3) A fost evidenţiată dependenţa pozitivă directă dintre conţinutul rodanidului în plasma sangvină şi urină 
la şobolani şi doza administrată. 

4) A fost stabilit că  administrarea de lungă durată a rodanidului provoacă dereglări majore ale proceselor 
vitale la şobolani, ceea ce confirmă efectul rodanidului drept un potenţial goitrogen şi permite utilizarea lui 
în scopul modelării stării de hipotiroidism în experimentul cronic.  
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