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ОБГРУНТУВАННЯ РОЗТИНУ ДІЛЯНЦІ ШИЇ ДЛЯ ДОСТУПУ ДО 
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ І НАСЛІДКИ ТИРЕОІДЕКТОМІЇ НА 
СЕРЦЕВО-СУДИННУ СИСТЕМУ

Резюме. Виявлення механізму впливу чинників різного ендогенного походження на морфогенез сер-

ця в процесі постнатального онтогенезу та спектру формування патологічних станів має багатоетап-

ний характер, тому визначення загальних закономірностей порушень серця в експерименті є однією 
з основних завдань сучасної медицини. Метою нашої наукової роботи стало дослідження морфологіч-

них закономірностей морфогенезу серця та структурних компонентів міокарду експериментальних тва-

рин після пошарового розтину шиї та тиреоїдектомії із використанням загальногістологічних методик. 
Безпосереднє спостереження впливу тиреоїдектомії на структури серця в людини неможливе, тому за 
допомогою індукованих експериментальних моделей стає можливим аналіз морфогенетичних змін сер-

ця після тиреоїдектомії. Уперше проведено комплексне морфологічне, загальногістологічне досліджен-

ня тонкої організації структурних компонентів міокарду серця щурів після тиреоїдектомії. Отримана 
модель тиреоїдектомії та послідовно описані етапи з обґрунтуванням пошарового розтину ділянці шиї. 
За умов моделювання гіпотиреозу після тиреоїдектомії в міокарді спостерігаються деструктивні зміни 
м’язових волокон та посилення дегенеративних та деструктивних процесів у міокарді серця та обґрун-

товані патофізіологічні й патанатомічні механізми порушення трофіки стінки серця. Результати дослі-
дження сприяють розширенню уявлень про основні принципи та конкретні зміни в серці після тирео-

їдектомії та дають змогу прогнозувати наслідки цього впливу.
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Більша частина території України належить 
до ендемічних на захворювання щитоподібної за-

лози (ЩЗ) регіонів. Відомо, що порушення функ-

ціонування ЩЗ призводить до зміни всіх видів 
обміну речовин і суттєво впливає на стан серцево-
судинної системи [1]. На сьогоднішній день при-

діляється велика увага питанням морфології ЩЗ 
через збільшення ендокринної патології у всьому 
світі, що робить її значимою медико-соціальною 
проблемою [2‑4]. ЩЗ відіграє ключову роль в за-

безпеченні морфологічних, метаболічних змін 
в органах і тканинах, необхідних для формуван-

ня ендокринного, імунологічного, енергетичного 
гомеостазу організму. Найбільш частим проявом 
дисфункції ЩЗ є тиреоїдна кардіоміопатія, при 
якої спостерігається ураження міокарда з його по-

дальшою дисфункцією та формуванням хроніч-

ної серцевої недостатності [5‑7]. Тиреопатії не-

рідко призводять до різних порушень діяльності 
серцево-судинної системи, які часом визначають 
клінічну картину захворювання і багато в чому 

впливають на характер терапії. При гіпофунк-

ції ЩЗ в системі кровообігу формуються зміни, 
здатні призводити до стійкого зниження і навіть 
втрати працездатності. Але гіпофункція ЩЗ не-

подільно пов’язана з рівнем тиреоідних гормо-

нів. Недостатній вміст в організмі цих гормонів 
(гіпотиреоз) призводить до розвитку дифузно-
дистрофічних та дисметаболічних змін в міокар-

ді стінки серця, що сприяє розладу структурно-
функціональних взаємозв’язків у серцево-судинній 
системі [8, 9]. Гіпотиреоз – клінічний синдром, ви-

кликаний стійкою тривалою недостатністю гор-

монів ЩЗ тироксину (Т4), який був синтезований 
у 1927 році (Бергер, Харрінгтон) та трийодотиро-

ніну (Т3), який було відкрито у 1952 році (Гросс, 
Піт-Ріверс), або зниженням їх біологічного ефек-

ту на тканинному рівні [10, 11]. Йодовані гормони 
ЩЗ мають широкий спектр дії стимулюючи рівень 
кисню організмом, а також окремими тканинами 
і субклітинними фракціями (калоригенний ефект) 
є синергістами катехоламінів. Але у останні роки 
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збільшились вогнищеві форми ураження ЩЗ, що 
охоплюють еутиреоідні аденоми, рак, дегенера-

тивні та запальні кістозні утворення, які склада-

ють найважливішу частину тиреоїдної патології 
за виникненням, якої виникає потреба екстирпа-

ції залози, а для чого потрібно досконало розумі-
ти анатомо-фізіологічні особливості розташування 
щитоподібної залози – на передній ділянці шиї на 
рівні щитоподібного та перснеподібного хрящів 
гортані, для досконалого обґрунтування розтину 
цієї ділянки шиї [3, 12, 13]. Отже, дослідження 
морфологічних змін міокарда після тиреоїдекто-

мії, яку було здійснено уперше у собак у 1856 році 
(Шифф) та у людині у 1882 році (Реверден, Кохер), 
який у 1909 році за роботи щодо щитоподібної за-

лозі одержав Нобелівську премію, є важливим і ак-

туальним питанням сучасної біології та медицини.
Мета дослідження: з’ясувати експеримен-

тально морфологічні зміни у стінці серця за умов 
тиреоїдектомії.

Матеріал і методи: У дослідженні було за-

лучено 21 тварина. Об’єктом дослідження стали 
серця лабораторних статевозрілих щурів, які до-

сконало аналізували після тиреоїдектомії, в умо-

вах гіпотиреозу. Спосіб моделювання гіпотиреозу 
здійснювали наступним способом. Робили преме-

дикацію: атропін 0,25 мг/кг внутрішньом’язово 
(в/м), димедрол 0,5 мг/кг. Наркотизували експе-

риментальну тварину тіопенталом натрію – засіб 
для неінгаляційного наркозу – 40 мг/кг (4 мг на 
100 г), внутрішньоочеревинно. Спосіб моделю-

вання гіпотиреозу в щурів складався з доступу до 
щитоподібної залози, її виділення в ділянці шиї, 
термокоагуляції перешийки, краніальних та кау-

дальних щитоподібних артерій та виокремлення 
поворотних нервів, згідно з корисною моделлю 
2007 року, № 54; (19) UA(11)27821(13) U; а пара-

щитоподібні залози та поворотний нерв виокрем-

лені від паренхіми ЩЗ. По-перше, голили пере-

дню ділянку шиї. Оперативне втручання починали 
з поздовжнього розрізу на шиї, по серединній лі-
нії, довжиною до 3,0 см. Розсували фасції шиї та 
по серединній лінії груднинно-під’язикові м’язи, 
тупим способом, накладали тримачі – два вузло-

вих шкіро-м’язових шва, за якими розводили цап-

ками краї операційної рани. Під капсулу ЩЗ вво-

дили 0,2 мл 0,5 % розчину новокаїну інсуліновим 
шприцом. Термокоагулятором перепалювали пе-

решийок залози, коагулювали краніальні та кау-

дальні судини обох часток залози. Від відповідної 
частини перешийка двома анатомічними пінце-

тами виокремлювали кожну частку ЩЗ в каудо-
краніальному напрямі, виокремлюючи поворотний 
нерв та прищитоподібні залози від паренхіми ЩЗ. 

Контролювали гемостаз, восьмиподібним швом 
зводили розведені м’язи, поверхню яких зрошува-

ли розчином цефтріаксону (біциліну‑5 за модел-

лю № 54) для профілактики гнійних ускладнень 
та накладали вузлові шви на шкіру. На сьогодні ві-
домо, що запальні гнійні процеси, пов’язані з вну-

трішньою фасцією шиї – четверта фасція шиї по 
Шевкуненко, яка є загальною для п’яти органів 
шиї – стравоходу, трахеї, глотки, гортані та ЩЗ 
(рис. 1). Тому ці знання, у першу чергу, використо-

вують при проведенні тиреоїдектомії.
За час проведення роботи внаслідок випадко-

вого пошкодження поворотних нервів виявили ла-

рингоспазм та стеноз гортані, які стали причиною 
загибелі 2‑х експериментальних тварин (9,5 %). 
Збір матеріалу проводився, починаючи з 11‑ї доби 
після тиреоїдектомії. Контролем експерименталь-

ного гіпотиреозу стало дослідження гормонально-

го фону – Т3 та Т4. Усі тварини – самці, знаходи-

лися у звичайних умовах у стандартній клітці, за 
якими проводилося систематичне спостереження.

Результати дослідження та їх обговорення. 

Під час морфологічного дослідження при опера-

тивному втручанні в ділянці шиї після тиреоїдек-

томії та за умов моделювання гіпотиреозу ми спо-

стерігали зміну вагових показників маси сердець 
(рис. 2). Аналіз змін показав, що в умовах гіпоти-

реозу після тиреоїдектомії незначно збільшується 
маса серця 0,62±0,029 мг порівняно з контроль-

ною групою 0,59±0,028 мг, що оцінювалося нами 
як гіпертрофічна дія. У нашому дослідженню для 
більш показової та опосередковано картини гіпо-

тиреозу ми визначали рівень гормонів експеримен-

тальної групі: Т3 – трийодтиронін та Т4 – тетра-

йодтиронін – гормонів щитоподібної залози. Отже, 
у сироватці крові після тиреоїдектомії показники 
Т3 та Т4 різко знижуються, що нами інтерпрету-

валося як достовірний показник гіпотиреозу після 
експерименту. Так, показник трийодтироніну (Т3) 
склав 1,2±0,1 нмоль/л, а тетрайодтироніну (Т4) – 

3,6±0,5 нмоль/л (таблиця).
При оперативному втручанні в ділянці шиї 

та проведенні тиреоїдектомії, ми спостерігали де-

структивні процеси й помітне збільшення маси 
серця, яке пов’язане, на нашу думку, з вираженим 
фіброзом – розростанням сполучної тканини та 
компресіі розташованих м’язових волокон та клі-
тин у міокарді стінки шлуночків, що призводить 
до деструктивних процесів на тканинному і клі-
тинному рівнях, порушення кровопостачання та 
гіпоксичні явища (рис. 3 А, Б). Такі процеси лише 
посилюють всі ті негативні зміни, які притаманні 
впливу тиреоїдектомії на структурні компоненти 
міокарда шлуночків серцевої стінці.
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Т3 та Т4. Усі тварини – самці, знаходилися у звичайних умовах у 

стандартній клітці, за якими проводилося систематичне спостереження. 

 
 

Рис. 1. Схематичний сагітальний розріз шиї (А, Б) – англ.: 

1 – the tubular fold; 2 – the pharyngeal opening of auditory tube; 3 – the 

pharyngeal tonsil (adenoid); 4 – the pharyngeal pocket; 5 – the tube roller; 6 – 

the front arc of atlanta; 7 – the soft palate; 8 – the pharyngeal fold; 9 – the 

uvula; 10 – the palatoglossal arch; 11 – the palatine tonsil; 12 – the 

palatopharyngeal arch; 13 – the oropharynx; 14 – the epiglottis; 15 – the 

laryngeal pharynx; 16 – the cricoid cartilage;17 – the oesophagus;18 – the 

trachea; 19 – the laryngeal cavity; 20 – the hypoglossal bone; 21 – 

mylohyoideus m.; 22 – the geniohypoglossus m.; 23 – the genioglossus m.; 24 – 

the oral vestibule m.; 25 – the oral cavity proper; 26 – the inferior nasal 

conchae; 27 – the middle nasal conchae; 28 – the hard palate; 29 – the superior 

nasal conchae; 30 – the sphenoidal sinus 

Результати дослідження та їх обговорення. Під час 

морфологічного дослідження при оперативному втручанні в ділянці шиї 

А Б

Рис. 1. Схематичний сагітальний розріз шиї (А, Б) – англ.: 
1 – the tubular fold; 2 – the pharyngeal opening of auditory tube; 3 – the pharyngeal tonsil (adenoid); 

4 – the pharyngeal pocket; 5 – the tube roller; 6 – the front arc of atlanta; 7 – the soft palate; 8 – the pharyngeal 
fold; 9 – the uvula; 10 – the palatoglossal arch; 11 – the palatine tonsil; 12 – the palatopharyngeal 

arch; 13 – the oropharynx; 14 – the epiglottis; 15 – the laryngeal pharynx; 16 – the cricoid 
cartilage;17 – the oesophagus;18 – the trachea; 19 – the laryngeal cavity; 20 – the hypoglossal bone; 

21 – mylohyoideus m.; 22 – the geniohypoglossus m.; 23 – the genioglossus m.; 24 – the oral vestibule m.; 25 – the oral 
cavity proper; 26 – the inferior nasal conchae; 27 – the middle nasal conchae; 28 – the hard palate; 29 – the superior 

nasal conchae; 30 – the sphenoidal sinus
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Рис. 2. Розтин ділянці шиї для доступу до щитоподібної залози – А, Б. 

При оперативному втручанні в ділянці шиї та проведенні 
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Рис. 2. Розтин ділянці шиї для доступу до щитоподібної залози – А, Б.
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Таблиця
Вміст тиреоїдних гормонів у контрольної групі та після тиреоїдектомії (нмоль/л // пмоль/л)

Назва гормонів щитоподібної залози Контрольна група щурів Після тиреоїдектомії 
в ділянці шиї

(нмоль/л)
трийодтиронин Т3 1,8 ± 0,1

(n =21)
1,2 ± 0,1
(n =21)

(пмоль/л)
Тетрайодтиронин (тироксин) Т4 16,7 ± 0,5

(n =21)
3,6 ± 0,5
(n =21)

кровопостачання та гіпоксичні явища (рис. 3 А, Б). Такі процеси лише 

посилюють всі ті негативні зміни, які притаманні впливу тиреоїдектомії на 

структурні компоненти міокарда шлуночків серцевої стінці. 

Таблиця  

Вміст тиреоїдних гормонів у контрольної групі та після тиреоїдектомії 
(нмоль/л // пмоль/л) 

Назва гормонів щитоподібної 
залози 

Контрольна група 
щурів 

Після 
тиреоїдектомії в 

ділянці шиї 
(нмоль/л) 
трийодтиронин 

 
Т3 

1,8 ± 0,1 
(n =21) 

1,2 ± 0,1 
(n =21) 

(пмоль/л) 
Тетрайодтиронин (тироксин) 

 
Т4 

16,7 ± 0,5 
(n =21) 

3,6 ± 0,5 
(n =21) 

 

 
Рис. 3. Міокард стінки серця після тиреодектомії (А, Б). Забарвлення по 

Маллорі - Слінченко. Ув.об.10.ок. 4 

Висновок. Отже, унаслідок нашого дослідження ми послідовно 

описали методику розтину шиї при тиреоідектомії та зміни, які 

відбуваються у серці в цих умовах. У серцевїй стінці серця ми 

спостерігали деструктивні та фіброзні процеси, які посилюють всі ті 

негативні зміни, які притаманні впливу тиреоїдектомії на структурні 

компоненти міокарда шлуночків серцевої стінки. 
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Висновок. Отже, унаслідок нашого дослі-
дження ми послідовно описали методику розтину 
шиї при тиреоідектомії та зміни, які відбуваються 
у серці в цих умовах. У серцевїй стінці серця ми 
спостерігали деструктивні та фіброзні процеси, які 
посилюють всі ті негативні зміни, які притаманні 
впливу тиреоїдектомії на структурні компоненти 
міокарда шлуночків серцевої стінки.

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані нами результати дослідження є підсумком 
для подальшого аналізу структурних особливостей 
міокарда серця щурів на клітинному, тканинному й 

анатомічному рівнях та можуть бути використано 
для вивчення патологічного стану міокарда після ти-

реоїдектомії. Оперуючи результатами дослідження, 
стає можливим коригування порушень, які виника-

ють у міокарді серця після тиреоїдектомії, що може 
бути використаним у кардіологічній та онкологічній 
практиці для можливого лікування хвороб серцево-
судинної системи в певних умовах. У майбутньому 
це надасть більш широке патоморфологічне розу-

міння та змогу прогнозувати ймовірність репаратив-

них процесів при формуванні кардіопатичних станів 
після оперативних втручань на щитоподібній залозі.
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RATIONALE FOR NECK DISSECTION FOR ACCESS TO THE THYROID GLAND 
AND THE CONSEQUENCES OF THYROIDECTOMY ON THE CARDIOVASCULAR SYSTEMS
Abstract. Identifying the mechanism of inÀuence of factors of di൵erent origin on the morphogenesis of the 
heart in the process of postnatal ontogenesis and the spectrum of pathological conditions is multistage, so 

determining the general patterns of disorders of the heart in the experiment is one of the main tasks of modern 

medicine. The aim of our research was to study the morphological patterns of heart morphogenesis and structural 
components of the myocardium of experimental animals after thyroidectomy using general histological 

microscopy. Direct observation of the e൵ect of thyroidectomy on the structures of the heart in humans is 
impossible, so with the help of induced experimental models it is possible to analyze the morphogenetic changes 
of the heart after thyroidectomy. For the ¿rst time a complex morphological, general histological organization 
of structural components of the myocardium of rats after thyroidectomy and in experimental hypothyroidism. 

The model of thyroidectomy and the stages are described sequentially with justi¿cation for the layer – by – 

layer incision of the neck area. Under the conditions of modeling hypothyroidism after thyroidectomy in the 
myocardium destructive changes of muscle ¿bers are observed and rearrangement of structural components 
of the myocardium of the heart wall and justi¿ed after thyrodectomy at violation to pathophysiological and 
pathoanatomical mechanisms. The results of the study contribute to the expansion of ideas about the basic 

principles and speci¿c changes in the heart after thyroidectomy make it possible to predict the e൵ects on the 
structural components of the myocardium during thyroidectomy.

Key words: neck, thyroid, thyroidectomy, microscopy, heart, myocardium, microscopy.
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