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Целью исследования явилось изучение морфологических изменений в гипоталамусе при гипотиреозе. 
Получена экспериментальная модель гипотиреоза путем операции тиреоидэктомии на лабораторных живот-
ных – белых крысах. Проведено гистологическое исследование супраоптического и паравентрикулярного 
ядер гипоталамуса на 7, 14, 21, 28 и 45 сутки после операции. В супраоптическом и паравентрикулярных 
ядрах гипоталамуса при экспериментальном гипотиреозе развиваются стереотипные изменения: диффузный 
слизистый отек с образованием полостей, лизис секреторных гранул, кариопикноз и кариорексис, деформа-
ция, уменьшение в размерах и распад клеток. Первые признаки поражения ядер гипоталамуса выявляются 
на 14 сутки в виде начинающегося отека. Отечная жидкость накапливается вокруг нейросекреторных кле-
ток, капилляров и глиальных клеток. На 21-е сутки наблюдаются начальные нарушения в нейросекреторных 
клетках: лизис секреторных гранул, просветление нейроплазмы, появление вакуолей в перикарионе. К кон-
цу эксперимента (на 45 сутки) отмечаются тяжелые деструктивные и дистрофические изменения нейросе-
креторных клеток. В супраоптическом и паравентрикулярных ядрах гипоталамуса определяется диффузный 
слизеподобный отек с образованием полостей, разрушение, распад и атрофия нейросекреторных клеток.
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The aim of the study was to investigate the morphological changes in the hypothalamus at the hypothyroidism. 
An experimental model of hypothyroidism by thyroi dectomysurgeryon laboratory animals – white rats is received. 
Histological research ofsupra optic and paraventricularnuclei of the hypothalamus at 7, 14, 21, 28 and 45 days 
after surgery is conducted. In the supraoptic and par ventricular nuclei of the hypothalamus in experimental 
hypothyroidism develop stereotypical changes: diffusemucoidedema with the formation of cavities, lysis of secretory 
granules, and kariopyknosis, karyorhexis, deformation, reduction in the size and breakdown of cells. The fi rst signs 
of a lesion of the hypothalamic nuclei are detected at day 14 in the form of incipient edema. Edematous fl uid 
accumulates around the neurosecretory cells, capillaries and glial cells. On the 21th day of the initial disturbances 
observed in neurosecretory cells: lysis of secretory granules, enlightenment of neuroplasm, appearance of vacuoles 
in perikarione. By the end of the experiment (45 days) observed severe destructive and degenerative changes in 
neurosecretory cells. In the supraoptic and parventricular hypothalamic nuclei determined diffuse mucoid swelling 
with the formation of cavities, destruction, decay and atrophy of neurosecretory cells.
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Заболевания щитовидной железы являют-
ся наиболее распространенными неинфекци-
онными заболеваниями в мире. В последние 
годы обращает на себя внимание неуклонное 
повышение частоты заболеваний щитовид-
ной железы. За последние 20 лет наблюдается 
значительное изменение в структуре тиреоид-
ной патологии с возрастанием удельного веса 
больных с нетоксическим зобом. В России 
и за рубежом наблюдается увеличение числа 
операций на щитовидной железе, что приво-
дит к развитию послеоперационного гипоти-
реоза [12, 10, 8, 2, 1, 4, 13].

Гипотиреоз – клинический синдром, 
обу словленный стойким снижением дей-
ствия тиреоидных гормонов на ткани-мише-
ни. Тяжелую форму гипотиреоза называют 
микседемой. При гипотиреозе происходит 

поражение всех органов и систем организ-
ма, однако, наиболее выраженные наруше-
ния отмечаются со стороны центральной 
нервной системы вследствие высокой чув-
ствительности головного мозга к дефициту 
тиреоидных гормонов [3, 9, 11, 14].

Гормоны щитовидной железы оказы-
вают существенное влияние на функцио-
нальное состояние центральной нервной 
системы. Тиреоидные гормоны повышают 
уровень обменных процессов, активизи-
руют энергетический обмен, усиливают 
активность мозга, интеллектуальную рабо-
тоспособность человека, способность его 
к обучению. В регионах зобной эндемии 
гипотироксинемия на фоне зоба может быть 
причиной снижения интеллектуального по-
тенциала населения этих регионов [6, 7].
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Гипотиреоидная энцефалопатия фор-
мируется в результате резкого угнетения 
анаболических и энергетических процессов 
в веществе головного мозга и проявляется 
типичным симптомокомплексом: снижени-
ем памяти, внимания, общей заторможен-
ностью, головокружениями, снижением 
социальной адаптации. Объективно выяв-
ляется торпидность мыслительных процес-
сов, снижение объема кратковременной 
памяти. При тяжелом, длительно существу-
ющем гипотиреозе наблюдаются значи-
тельные нарушения психики. Могут иметь 
место как экзогенно органические психозы, 
так и приближающиеся по структуре к эн-
догенным – шизофреноподобный и маниа-
кально-депрессивный [5].

В литературе имеются отдельные иссле-
дования, посвященные изучению морфологи-
ческих изменений головного мозга при гипо-
тиреозе, но подобные работы малочисленны. 
Кроме того, недостаточно изучены патогисто-
логические изменения в ядрах гипоталамуса, 
возникающие на фоне гипотиреоза.

Указанное состояние проблемы явилось 
основанием для проведения данного иссле-
дования.

Цель работы: изучить характер морфо-
логических изменений в супраоптическом 
и паравентрикулярном ядрах гипоталамуса 
при экспериментальном гипотиреозе.

Материал и методы исследования
Исследование проведено на белых крысах-самцах 

линии Вистар весом 250–300 г. На подопытных жи-
вотных нами получена экспериментальная модель ги-
потиреоза путем операции тиреоидэктомии. Операция 
тиреоидэктомия проведена на 30 белых крысах-самцах. 
Операцию проводили под общим обезболиванием.

Через сутки погибли 3 крысы от отека легких, 
они исключены из нашего материала. В качестве кон-
троля мы использовали 28 крыс, которым было про-
ведено общее обезболивание, но тиреоидэктомию 
не проводили. Животных выводили из эксперимента 
спустя 7 суток после операции, 14 суток, 21 сутки, 28 
и 45 суток путем декапитации.

Для гистологического исследования брали ку-
сочки головного мозга крыс в области гипоталамуса. 
Кусочки фиксировали в 10 %-м нейтральном форма-
лине в течение 7 суток, затем проводили через спир-
ты возрастающей крепости и заливали в парафин. 
Готовили срезы толщиной 5–6 микрон. Полученные 
срезы окрашивали гематоксилином и эозином, пикро-
фуксином по Ван Гизону, по Маллори в модификации 
Гейденгайна, а также использовали гистохимические 
методы окраски: толуидиновым синим на гликозами-
ногликаны, ШИК-реакцию, окраску по Нисслю. Про-
водилось иммуногистохимическое исследование, ис-
пользовались окраски на S-100 и Ki-67. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Через 7 суток от начала эксперимента 
в супраоптическом ядре гипоталамуса пато-

логические изменения не обнаружены. Ней-
росекреторные клетки супраоптического 
ядра крупные, треугольной формы, располо-
жены компактно. В перикарионе и отростках 
видны скопления секреторных гранул.

Через 14 суток в супраоптическом ядре 
гипоталамуса структурные изменения не 
обнаружены. Нейросекреторные клетки по 
форме и размерам ничем не отличаются от 
контрольной группы. Нейросекреторные 
клетки имеют 2 рода отростков: дендриты 
и нейриты. В цитоплазме нейросекретор-
ных клеток содержатся нейрофибриллы 
и нейрофиламенты. Вокруг нейросекретор-
ных клеток обнаружены оптически пустые 
пространства, т.е. появляются признаки 
начинающегося отека. Отечная жидкость 
накапливается также вокруг капилляров 
и глиальных клеток.

Через 21 сутки интенсивность отека 
усиливается. Оптически пустые простран-
ства обнаружены вокруг всех нейросе-
креторных клеток супраоптического ядра, 
вокруг глиальных клеток. Определяются 
щели, заполненные отечной жидкостью, 
в этих участках отмечается разрыхление 
волокон отечной жидкостью. В нейросекре-
торных клетках наблюдается уменьшение 
количества гранул и просветление цито-
плазмы. Контуры нейросекреторных клеток 
становятся нечеткими. Ядра интенсивно 
окрашиваются гематоксилином и становят-
ся гиперхромными.

Через 28 суток отек в супраоптическом 
ядре усиливается. Вокруг нейросекретор-
ных клеток определяются широкие оптиче-
ски пустые зоны. Между нейросекреторны-
ми клетками образуются многочисленные 
мелкие и единичные крупные полости, 
заполненные отечной жидкостью. В ней-
росекреторных клетках развиваются дис-
трофические изменения: лизис тигроида 
и просветление нейроплазмы, деформация 
клеток. Нейросекреторные клетки приоб-
ретают угловатую форму, как бы сплющены 
с боков. Ядра пикнотичные. Встречаются 
нейроциты с явлениями апоптоза.

Через 45 дней в супраоптическом ядре 
обнаружены тяжелые дистрофические 
и деструктивные изменения нейросекре-
торных клеток. Отмечается уменьшение 
числа нейросекреторных клеток. Клетки 
уменьшены в размерах, деформированы 
вследствие сдавления отечной жидкостью. 
Секреторные гранулы лизированы. Между 
нейросекреторными клетками видно боль-
шое количество полостей разных размеров, 
заполненных отечной жидкостью. В этих 
полостях как бы «плавают» атрофирован-
ные и деформированные нейросекреторные 
глиальные клетки и волокна.
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Через 7 суток от начала эксперимента 
в клетках паравентрикулярного ядра пато-
логические изменения не обнаружены. По 
клеточному составу и по строению ядро ни-
чем не отличается от контрольной группы.

Через 14 суток в нейросекреторных 
клетках паравентрикулярного ядра струк-
турные изменения не выявлены. Анатомо-
топографические соотношения нейросе-
креторных клеток аналогичны контрольной 
группе.

Через 21 сутки в медиальных и лате-
ральных отделах паравентрикулярного ядра 
гипоталамуса определяются оптически пу-
стые пространства, что свидетельствует 
о начинающемся отеке. Отечная жидкость 
также определяется под эпендимой левого 
желудочка. Перицеллюлярный отек умерен-
но выражен и распространяется на все от-
делы паравентрикулярного ядра. В нейро-
секреторных клетках паравентрикулярного 
гипоталамуса местами отмечаются лизис 
секреторных гранул, просветление нейро-
плазмы, появление вакуолей в перикарионе.

Через 28 суток отек становится более 
интенсивным и распространяется на все 
отделы паравентрикулярного ядра: меди-
альный и латеральный. Отечная жидкость 
накапливается в щелях и полостях между 
нейросекреторными клетками. Значитель-
ное количество отечной жидкости нака-
пливается под эпендимой 3-го желудочка. 
Эпендима отслоена и приподнята. В эти 
сроки наблюдаются значительные структур-
ные изменения нейросекреторных клеток, 
обусловленные сдавлением отечной жидко-
стью и последующей гипоксией. Нейросе-
креторные клетки уменьшены в размерах, 
деформированы, цитоплазма их просветле-
на за счет лизиса секреторных гранул. Ядра 
гиперхромные, уменьшены в размерах.

Через 45 суток отмечается дальнейшее 
усиление интенсивности отека, увеличение 
количества и размеров полостей. Паравен-
трикулярное ядро приобретает ячеистый 
вид. В нейросекреторных клетках наблю-
даются тяжелые деструктивные изменения: 
деформация, уменьшение размеров, карио-
пикноз и кариорексис.

Причиной развития описанных морфо-
логических изменений является нарушение 
основного обмена. Дефицит тиреоидных 
гормонов ведет к развитию стромально-со-
судистых углеводных дистрофий. Проис-
ходят изменения в стенках сосудов вслед-
ствие накопления в них гликопротеидов 
и глюкозаминогликанов, развиваются нару-
шения в системе микроциркуляторного рус-
ла, что ведет к гипоксии. Гипоксия является 
главным патогенетическим фактором в раз-
витии дистрофических и деструктивных 

изменений нейросекреторных клеток ядер 
гипоталамуса.

Заключение
Таким образом, в супраоптическом и па-

равентрикулярных ядрах гипоталамуса при 
экспериментальном гипотиреозе развива-
ются стереотипные изменения: диффузный 
отек с образованием полостей, заполнен-
ных отечной жидкостью; лизис секретор-
ных гранул, кариопикноз и кариорексис, де-
формация, уменьшение в размерах и распад 
клеток. Первые признаки поражения ядер 
гипоталамуса выявляются на 14-е сутки 
в виде начинающегося отека. На 21-е сутки 
наблюдаются начальные нарушения в ней-
росекреторных клетках. К концу экспери-
мента (на 45-е сутки) отмечаются тяжелые 
деструктивные и дистрофические измене-
ния в нейросекреторных клетках супраоп-
тического и паравентрикулярного ядер гипо-
таламуса. Обнаруженные морфологические 
изменения в гипоталамусе подтверждают 
имеющиеся литературные данные о негатив-
ном влиянии гипотироксинемии на состоя-
ние центральной нервной системы.
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