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ИВОВЕК «л учш и й  м о л о д о й  у ч е н м й  - 2022»

н а  с е р д е ч н о -с о с у д и с т у ю  систему

Махамаджоиов Аброр Рахимжон ўғли
Студент Ташкентской медицинской академии 

Научнь|й руководитель: Ишанджанова Сурайё Хабибуллаевна 
Ташкент, Узбекистан

Абстракт: Данная статья ппсвт сча  к тел,е «Вт т т е гипотериоэа „а г „ „ ,  
с о с у д н с т у ю  систе>,у». в данной статье рассмотрень, патологические процесси ,  с  
со%дистой системе под т я и ш ш  гиттиреога. Аннотация. Иэучень, морф0̂ " ' Т  
ишенения е миокарде потомства при гипотиреозе у  матери крш ш  самки-матери во Г .  
кормления крь,сят. Целью нашей работь, б и ,о  вьшвление структурно-морф0, огич^ я 
изменений в стенках сердца детенншей крь,с. рож денних матерями в состоянии г,тотирс„ ' 
Материаюм для э ксперчмента. послужили микроскопические препарать, миокарОа 65 крькя 
разньи периодов раннего поспнштального онтогенеза. Результать,. В морфаюгической 
структуре миокарда сердца детеньчией крь,с. рож денних от матерей, е состоят, 
гипотиреоза наблюдатсь дистрофические изменения. Наблюдаемь,е юменения достигти 
максимума к 14-му дню исследований. проявляясь периваскулярньш и интерстициальпш, 
лимфогистиоцитарним инфшьтратом. Изменеиия должнь, нроисходить „ „ 
ультраструктуре сердца. чтоприводит к изменению миофибрилл, повреждению митохондрий, 
которие поражают микрососудь, с нарушением компонентов сосудисть,х стенок, в которих 
развивается межтеточньлй отек.

Ключевме слова: гипотиреоз.сердце.левьш желудоче(ЛЖ), миокард, мерказолю, 
ПТУ(пропилтиоурацил).

Введение. Тиреоиднме гормоньг оказьшают многочисленнме эффектьг на сердечно- 
сосудистую систему. Они включают повмшение сократимости сердца, увеличение сердечного 
внброса, снижение системного сосудистого сопротивления, электрофизиологические н 
проангиогеннме эффектьг

Уже давно признано, что повьлненная или пониженная активность тиреонднмх гормонов 
может приводить к сердечно-сосудистьш нарушениям. Распространенность гипотнреоза (10-12 
процента населения РУз) вьше, чем гипертиреоза (4,6 процента населения РУз), вьние у 
жен1дин, чем у мужчин, и увеличивается с возрастом,что позволяет предположить, что 
состояние шитовидной железь! может вмзьшать большее беспокойство.

Актуальность проблемь! гипотиреоза в практике врачей различнмх специальностеи 

неоспорима, поскольку при дефиците тиреоидних гормонов, необходимььх для нормального 

функционирования практически каждой клетки человеческого организма, тяжелне нзменення 

развиваются во всех без исключения органах и системах.ЦДитовидная железа оказьшает 
гормональное влияние на все видь1 обмена вешеств, определяя ин д иви д уал ьньж  уровень 

гомеостаза, ифая роль интегративного звена нейро-иммунно-эндокриннои регуляции пр 
физиологических и патологических процессах организма.  ̂а(0Т

По данньш ВОЗ, во всем мире заболевания сердечно-сосудистой системь1,заНИнчнИГ| 
первое место в списке причин смерти. Вероятность развития с е р д е ч и о - с о с у д и с т м х  за ол ^  

зависит от многих причин. Все факторь!, вьпьтаю ш ие развитие сердечннх за 0 еТСЯ 
елятся на две категории: внутренние и внешние. Опасность сердечнмх патологии заК каЯ в

ом, что многие из них не проявляются клинически до определенного момента, 
латентнои форме.
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оскольку сердце является очень важньш органом человеческого тела, нарушение его 
функции оказьшает резкое негативное влияние на весь организм. Именно поэтому сердечно- 
сосудистне за олевания (в той же степени, что и злокачественнме новообразования) являются 
основнои прнчиной преждевременной смерти. Болезни сердца начинаются с повреждения 
сосудов и разрастания стромм соединительной ткани. Структурнне изменения обязательно 
сопровождаются клиническими симптомами в виде нарушения сердечной деятельности.

Целью нашей работм бнло вьтявление структурньгх и морфологических изменений в 
стенках различнмх отделов сердца детеньгшей крмс, рожденньтх от матерей в состоянии 
гипотиреоза и влияние гипотириоза в течение долгого времени на сердечно-сосудистую 
систему.

Материал и методм.
Объектом исследования бмли сердца 65 бельтх аутбредньтх крьтс следуюших возрастнмх 

групп. 3, 7, 14, 21, 30 дней. Животньте бьтли разделеньт на 3 группьт.Группа животнььх состояла 
из самок крью, получавших мерказолил в дозе 5 мг на 100 г массьт тела в течение 30 дней, затем 
в течение месяца до беременности использовали поддерживаюшую дозу мерказолила из 
расчета 2,5 мг на 100 г. После беременности и во время кормления крьтсам вводили мерказолил 
в поддерживаюшей дозе 2,5 мг на 100 г через зонд. В качестве растворителя для мерказолила 
использовали 1% крахмальную пасту.После каждой экспериментальной недели определяли 
уровень гормона из хвостовой веньт крьтс.

Результатм и обсуждение.
Исследование 1
Группм животньтх содержались в одинаковмх условиях вивария. По окончании 

эксперимента детеньштей крмс опьттной и контрольной групп умершвляли под эфирньтм 
наркозом. После этого сердце вьшеляли из животнмх, фиксировали в 10-процентном 
нейтральном формалине, затем пипетировали в спиртах, заливали в парафин и готовили 
гистологические срезь1. Из парафиновух блоков готовили срезьт толшиной 8-10 мкм. 
Микросекции окрашивали гематоксилином и эозином, по ван Гизону.

Морфологическое исследование сердца 7-дневнь1х крьтс, рожденньтх матерями в 
состоянии гипотиреоза, с незначительньши изменениями в виде расширения видимьтх сосудов. 
Повьшение проницаемости микрососудов и сосудов венозного звена сопровождалось вьтходом 
жидкой части крови через стенку сосуда в окружаюшую соединительную ткань. Вследствие 
воспалительного инфильтрата сосудистая стенка утолшается, а просвет сужается. Эти 
дисциркуляторньте нарушения приводят к периваскулярному отеку, разрьгхлению 
внутрисосудистого пространства. Одновременно происходит разрьтхление кардиомиоцитов с 
развитием дистрофии и вакуолизации в их цитоплазме. Миофибрилльт имеют зернистьтй вид, 
различной толшинь1 и плотности. В этот период эпикард сердца значительно утолшается за счет 
пролиферации молодьтх соединительнотканньгх клеток и набухания фиброзннх структур. 
Эндокард также набухает, местами образует неравномерньте утолшения из пролиферируюших
эндотелиальнь1х клеток.

В возрасте 14 дней к описанньш вьтше дисциркуляторньтм и дистрофическим 
изменениям присоединяются деструктивние и воспалителмше явления. В строме миокарда 
отмечается усиление отека, главньтм образом в перивенулярннх и перикапиллярньтх 
пространствах. Коллагеновне волокна набухшие, разрь1хленнь1е, местами наблюдается 
разделение коллагеновьтх пучков, отек основного вешества соединительной ткани с 
начальньтми признаками поверхностной дезорганизации. Клетки соединительной ткани также 
набухшие, их ядра несколько увеличиваются в размерах. Распространеньт сосудистьте 
нарушения, эндотелиальнне клетки в сосудах приобретают округлую форму. В цитоплазме 
кардиомиоцитов обнаруживаются мелкие вакуоли, заполненньте прозрачной 
цитоплазмати ческой жидкостью, то есть развивается гидропическая дистрофия. 
Внутриклеточньш отек носит очаговьш характер, наряду с дистрофически измененньши
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кардиомиоцитами встречаются непораженнь.е клетки. В миокарде левого ж е л у л Т Г ^  
вокруг сосудов и местами в строме появляются воспалительнь.е очагн с п  ‘а  СеРДца 
лимфогистиоцитарньтх клеток (см. приложение О). При этом кардиомиоциТ’Ь| ° ? ° Я1ЦИе из 
развитнем днстрофии и вакуолизацни в их цитоплазме. Миофибриллм имеют зео ’ХЛень1 с 
различную толшину и плотность. Эндокард также отечен, местами образует иеп ВиД 
утолшение из пролиферируюших эндотелиальних клеток. В это время эп и к Г '0^ 110'
значительно утолшен за счет пролиферации молоднх соединительнотканнмх Сердца 
набухания волокнистьгх структур. Гистохимическое исследование вьшвляет знаКЛеТ0К и 
уменьшение количества коллагеновнх структур в составе эпикарда, вместо них уВе Ч”Тельн°е 
содержанне ШИК-положительного вехцества, особенно в стенках кровеноснмх”4”8361̂  
Эндотелиальнне клеткн несколько гипертрофированн, гиперхромнн, иногда с С°Судов- 
просветлення в фундальной мембране. °чагами

Изучение динамики роста толшинм стенок как левого, так и правого желудочков 
детеньнпей крнс, рожденннх матерями в состоянии гипотиреоза, в зависимости от разл06™ 3 
отделов сердца, показало, что толшина стенок всех отделов меньше, чем по контпо^4^ 1* 
показателям. Прн сравнении толшинн стенок правого и левого желудочков животних опЛЬНЬ1- 
группн с контрольной внявлено значительное отставание показателей миокарда Эти 
изменения наиболее внраженн у крнс 14-дневного возраста. Толшина миокарда левого 
желудочка меньше, чем в контрольной группе на 29%. Толшина правого желудочка по 
сравнению с контрольной группой меньше на 17% .

На 21-е сутки в миокарде сохраняются сосудистью нарушения: отмечается вираженная 
плетора вен, стаз, многочисленнне периваскулярнне кровоизлияния диапедезного характера и 
увеличение интенсивности отека. Отечная жидкость располагается между мншечньши 
волокнал^и, как бн раздвигая их. Набухают не только клетки соединительной ткани, но и также 
бнли внявленн их отростки. Набухшие отростки соседних фибробластов находятся в контаюге 
друг с другом и как бн  образуют синцитий. В строме миокарда многочисленнне мелкне 
инфнльтратн из лимфоцитов, гистиоцитов и фибробластов. В кардиомиоцитах наблюдаются 
признаки белковой гидропнческой дистрофии с развитием внутриклеточного отека, 
определяются многочисленнне очаш  плазмолиза по всему миокарду. Участки плазмолиза 
(внутриклеточньш миоцитолиз) внглядят как оптически пустне пространства. Прн 
внутриклеточном миоцитолизе отмечается растворение миофибрилл в определенннх участках 
волокна по его длине. В соседних участках миофибриллн сохраняются. При серебрении по 
Ғоо1е определяется образование ретикулярннх волокон в виде грубнх комков и прерьшистмх 

толстнх темно-коричневьтх волокнистнх структур. Гистохимическое исследование по методу 
Ван Гизона внявляет разрьгхление и уменьшение количества коллагеновьпс структур, особенно 

в эпикарде, и увеличение содержания 5Н1К-положительного вешества. Эластические волокна 

эндокарда и во внутриммшечной строме в состоянии разрмхления и разрнва вследствие отека 
дезорганизации соединительной ткани.

Процесс изучения динамики роста толшинм стенок как левого, так и прав  ̂
желудочков сердца детеньгшей крмс, рожденньгх матерями в состоянии гипоти^ ° шнна 
применением мексидола в зависимости от различнмх отделов сердца, показал, что то^ ноК 
стенок всех отделов меньше, чем по контрольнмм показателям.При сравнении толи^ д ТеЛЬНОе 
правого и левого желудочков животнмх опьггной группм с контролем внявлено знач вноГО 
отставание в показателях миокарда. Эти изменения наиболее вмраженм у крь1С " 29%. 
возраста. Толттпшя ш тгап п о  ь-омтпльной грунн _  ю

-  — *“ «им* в  исуивснуляршях пространсхиал. —  наОУлак"
наоухание коллагеновьк волокон» их расслаивание и вьшадение. Основное веше 
разру шается, появляются признаки дезорганизации соединительной ткани.
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ри окрашивании толуидиновнм синим наблюдается явление метахромазии. 
Дистрофические изменения в миокарде приобретают диффузньш характер, усиливается 
резорбция цитоплазмь1, отмечается внутриклеточньш отек. Очаги плазмолиза многочисленнь1 и 
крупнее, чем на 21-й день. Внутриклеточньш миоцитолиз распространяется на весь миокард, 
отмечается полное повреждение кардиомиоцитов. В очаге миоцитолиза большинство 
миофибрилл отсутствует, виднм единичние фибрилльк Одновременно отмечается вьфаженное 
разрьгхление субэндокардиального и интрамурального слоев стенки сердца за счет отека и 
диссоциации кардиомиоцитов.

Процесс изучения динамики роста толшинь1 стенки как левого, так и правого 
желудочков сердца детенмшей интактнмх крью на разньгх этапах постнатального онтогенеза в 
зависимости от отделов стенок сердца показал, что к 30-м суткам настояидего исследования, по 
сравнению с 3-дневньш возрастом, утолшение происходит в среднем во всех отделах сердца в 
1,7 раза, только в межжелудочковой перегородке - в 1,5 раза. Эти морфометрические даннью 
подтверждаются микроскопическими перестройками, происходяшими в динамике 
постнатального онтогенеза.

Субэпикардиальнмй слой миокарда остается плотньш, где кардиомиоцитьг образуют 
крупнме мьшечнме пучки. Вокруг сосудов определяется воспалительньш инфильтрат и 
склероз. При окрашивании по методу Вейгерта отмечается, что в стенках артерий внутренняя 
эластическая мембрана утолшена, извилиста, иногда гомогенизирована. В мьппечном слое и в 
окружаюшей соединительной ткани эластические волокна фиброзированм и лизированьь

В кардиомиоцитах с небольшими очагами миоцитолиза ядра сохраненьь В 
кардиомиоцитах с крупньши очагами миоцитолиза ядра разрушаются с развитием 
колликвационного некроза. В очагах колликвационного некроза обнаруживаются остатки 
волокон в виде канальцев, окруженннх сарколеммой; содержимое не окрашивается. 
Сарколемма утолшена и хорошо окрашивается пикрофуксином. Описаннью канальцм 
коллабированьг, вокруг них имеются избмточнью отложения глюкозамингликанов.

В некоторьгх участках определяются контр-абнормальности и мелкие очаги коагуляции, 
местами наблюдается фрагментация мншечннх волокон. Однако в миокарде преобладают 
коллизионнью процессьь

Поскольку метаболический дисбаланс в первую очередь влияет на систему 
энергообеспечения клеток, терапия должна бить направлена на увеличение вьфаботки энергии 
и повьпиение устойчивости миокарда к гипоксии.

Исследование 2
Мьт лечили крью антитиреоидньш препаратом ПТУ в течение шести месяцев. После 

шести месяцев гипотиреоза у крью наблюдалась тяжелая систолическая дисфункция ЛЖ и 
дилатация камер, несмотря на атрофию сердца. Расширение камер бьшо вьпвано чрезмерньш 
удлинением миоцитов в результате последовательного добавления саркомеров - ключевого 
изменения, связанного с сердечной недостаточностью.Это клеточное изменение 
противоположно тому, которое происходит при разгрузке сердца от устройства помоши левому 
желудочку (ЬУАО), когда происходит последовательное удаление саркомеров.

Возможно, более интересньш бьшо резкое 40% снижение концентрации артериол, 
которое произошло в течение шести недель после введения ПТУ. В совокупности эти даннью 
убедительно доказьшают, что хронический гипотиреоз сам по себе может привести к открмтой 
сердечной недостаточности.Кроме того, уровень гормонов в сьшоротке крови указьшал на 
легкий гипотиреоз, что позволяет предположить, что подобнме изменения могут наблюдаться 
при пограничнмх заболеваниях шитовидной железьь



Ткань миокарда с незначительнь1м склерозом  
капилляров.

Вьшоди
1)При преходяшем экспериментальном гипотиреозе применение мерказолила у 

животньгх в миокарде желудочков сердца приводит к дистрофическим, деструктивньш и 
атрофическим изменениям кардиомиоцитов, диффузному отеку и стромальному фиброзу. 
Первне признаки гипотиреоза вьтявляются на 7-14-й дни, развернутая картина развивается на 
21-й день.

2)При экспериментальном гипотиреозе применение ПТУ у животньгх приводит к 
тяжёлой систолической дисфункции ЛЖ и дилатации камер.

3)Очевидно, что для лучшего понимания патофизиологии, клеточннх и молекулярних 
механизмов, лежаших в основе неблагоприятнмх изменений, которме могут бьиь связаньт с 
низкой функцией шитовидной железм при заболеваниях сердца, необходимьт дополнительнме 
исследования. Такая информация будет полезна при определении целесообразности приема 
гормональнмх добавок.
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