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Г ормони, і тиреоїдні, зокрема, є універсальними ре-
гуляторами життєдіяльності організму, а зменшення,

особливо різке, їх вмісту в крові та органах-мішенях при-
зводить до розвитку тяжких захворювань. У розвитку па-
тології серця за гіпотиреозу великого значення набувають
процеси порушення функцій сполучної тканини, а також
енергетичного забезпечення життєдіяльності міокарда. З
літератури відомо, що в механізмах розвитку основних
клінічних симптомів гіпотиреозу є зміни енергетичного
обміну внаслідок відсутності або нестачі тиреоїдних гор-
монів,  але  достеменно не  встановлено,  які  саме мета-
болічні шляхи при цьому процесі особливо страждають,
що потребує подальших досліджень.

Мета роботи – вивчення морфофункціональної коре-
ляції в динаміці розвитку патології міокарда за експери-
ментального гіпотиреозу.

Матеріал і методи. Експериментальні дослідження про-
ведені на білих щурах масою 200-250 г (n=110) з додер-
жанням міжнародних принципів Європейської конвенції
з захисту тварин, які використовуються з науковою ме-
тою (Страсбург, 1985) Морфологічні (гістохімічні та пато-
морфологічні), а також фізіологічні дослідження проведені
на серці щурів у динаміці післяопераційного (тиреоїдек-
томія) періоду: 14, 150 діб (патент "Спосіб моделювання
гіпотиреозу у щурів" UА 278821U від 01.2006). Енергетич-
ний обмін та патоморфологічні зміни вивчали на кріос-
татних  та  парафінових  зрізах  міокарду  за
загальноприйнятими гістохімічними методами. Біоелект-
ричну активність міокарда піддослідних щурів вивчали за
електрокардіограмами у II стандартному відведенні з реє-
страцією кривих на Мінгографі-34 (Siemens-Elema, Шве-
ция).  Всіх  тварин  наркотизували  шляхом
внутрішньочеревинного введення етаміналу натрію в дозі
40 мг/кг.

Результати та їх обговорення. За умов видалення щи-
топодібної залози через 14 діб після оперативного втру-
чання  в  кардіоміоцитах  правого  передсердя  та  лівого
шлуночка визначається вірогідне зниження активності
ферментів дихання до 48,78%. Паралельно в кардіоміоци-
тах встановлене вірогідне підвищення активності фер-
ментів гліколізу до 51,22. Слід відмітити, що встановлені
гістохімічні зміни активності окисно-відновних ферментів
досить гетерогенні в кардіоміоцитах різних його ділянок.
Виявлені енергетичні порушення обумовлюють розви-

ток вагомих структурних і функціональних змін у серці.
Подовження строків спостереження за тваринами з ви-

даленими щитоподібними залозами до 50, а потім і до 100
і 150 діб свідчить про погіршення стану енергетичного
обміну в міокарді, подальше зниження активності окис-
но-відновних ферментів всіх циклів, які ми вивчали. Пара-
лельно  збільшується  ступінь  дистрофічних  змін
кардіоміоцитів, особливо в лівих відділах серця.

Зміни біоелектричної активності міокарду були ідентич-
ними у досліджувані строки. Встановлено, що у щурів
після тиреоїдектомії має місце яскраво виражена сину-
сова брадикардія: частота серцевих скорочень (ЧСС) дос-
товірно  зменшена  на  55%  у  порівнянні  з  контролем,
інтервал QT збільшений на 44%, а RR збільшений в 2,2
рази. Також відмічено характерне для гіпотиреозу подо-
вження тривалості фази ізоволемічного разслаблення міо-
карда  або  збільшення  інтервалу  TP  (на  57%),  що
відображає електричну діастолу серця, и депресія перед-
сердного комплексу (вольтаж зубця Р достовірно зниже-
ний на 75%).

Дані зміни обумовлені різким зменшенням кількості
симпатикотропного гормона тироксину в організмі після
тиреоїдектомії, зниженням збудливості синусового вуз-
ла, що в першу чергу залежить від посилення впливу на
серце парасимпатичної нервової  системи  і  зменшення
впливу симпатичної, а також порушенням енергетично-
го та електролітного обміну та структури міокарда.

Висновки
1. В основі розвитку патологічних змін у міокарді щурів

після експериментального видалення щитоподібної зало-
зи  лежать  глибокі  порушення  енергетичного  обміну  в
кардіоміоцитах лівих і правих відділів серця, основними
проявами яких є зниження активності ферментів тканин-
ного дихання з паралельною неоднозначною дискоорди-
нацією рівня активності ензимів гліколізу, що в цілому
відображає процес формування тканинної гіпоксії. Більш
значимі порушення окисно-відновних процесів розвива-
ються в міокарді лівого шлуночка.

2. Біоелектрична активність міокарда у щурів з експе-
риментальним гіпотиреозом адекватна клінічному екві-
валенту, метаболічним та структурним змінам міокарда
та  характеризується  вираженою  синусовою  брадикар-
дією, збільшенням тривалості фази ізоволемічного розс-
лаблення міокарда та депресією передсердного комплексу.


