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тель общей летальности составил 10,1% (n=17) в связи 
с тромбоэмболией легочной артерии (n=2) и сердечно-
сосудистой недостаточностью (n=1). 

nK“3›$�…,�
При осложненном раке толстой кишки следует стре-

миться не только к ликвидации осложнения, но и к вы-
полнению первичной радикальной операции, так как 
удаляется опухоль – источник метастазирования. При 
правосторонней локализации опухоли допустимо выпол-
нение гемиколэктомии с формированием илеотрансвер-
зоанастомоза. В случае левосторонней локализации, 
небольших изменений в стенке кишки возможна ее резек-
ция с формированием анастомоза, а в случае выражен-
ной непроходимости операция выполняется в объеме 
обструктивной резекции (операция Гартмана). Разгру-
зочные и дренирующие операции проводятся в случаях 
исходного тяжелого состояния пациента, выраженной ин-
токсикации, наличия местно-нерезектабельной опухоли 
или генерализации злокачественного процесса. 
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В работе представлены результаты экспериментального исследования лабораторных животных – белых крыс. Получена 
экспериментальная модель гипотиреоза путем операции тиреоидэктомии. Проведено гистологическое исследование ткани 
лобной, затылочной, теменных и височных долей больших полушарий головного мозга в разные сроки. В головном мозге 
выявлены признаки гипотиреоидной энцефалопатии: отек, набухание, дистрофические и деструктивные изменения нервной 
ткани с растворением нейроцитов, глиальных клеток, нервных волокон с образованием полостей.
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In work results of an experimental research of laboratory animals – white rats are presented. The experimental model of a 
hypothyroidism by operation thyroidectomy is received. Histologic research of a fabric frontal, occipital, parietal and temporal shares 
of the big cerebral hemispheres in different terms is conducted. In a brain signs hypothyroid encephalopathies are revealed: a 
hypostasis, swelling, dystrophic and destructive changes of a nervous fabric with dissolution neyrotsity, glial cages, nervous fi bres 
with formation of cavities.
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В последние годы на фоне общего роста эндокрин-
ной патологии обращает на себя внимание неуклонное 
повышение частоты заболеваний щитовидной железы. 
Патологию щитовидной железы с полным правом мож-
но рассматривать как маркер экологического неблаго-
получия, так как ни один из видов эндокринной патоло-
гии не связан так с окружающей средой, как болезни 
щитовидной железы [11].

Йодная недостаточность – одна из актуальнейших 
проблем современности. Йододефицитные заболе-
вания приобрели в настоящее время глобальный ха-
рактер. Это обусловлено рядом факторов: во-первых, 
дефицитом йода в окружающей среде; во-вторых, пол-
ным отсутствием или недостаточностью профилактики 
дефицита йода; в-третьих, ухудшением экологической 
ситуации в мире. Тяжелая йодная недостаточность 
приводит к гипотиреозу, зобу и кретинизму [3, 12].

Гипотиреоз – часто встречающийся синдром щито-
видной железы, поражающий все органы и системы ор-
ганизма. Наиболее выраженные нарушения при гипо-
тиреозе отмечаются со стороны центральной нервной 
системы вследствие высокой чувствительности голо-
вного мозга к дефициту тиреоидных гормонов [5].

Гипотироксинемия влияет практически на все эта-
пы развития человека, начиная с нарушений процессов 
эмбрио- и фетогенеза, становления интеллектуального 
и физического здоровья ребенка и заканчивая психосо-
матическим здоровьем взрослого индивида [8, 9, 10].

При гипотиреозе снижаются когнитивные функции, 
ухудшаются память, внимание, интеллект, развивается 
диссомнический синдром. При тяжелом, длительно су-
ществующем гипотиреозе наблюдаются значительные 
нарушения психики. Одной из «масок» гипотиреоза яв-
ляется психиатрическая – депрессия, деменция [1, 2, 
4, 6, 7]. 

Несмотря на наличие многочисленных исследова-
ний, посвященных проблеме гипотиреоза, недостаточ-
но изучены морфологические изменения в центральной 
нервной системе, динамика структурных изменений в 
зависимости от тяжести гипотиреоза.

Указанное состояние проблемы явилось основани-
ем для проведения данного исследования.

Цель работы – определить характер морфологи-
ческих изменений головного мозга при эксперимен-
тальном гипотиреозе.

l=2�!,=�/ , "�2%$/ ,““��$%"=…, 
Проведен эксперимент на белых крысах-самцах ли-

нии Вистар весом 250–300 г. На подопытных животных 
нами получена экспериментальная модель гипотирео-
за путем операции тиреоидэктомии. Операция тиреои-
дэктомии проведена на 46 белых крысах-самцах. Опе-
рацию проводили под общим обезболиванием. 

Через сутки погибли 3 крысы от отека легких, они 
исключены из нашего материала. В качестве контро-
ля мы использовали 16 крыс, которым было проведено 
общее обезболивание, но тиреоидэктомию не прово-
дили. Животных выводили из эксперимента спустя 7 
суток после операции, 14 суток, 21, 28, 45 суток.

Для гистологического исследования брали ку-
сочки головного мозга крыс. Кусочки фиксировали в 
10%-ном нейтральном формалине в течение 7 суток, 
затем проводили через спирты возрастающей крепос-
ти и заливали в парафин. Готовили срезы толщиной 
5–6 микрон. Полученные срезы окрашивали гематок-
силином и эозином, пикрофуксином по Ван Гизону, по 

Маллори в модификации Гейденгайна, толуейидино-
вым синим на гликозамингликаны, ШИК-реакцией, по 
Нисслью.

p�ƒ3�&2=2/ ,““��$%"=…, 
При макроскопическом исследовании обнаружены 

сглаживание борозд и уплощение извилин головного 
мозга, что указывает на повышение содержания жид-
кости в ткани мозга. При микроскопическом исследова-
нии обнаружены изменения сосудов и нервной ткани. 
Характер сосудистых и внесосудистых изменений в 
ткани мозга зависит от длительности эксперимента.

На 7-е сутки от начала эксперимента в головном 
мозге обнаружены незначительные сосудистые на-
рушения: полнокровие сосудов микроциркуляторного 
русла, стазы, венозный застой, плазматическое пропи-
тывание стенок артерий, микрогеморрагии.

На 14-е сутки в головном мозге тиреоидэктомиро-
ванных животных в периваскулярных пространствах 
обнаружены признаки начинающегося отека. Отмеча-
ется накопление жидкости вокруг капилляров, нервных 
и глиальных клеток. В эти сроки нарастает степень со-
судистых нарушений, наблюдается чередование рас-
ширенных, наполненных кровью сосудов и спавшихся, 
малокровных сосудов. Стенки сосудов разволокнены: 
эндотелиоциты с дистрофическими изменениями, 
сморщены, местами десквамированы. Ядра эндоте-
лиоцитов набухшие. Вокруг мелких сосудов появляют-
ся оптически пустые пространства.

На 21-е сутки отмечается нарастание периваску-
лярного и перицеллюлярного отека, который распро-
страняется на соседние участки. В эти сроки впервые 
выявляются патологические изменения нейронов и 
нейроглии. В цитоплазме нервных клеток отмечается 
растворение тигроида (тигролиз), а также появление 
вакуолей. Вследствие тигролиза происходит просвет-
ление цитоплазмы. Контуры клеток становятся не-
четкими, местами клеточные оболочки неразличимы. 
Ядро интенсивно окрашено, становится базофильным, 
зернистым, деформируется, приобретает угловатую 
форму, вытянутое. Описанные изменения нервных 
клеток носят очаговый характер.

На 28-е сутки обнаруживается появление единич-
ных мелких полостей, заполненных слизеподобной 
жидкостью. В мозговом слое усиливается отек, не-
рвные волокна разрыхлены и разволокнены. Характер 
изменений нервных клеток аналогичен изменениям на 
21-е сутки, но поражено большее количество нейронов, 
а также отмечается вовлечение в патологический про-
цесс коры больших полушарий головного мозга. Отме-
чаются более выраженные нарушения со стороны ней-
роглии. Олигодендроглиоциты интенсивно окрашены, 
деформированы, ядра их пикнотичные, цитоплазма 
вакуолизирована. Астроциты уменьшены в размерах, 
гиперхромные, с пикнотическими ядрами. Нервные во-
локна разрыхлены. Между фибриллами видны скопле-
ния отечной жидкости.

Через 45 суток от начала эксперимента наблюда-
ются выраженные патоморфологические изменения 
всех структурных элементов нервной ткани: нервных 
клеток, нейроглии и волокон. Отмечаются колликва-
ция и некроз ткани головного мозга с образованием 
многочисленных крупных полостей, заполненных 
слизеподобной жидкостью. Данный процесс стерео-
типный, диффузный и наблюдается как в мозговом 
слое, так и в коре полушарий. В очагах колликвации 
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нервная ткань разрушена. В сохранившейся нервной 
ткани между полостями выявлены тяжелые патологи-
ческие изменения нервных клеток. Нейроциты умень-
шены в размерах, приобретают более четкие контуры. 
Боковые и базальные поверхности несколько запа-
дают. Все отростки нервных клеток укорачиваются и 
истончаются. Боковые и верхушечные дендриты што-
порообразно извиваются и исчезают. Тельца Ниссля 
располагаются близко к друг другу, а затем сливают-
ся между собой и образуют интенсивно окрашенную 
компактную массу. Ядро приобретает палочковидную 
форму, вытягивается, становится плохо различимым 
и совсем исчезает. На 45-е сутки нервные клетки име-
ют вид черных, узких, палочковидных образований. 
Описанные изменения нервных клеток наиболее вы-
ражены во 2-м и 3-м слоях коры больших полушарий. 
В глиоцитах наблюдаются дистрофические измене-
ния, укорачиваются отростки олигодендроглиоцитов. 
Вследствие длительного отека повреждаются не-
рвные волокна, происходят их демиелинизация и пе-
рифокальная пролиферация микроглиоцитов. К концу 
эксперимента развивается тяжелый гипотиреоз, отек 
усиливается, происходит расплавление нейроцитов и 
аргирофильных волокон.

Описанные изменения нервной ткани оказывают-
ся проявлениями тиреоидной энцефалопатии, кото-
рая обусловлена отеком и последующей гипоксией 
головного мозга. Набухание нервных клеток и их 
базофильная дегенерация обусловлены накоплени-
ем в цитоплазме клеток недоокисленных продуктов 
обмена веществ. Гипоксия способствует активации 
апоптоза. Выявлены признаки апоптоза нейроцитов: 
хроматолиз, сморщивание и деформация нейронов, 
клетки-тени с разрушением ядра, что приводит к 
выпадению нейронов. Выпадение нейронов наибо-
лее выражено в мозжечке, т. к. грушевидные клетки 
Пуркинье очень чувствительны к гипоксии. В коре го-
ловного мозга выпадение менее выражено и носит 
очаговый характер.

nK“3›$�…,�
Результаты проведенного гистологического иссле-

дования головного мозга лабораторных животных по-
казали, что при гипотиреозе в нервной ткани возникают 
значительные структурные изменения с поражением 
нейроцитов, нейроглии и нервных волокон.

Первые признаки поражения головного мозга воз-
никают на 14-е сутки после тиреоидэктомии и харак-
теризуются сосудистыми нарушениями. Структурные 
изменения в нервной ткани выявляются на 21-е сутки. 
Через 28 суток впервые отмечаются вовлечение в па-
тологический процесс коры больших полушарий голо-
вного мозга, появление признаков поражения нейрог-
лии. К концу эксперимента (45-е сутки) наблюдаются 
выраженный отек головного мозга, тигролиз, разруше-
ние ядер и выпадение нервных клеток, дистрофичес-
кие изменения глиоцитов, демиелинизация нервных 

волокон. Полученные морфологические изменения 
носят стереотипный характер и встречаются во всех 
отделах больших полушарий головного мозга. Выяв-
ленные структурные изменения головного мозга прояв-
ляются различными нервными расстройствами. У крыс 
опытной группы после тиреоидэктомии наблюдались 
апатия, сонливость, снижение активности, которые от-
четливо проявились на 21-е сутки и усилились к концу 
эксперимента.

Таким образом, обнаружена взаимосвязь морфоло-
гических изменений головного мозга крыс с наблюда-
емыми нервными расстройствами, что подтверждает 
имеющиеся данные о значительном влиянии уровня 
гормонов щитовидной железы на состояние централь-
ной нервной системы.
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