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Анотацiя
Дослiджено морфофункцiональнi змiни шкiри та її придаткiв, пе-
редмiхурової залози у щурiв на 14 добу мерказолiл-iндукованого
гiпотиреозу, а також вивчено вплив загальної глибокої гiпотермiї на
нирки щурiв iз змодельованим гiпотиреозом. Використано свiтлоо-
птичнi, електронномiкроскопiчнi та бiохiмiчнi методи дослiдження.
Встановлено, що загальна глибока гiпотермiя при гiпотиреозiндуко-
ваних змiнах у нирках зумовлює вираженi дистрофiчнi процеси у
фiльтрацiйно-реабсорбцiйному апаратi. У шкiрi, її придатках та в усiх
частках простати також виникають дистрофiчнi змiни.

Вступ

Багато ендокринних захворювань супроводжується ураженням шкiри. Якщо це ураження зумовле-
не гормонально-метаболiчним дефiцитом гормонiв, прояви є вже на раннiх стадiях захворювання i є
важливою дiагностичною ознакою. Гiпотиреоз – це захворювання, при якому продукцiя природних
тироксину та трийодтиронiну знижена. Термiн "мiкседема"ранiше використовувався як синонiм "гi-
потиреозу тепер використовується при тяжкому гiпотиреозi [4, 5]. Макроскопiчнi описи змiн шкiри
при дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози численнi, однак немає детального аналiзу структурно-
метаболiчних перетворень у шкiрi в динамiцi розвитку гiпотиреозу в рiзних вiкових групах та рiзної
локалiзацiї. Ретроспективний аналiз захворювань простати свiдчить про ураження щитоподiбної за-
лози [1, 4]. В умовах гiпотиреозу виникають змiни у нирках, оскiльки вони є органом-мiшенню для
тиреоїдних гормонiв, а також регулюють метаболiзм та їх видалення [2, 3]. Холодовий фактор i нирки
також взаємопов’язанi. Досить часто є поєднання їх дiї, однак, робiт з дослiдження впливу гiпотермiї
на гiпотиреозiндукованi змiни в нирках, немає.
Тому метою роботи було дослiдження морфофункцiональних змiн шкiри та її придаткiв, передмi-

хурової залози у щурiв на 14 добу мерказолiл-iндукованого гiпотиреозу, а також вивчення впливу
загальної глибокої гiпотермiї на нирки щурiв iз змодельованим гiпотиреозом.

Матерiали i методи

Стан гiпотиреозу змодельовано iз застосуванням препарату "Мерказолiл"згiдно запатентованих мето-
дик. Забiр матерiалу виконано на 14 добу. Матерiалом для дослiдження слугували шматочки шкiри,
взятi з попередньо епiльованої мiжлопаткової дiлянки спини та вентральної поверхнi кiнцiвок (ме-
татарсальнi подушечки); вентральнi, дорсальнi часточки та коагуляцiйнi залози простати. 10 тварин
iз гiпотиреозом пiддавали впливу загальної глибокої гiпотермiї до зниження ректальної температури
+12-+13°С у холодовiй камерi. Дослiдження нирок проводили вiдразу пiсля впливу холоду, на 3 та
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30 доби. Використано свiтлооптичнi, електронномiкроскопiчнi та бiохiмiчнi методи дослiдження. Усi
манiпуляцiї проводилися з ретельним дотриманням правил гуманного поводження з тваринами.

Результати та обговорення

Тиреоїдний профiль у експериментальних тварин: вмiст ТТГ 0,21 ± 0,02 мкМО/мл (р < 0,01),
Т3 3,08 ± 0,21 нмоль/л (р < 0,01), Т4 38,06 ± 2,96 нмоль/л (р < 0,01). Йодурiя на 14 добу
експерименту становила 11,07 ± 0,89 мкг/л (р < 0,01). При гiстологiчному дослiдженнi виявлено, що
складки епiдермiсу згладженi, що бiльш виражено на метатарсальних подушечках. Помiтне його
стоншення. Клiтини рогового шару сплощенi, не мають чiтких меж, електроннощiльнi. Помiж
гранулами кератогiалiну вiзуалiзуються дезорганiзованi тонофiбрили. Зернистi кератиноцити мiстять
пластинчастi гранули, кератиновi нитки. Мембраннi органели розширенi, деформованi. Шипуватi
кератиноцити округлi. Тонофiбрили та тонофiламенти нечiтко прослiдковуються. Помiтне порушення
мiжклiтинних контактiв. Клiтини базального шару набряклi, їх органели розширенi та деформованi.
Ядерна оболонка утворює численнi iнвагiнацiї та випини. У дермi диференцiюються
внутрiшньососочковi капiлярнi петлi, пiдсосочкова артерiальна сiтка, дермальна артерiальна сiтка,
пiдсосочковi поверхневi i глибокi венознi сплетення та глибоке дермальне венозне сплетення. Для
артерiальної ланки на даному етапi експерименту притаманна звивистiсть та нерiвномiрнiсть, а для
венозної ланки – варикозоподiбнi вип’ячування та деформацiї. Такi ж особливостi має i пiдшкiрне
венозне сплетення. Електронномiкроскопiчно в ендотелiоцитах гемокапiлярiв виявляються розширенi
мембраннi органели i деформацiя ядра через множиннi випини та iнвагiнацiї його ядерної оболонки.
Судиннi сплетення сосочкового i сiтчастого шарiв дерми знаходяться в оточеннi набряклих
колагенових, еластичних волокон та основної речовини. Колагеновi волокна сосочкового шару та їх
пучки в сiтчастому шарi дезорганiзованi, розволокненi, фрагментарно забарвленi при їх гiстохiмiчнiй
iдентифiкацiї. У багатьох полях зору вони розшарованi мукозними рiзноформними депозитами. У
кiнцевому вiддiлi потових залоз, який у виглядi звивистої секреторної трубочки, тяжко
диференцiюються темнi залозистi клiтини, оскiльки вони едематозно змiненi. Таких же набрякових
змiн зазнали i сальнi екзокриноцити сальних залоз, кiнцевий вiддiл яких має вигляд деформованого
залозистого мiшечка. Загалом, кiнцевi вiддiли та вивiднi протоки шкiрних залоз деформованi i
ззовнi, оскiльки знаходяться в оточеннi виражено набряклих структур дерми. Дистрофiчних змiн
зазнали також волосянi фолiкули.
Залозиста паренхiма простати представлена кiнцевими вiддiлами та проточками залоз, якi є рiзно-

формними. М’язово-еластична строма набрякла. У просвiтi залоз помiтнi рожевi гомогеннi маси. Цито-
плазма клiтин залозистого епiтелiю блiдорожева, дрiбнозерниста. Базофiльнi ядра займають базальне
положення. Ультраструктурно їх гранули хроматину розмiщенi маргiнально. Апарат Гольджi та ендо-
плазматична сiтка вакуолiзованi. Мiтохондрiї округленi, гребенi чiтко не контуруються. В цитоплазмi
розсiянi нечисельнi електроннощiльнi гранули. На апiкальнiй поверхнi екзокриноцитiв наявнi множин-
нi короткi мiкроворсинки. При свiтлооптичному аналiзi препаратiв усiх часток передмiхурової залози
у стiнцi артерiй та артерiол порушена рiвномiрнiсть звивистостi внутрiшньої еластичної мембрани. На
верхiвках її складок розмiщенi набряклi ендотелiальнi клiтини. Ядра гладких мiоцитiв слабо конту-
руються. Зовнiшня еластична мембрана теж нерiвномiрно звивиста. Субмiкроскопiчно спостерiгається
набряк цитоплазми ендотелiоцитiв, ядерна оболонка iз множинними iнвагiнацiями. Складовi грану-
лярної ендоплазматичної сiтки розширенi, апарат Гольджi представлений набряклими мiшечками i
пухирцями. Матрикс мiтохондрiй просвiтлений, гребенi дискомплектованi. Бiля люменальної плазмо-
леми зосередженi мiкропiноцитознi пухирцi. Базальна мембрана нерiвномiрно потовщена. В оточеннi
судин виявляються свiтлi мастоцити, в яких ультраструктурно можна прослiдкувати органели та гра-
нули, розсiянi у цитоплазмi.
Тиреоїдний гомеостаз на етапах постгiпотермiї у тварин, якi зазнали впливу холоду, засвiдчив стан

гiпотиреозу (вмiст ТТГ – 0,35 ± 0,04-0,36 ± 0,04 мкМО/мл, Т3 – 2,66 ± 0,25-2,68 ± 0,25 нмоль/л,
Т4 – 27,17 ± 2,76-27,90 ± 2,84 нмоль/л). Вмiст холестерину становив 1,54 ± 0,19-1,59 ± 0,20 ммоль/л.
При ультраструктурному аналiзi виявляються чергування колабованих та розширених сечових про-
сторiв, в яких знаходяться гомогеннi депозити. За морфометричними даними, вiдразу пiсля холоду
площа судинного клубочка становить 5330,4 ± 612,50 мкм2, на 3 добу – 6081,3 ± 1008,64 мкм2, на
30 добу – 5902,1 ± 1207,19 мкм2. Площа сечового простору зменшувалася в динамiцi постгiпотермiї:
вiд 761,5 ± 126,68 мкм2 – вiдразу, 723,2 ± 119,37 мкм2 – на 3 добу до 743,1 ± 152,84 мкм2 – на 30
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добу. Базальна мембрана розмита, немає чiткої її стратифiкацiї. Подоцити деформованi, їх клiтин-
нi нiжки мiсцями дифузно зливаються, тому щiлиннi дiафрагми не завжди прослiдковуються, тобто
довжина щiлинної дiафрагми зменшується в динамiцi спостереження i становить: 82,01 ± 14,83 нм,
77,90 ± 8,93 нм, 80,81 ± 11,75 нм вiдповiдно. Епiтелiоцити проксимальних ниркових канальцiв, на
вiдмiну вiд дистальних, мають бiльш вираженi ультраструктурнi змiни. Їх ядерна оболонка iнвагiно-
вана, хроматин розмiщений маргiнально. Мембраннi органели розширенi. Мiтохондрiї з просвiтленим
матриксом та дискомплектованими гребенями. Основно-бiчна облямiвка деформована. У просвiтi ви-
являється детрит. За морфометричними даними, товщина стiнки проксимальних канальцiв на етапах
експерименту становить 12,36 ± 2,51 мкм, 14,97 ± 1,54 мкм, 13,41 ± 2,75 мкм вiдповiдно. Вiдразу пiсля
дiї холоду, на 3 та 30 доби товщина стiнки дистальних канальцiв становить вiдповiдно: 7,85 ± 1,45 мкм,
9,89± 2,33 мкм, 8,90± 2,21 мкм. Дистрофiчно змiненi також i перитубулярнi гемокапiляри, про що свiд-
чать i морфометричнi показники. Так, в динамiцi дослiдження, товщина їх стiнки становить 1,31 ± 0,28
мкм, 1,50 ± 0,20 мкм, 1,35 ± 0,17 мкм. Дiаметр їх просвiту змiнюється вiд 7,17 ± 0,92 мкм – на висотi
дiї холоду, 6,91 ± 0,86 мкм – на 3 добу, 7,20 ± 0,72 мкм – на 30 добу.
В усiх дослiджених органах сечо-статевої системи та шкiри дефiцит гормонiв щитоподiбної залози

призвiв до виражених дистрофiчних змiн, якi є результатом взаємообумовлених метаболiчних пору-
шень [1, 4].

Висновки
Отже, загальна глибока гiпотермiя при гiпотиреозiндукованих змiнах у нирках зумовлює вираженi
дистрофiчнi процеси у фiльтрацiйно-реабсорбцiйному апаратi. На 14 добу мерказолiл-iндукованого
гiпотиреозу в шкiрi та її придатках, в усiх частках простати також виникають дистрофiчнi змiни.
Тому перспективним є дослiдження у динамiцi.
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