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Summary
The heart rate number in rest of rats with postoperational hypothyroidism is significantly decreased, the 

stress-simulating load leads to the ischemic phenomenon in the myocard, heart rhythm abnormalities and 
significantly low response of heart muscle versus the intact animals. So, metabolic abnormalities in the myocard 
in hypothyroidism lead to the dystrophic changes in myocard that is precisely reflected in the activity abnormality 
of cardiovascular system.
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Резюме
У статті автори описують порушення хронотропної функції серця при післяопераційному гіпотиреозі. 

Відзначається значне зниження базової частоти серцевих скорочень у щурів, при стрес-імітуючого 
навантаженню катехоламінами з’являються аритмії, явища ішемії міокарда й нездатністю серця розвити 
достатню частоту скорочення для адекватної відповіді.
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К сожалению, во всем мире с каждым годом 
увеличивается число больных с узловой патоло-
гией щитовидной железы. Одним из негативных 
последствий оперативного лечения данной пато-
логии, является послеоперационный гипотиреоз. 
Тиреоидный дефицит в послеоперационном перио-
де приводит к нарушению ритма и проводимости, 
диастолической функции сердца и сердечной недо-
статочности, образование перикардиального выпо-
та. С патофизиологической точки зрения остается 
не до конца изучена функция сердца при стрессе 
различной этиологии.

Материалы и методы

Экспериментальная часть работы выполнялась 
на крысах самцах породы Вистар-Кайота (№20). 

Стресс-имитирующую нагрузку моделировали 
путем введения подкожно изопропилнорадренали-
на [1]. В условиях медикаментозного сна, животные 
фиксировали в положении на спине. Выполняли 
электрокардиографическое исследование электри-
ческой активности миокарда крысы в I стандартном 
отведении. После предварительно зарегистриро-
ванной ЧСС, моделировали стрессовую нагрузку 
внутримышечным введением 1% раствора изопро-
пилнорадреналина в дозе 3мкг/кг [2]. После этого 
регистрацию ЧСС повторяли. В дальнейшем из-

мерения проводили каждые 3 минуты в течение 15 
минут. По окончании измерений электроды кардио-
графа извлекали, возможные повреждения кожных 
покровов обрабатывали антисептиком. Для выхода 
из наркоза животное помещали в теплое, сухое по-
мещение со свободным доступом к воде. 

Статистическую обработку выполняли с помо-
щью пакета программ Statіstіca 6.0. Для проверки 
распределения данных на нормальность исполь-
зовали тест Шапиро-Уилка (W), для небольшой 
выборки (n<30). Для выявления существенных 
различий между средними значениями различных 
совокупностей сопоставимых групп применяли 
парный критерий Стьюдента для независимых вы-
борок, данные считали достоверными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение

Анализ ЭКГ у группы животных с эксперимен-
тальным гипотиреозом выявляет некоторые отли-
чия таковой интактных животных. Прежде всего, 
частота сердечных сокращений (ЧСС) составила 
250±15 уд/мин, что значительно ниже таковой кон-
троля – 485±43 уд/мин (p≤0,05) [3]. Ритм синусный, 
правильный (рис. 1).

Моделирование стрессовой нагрузки введени-
ем катехоламинов не сопровождалось существен-
ным изменением ЧСС (p≥0,05). Обращает на себя 

179



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК2013, том 16, №3, ч.1 (63)

внимание факт трансформации ритма (рис. 2). Уже 
к третьей минуте стресс-имитирующей нагрузки у 
животных экспериментальной группы отмечается 
появление двухфазных зубцов P, различная ампли-
туда зубцов R, выпадение отдельных комплексов 
QRS, аритмия.

Скорость достижения максимальных значе-
ний описываемого параметра деятельности серд-
ца для этих животных существенно отличалась. 
Если у интактных крыс изопропилнораденалин 
способствовал формированию положительно-
го хронотропного ответа через 1–2 минуты, то у 
животных с экспериментальным гипотиреозом 
ответ формировался значительно дольше – 12–18 
минут. Выраженность хронотропного ответа, ко-
торую мы оценивали по величине абсолютного 
прироста значений ЧСС, также была различной 
и составила для интактных животных 40±15 уд/
мин, а для экспериментальной группы 30±10 уд/
мин (p≥0,05). 

К окончанию наблюдений (рис. 3), через 18–21 
минуту после стресс-имитирующей нагрузки у обсле-
дованных животных ЧСС составляет до 300±18 уд/
мин (p≤0,05), ритм снова становится регулярным.

ВЫВОДЫ

Таким образом, у крыс в послеоперационном ги-
потиреозе, значительно снижается число сердечных 
сокращений в покое, стресс-имитирующая нагрузка 

приводит к ишемическим явлениям в миокарде, на-
рушению ритма сердца и гораздо низким ответом 
сердечной мышцы по сравнению с интактными 
животными. Итак, метаболические нарушения в 
миокарде при гипотиреозе, приводят к дистрофи-
ческим изменениям в миокарде, что ярко отражает-
ся в нарушении деятельности сосудисто-сердечной 
системы.
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Рис.1. Типичная ЭКГ экспериментальных животных до стресс-имитирующей нагрузки.

Рис.2. ЭКГ экспериментальных животных через 6 минут после введения катехоламинов.

Рис.3. ЭКГ экспериментальных животных к окончанию наблюдений.
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