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В настоящей работе проведена оценка влияния растительного средства «Тиреотон-форте» на эндотелий 
сосудов и морфологическую структуру щитовидной железы при экспериментальном гипотиреозе. 
Экспериментальный гипотиреоз у крыс вызывали введением мерказолила (10 мг/кг, в/ж) в течение 28 суток. 
Установлено, что курсовое введение «Тиреотон-форте» (50, 100 мг/кг, в/ж) уменьшает количество 
циркулирующих эндотелиоцитов в плазме крови (p < 0,05), нормализует структуру щитовидной железы. 
Фармакотерапевтический эффект «Тиреотон-форте» обеспечивается эндотелийпротективным и 
тиреотропным действием. 
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INFLUENCE OF THYROTROPIC HERBAL REMEDY ON VASCULAR ENDOTHELIUM  
AND THYROID GLAND STRUCTURE IN EXPERIMENTAL HYPOTHYROIDISM
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The work presents evaluation of influence of plant preparation «Thyreoton-forte» on endothelium of vessels and mor-
phological structure of thyroid gland in experimental hypothyreosis. Experimental hypothyreosis in rats was induced 
by administration of mercazolilum (10 mg/kg, intragastric introduction) during 28 days. The course administration 
of «Thyreoton-forte» (50, 100 mg/kg, intragastric introduction) decreases the number of circulating endothelial cells 
(p < 0,05) and normalizes the structure of thyroid gland. Pharmacological effect of «Thyreoton-forte» is provided by 
protective influence in vascular endothelium and positive action on thyroid gland.
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Гипотиреоидизм неизменно сопровождается 
ускоренным развитием атеросклероза, сердечно-
сосудистых заболеваний [3,  10, 12].  Однако 
начальный механизм формирования патологии 
сосудов при гипофункции щитовидной железы 
до конца не выяснен. Известно, что тиреоидные 
гормоны оказывают стимулирующее влияние 
на метаболизм, основной обмен, энергетиче-
ские, синтетические процессы и, очевидно, ре-
синтез компонентов антиоксидантной защиты. 
С н и ж е н и е  у р о в н я  с е к р е ц и и  т и р е о и д н ы х 
гормонов щитовидной железой при дефиците 
йода в организме приводит к изменению общего 
метаболизма, дислипидемии, гомоцистеинемии 
[4, 5], интенсификации окислительных процессов 
в эндотелиоцитах, ведущих в свою очередь к их 
дисфункции и повреждению [1, 3, 6, 13]. В этой 
связи, можно предположить, что в развитии 
сосудистой патологии существенную роль играет 
ослабление антиоксидантной защиты и истощение 
восстановительных резервов эндотелия. С учетом 
патогенетических особенностей гипотиреоидных 

состояний, сопряженных с дисфункцией эндотелия, 
разработано модифицированное растительное 
средство с вазоактивным компонентом – «Тиреотон-
форте». В его состав входят экстракты из корней 
Potentilla alba L., Scutellaria baicalensis Georgi, 
Rhodiola rosea L. и экстракт из плодов Crataegus 
sanguinea Pall. Известно, что растение Crataegus 
обладает антиоксидантным, вазоактивным, 
эндотелиопротективным действием [9, 11]. 

Целью настоящего исследования явилось 
определение влияния растительного средства 
«Тиреотон-форте» на эндотелий и структуру 
щитовидной железы при экспериментальном 
гипотиреозе. 

Материалы и Методы 

Эксперименты проведены на крысах линии 
Wistar обоего пола с исходной массой 160–180 г. 
Животные были распределены на группы: 1-я – 
интактные крысы, 2-я – контроль (гипотиреоз), 
3-ю и 4-ю группы составили крысы (гипотиреоз), 
получавшие «Тиреотон-форте» в дозах 50, 100 мг/
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кг. Экспериментальный гипотиреоз воспроизводили 
путем внутрижелудочного введения мерказолила 
(10 мг/кг, однократно в течение 28 дней) [2]. После 
окончания введения мерказолила животным 
опытных групп вводили «Тиреотон-форте» в 
дозах 50 и 100 мг/кг, внутрижелудочно в течение 
21 суток. Крысы контрольной группы получали воду 
очищенную по аналогичной схеме. После окончания 
эксперимента у наркотизированных крыс забирали 
кровь для определения состояния эндотелия по 
методу J. Hladovek [8]. После умерщвления крыс 
летальной дозой эфира, выделяли щитовидную 
железу, помещали в фиксирующий 10% раствор 
формалина.  После фиксации и стандартной 
обработки материала полученные образцы заливали 
в парафин. Далее готовили серийные срезы, 
толщиной 5 мкм, окрашивали гематоксилином 
и эозином. Морфологические исследования 
микропрепаратов щитовидной железы проводили 
с помощью световой микроскопии. Статистическую 
обработку данных проводили с применением 
t-критерия Стьюдента.

результаты и обсуждение

При экспериментальном гипотиреозе у животных 
контрольной группы в плазме регистрировали 
у в е л и ч е н и е  к о л и ч е с т в а  ц и р к у л и р у ю щ и х 
эндотелиоцитов: в 2,6 раза выше по сравнению 
с показателями интактных животных. Курсовое 
введение крысам испытуемого средства в дозах 50, 
100 мг/кг уменьшало количество десквамированных 
эндотелиоцитов соответственно в 2,4 и 4,4 раза в 
сравнении с контролем (р ≤ 0,05). 

Таблица 1 
Влияние «Тиреотона-форте» на количество 

циркулирующих эндотелиоцитов  
при экспериментальном гипотиреозе

 

Группа Количество ЦЭК / 100 мкл 

Интактный контроль (n = 5) 7,6 ± 0,6 

Контроль (n = 5) 25,6 ± 3,2 

Тиреотон-форте, 50 мг/кг (n = 5) 8,6 ± 1,2* 

Тиреотон-форте, 100 мг/кг (n = 5) 4,2 ± 1,0* 

Примечание (здесь и далее): * – различия значимы по 
сравнению с контролем при р ≤ 0,05.

При микроскопическом исследовании препаратов 
щитовидной железы у интактных крыс ткань 
имела четкую фолликулярную структуру (рис. 1). 
Фолликулы были округлой и овальной формы, 
содержали коллоидное вещество однородной 
консистенции, полностью заполнявшее большинство 
фолликул. Фолликулярный эпителий состоял из 
тироцитов кубической формы, ядра их располагались 
ближе к основанию, имели округлую форму. 
Фолликулы друг от друга разделяли равномерные 
тяжи соединительной ткани с развитой сетью 
межфолликулярных сосудов. 

На микропрепаратах крыс контрольной 
группы ткань щитовидной железы отличалась 

мозаичностью картины: наблюдали участки 
с преобладанием клеточных компонентов в 
виде полей, широких тяжей без формирования 
фолликул, а также области с образованием мелких 
и средних фолликул, содержащих малое количество 
коллоида (рис. 2).

рис. 1. Щитовидная железа интактной крысы. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение × 400.

рис. 2. Щитовидная железа крысы контрольной группы, 
21-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение × 400.

Фолликулы в основном представляли собой 
неправильные фигуры в результате неравномерного 
роста пролиферирующего эпителия. Тироциты 
были кубической или цилиндрической формы, ядра 
их находились по центру, цитоплазма содержала 
вакуоли. В фокусах гиперплазии эпителия наблюдали 
признаки дегенерации тироцитов, обусловлен-
ные нарушением гемоциркуляции: плотность 
пролиферирующей ткани преобладала над ее 
васкуляризацией. 

На микропрепаратах щитовидной железы 
крыс опытной группы отмечали нормальную 
фолликулярную структуру ткани в сочетании с 
небольшими участками пролиферации. Фолликулы 
сохраняли нормальное строение округлой и 
овальной формы, ограниченные упорядоченным 
равномерным слоем соединительной ткани 
(рис. 3).
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рис. 3. Щитовидная железа крысы, получавшей испытуе-

мое средство в дозе 50 мг/кг, 21-е сутки. Окраска 
гематоксилин-эозином. Увеличение × 400.

Коллоид полностью заполнял фолликулы 
средних размеров, а в крупных фолликулах заполнял 
немного более половины объема. Тироциты в 
фолликулах не отличались от нормы. В участках про-
лиферации в фолликулах отмечали дезинтеграцию 
нормальной структуры: межфолликулярные 
участки были заполнены пролиферирующим 
эпителием. Межфолликулярная ткань содержала 
в основном развитую сеть сосудов, что указывало 
на достаточный уровень микроциркуляции ткани 
щитовидной железы.

В ходе проведенных исследований установлено, 
что гипотиреоидное состояние приводит к 
повреждению эндотелия, о чем свидетельствует 
повышение количества десквамированных 
эндотелиоцитов в плазме крови. Считается, 
что циркулирующие эндотелиоциты служат 
маркером повреждения эндотелия, а повышение их 
количества указывает на степень их окислительного 
повреждения и уровень десквамации [7]. Уменьшение 
количества циркулирующих эндотелиоцитов 
у  ж и в о т н ы х  о п ы т н ы х  г р у п п  о б у с л о в л е н о 
антиоксидантным, эндотелиопротективным 
действием испытуемого средства.  Курсовое 
введение животным «Тиреотона-форте» ока-
зывало нормализующее влияние на структуру 
щитовидной железы. В спектре тиреотропного 
действия испытуемого средства, вероятно, лежит 
его вазоактивное влияние, оптимизирующее 
микроциркуляцию в ткани щитовидной железы. 
Результаты исследований позволяют заключить, 
что «Тиреотон-форте» может использоваться для 
лечения гипотиреоидных состояний, сопровожда-
ющихся сосудистыми нарушениями.
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