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Анотацiя
Робота присвячена вивченню морфологiчних особливостей печiн-
ки, стiнки тонкої кишки, пародонта при гiпотиреозi, змодельованому
у статевозрiлих безпородних щурiв. Застосовано свiтлооптичний та
електронномiкроскопiчний методи дослiдження. В усiх органах вира-
женi прояви структурно-метаболiчних порушень, якi розвинулися при
дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози.

Вступ

Гiпотиреоз призводить до зниження iнтенсивностi обмiнних процесiв за рахунок зниження активно-
стi окисно-вiдновних ферментiв i викликає специфiчнi змiни в усiх тканинах i органах [2]. Нещодавнi
дослiдження вказують на роль гiпотиреозу в патогенезi неалкогольної жирової хвороби печiнки, ви-
никненнi розладiв травлення та iшемiчних процесiв у кишцi [3, 4]. Морфофункцiональнi особливостi
пародонта забезпечують гомеостаз не тiльки локально, але й верхнiх вiддiлiв травної системи, будучи
водночас вiддзеркаленням їх стану [1].
Метою роботи було встановити морфологiчнi особливостi змiн у печiнцi, стiнцi тонкої кишки, паро-

донтi у вiдповiдь на гiпотиреоз.

Матерiали i методи

Моделювання гiпотиреозу проводилося у 20 бiлих безпородних щурiв статевозрiлого вiку шляхом вве-
дення препарату "Мерказолiл"("Здоров’я Україна) з питною водою у дозi 7,5 мг на 100 г маси тiла
тварини впродовж 14 дiб. Усi манiпуляцiї проведено з дотриманням вимог етики та гуманного поводже-
ння з тваринами. Забiр матерiалу – через 14 дiб. Евтаназiя – шляхом введення 2% розчину тiопенталу
натрiю у дозi 25 мг/кг маси. Застосовано свiтлооптичний та електронномiкроскопiчний методи дослi-
дження.

Результати та обговорення

При гiпотиреозi порушується трабекулярна будова печiнки. Гепатоцити полiморфнi – у полях зору
виявляються клiтини з великими ядрами, подекуди печiнковi клiтини невеликi з маленькими ядрами,
а мiсцями ядра непомiтнi або гiперхромнi. Цитоплазма гепатоцитiв заповнена дрiбними еозинофiль-
ними гранулами або вакуолiзована – багато дрiбних i середнього розмiру прозорих вакуолей дефор-
мують ядра. Синусоїднi гемокапiляри розширенi, переповненi форменими елементами кровi. Просвiт
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центральних вен, судин портального тракту значно розширений, навколо помiтнi еритроцити. Сполу-
чнотканиннi прошарки добре вираженi навколо портальних трактiв. При електронномiкроскопiчному
аналiзi у гепатоцитах також простежується вакуолiзацiя цитоплазми, в результатi чого вона оптично
просвiтлена. Мiтохондрiї iз дискомплектованими гребенями та свiтлим матриксом. Складовi синте-
тичного апарату деформованi, представленi пухирцями та мiшечками. У цитоплазмi ендотелiоцитiв
синусоїдних капiлярiв багато мiкропiноцитозних пухирцiв, вiзуалiзується багато пор. Часто зустрiва-
ним явищем є еритроцитарнi сладжi та адгезiя формених елементiв.
У слизовiй оболонцi тонкої кишки тварин помiтне вкорочення ворсинок i зменшення глибини крипт.

Кишковi епiтелiальнi клiтини з облямiвкою набряклi, мають слабобазофiльне забарвлення та ледь по-
мiтну зернистiсть. Келихоподiбнi клiтини округлої форми, заповненi слизом. Епiтелiоцити крипт спло-
щенi, їх ядра округлi. У цитоплазмi спостерiгаються ознаки бiлкової дистрофiї. Виражений набряк у
власнiй пластинцi слизової оболонки та пiдслизовiй основi, а також лiмфо-плазмоцитарна iнфiльтра-
цiя. Гемокапiляри повнокровнi. М’язова пластинка слизової оболонки стоншена. У м’язовiй оболонцi
набряковi змiни. При електронномiкроскопiчному дослiдженнi в абсорбцiйних клiтинах епiтелiю сли-
зової оболонки спостерiгається набряк цитоплазми, розширенi мембраннi органели. Мiкроворсинки
облямiвки дезорiєнтованi. Мiжклiтиннi контакти нерiвномiрно розширенi. Серед епiтелiоцитiв ворси-
нок трапляються некробiотично змiненi клiтини з деформованими ядрами. Перинуклеарнi цистерни
розширенi. Мiтохондрiї вакуолеподiбнi, їх матрикс просвiтлений. Гемокапiляри строми ворсинки роз-
ширенi, у їх просвiтi еритроцитарнi сладжi. Ендотелiоцити сплощенi. Люменальна плазмолема склад-
часта. Базальна мембрана локально розширена i розпушена.
Субмiкроскопiчна органiзацiя слизової оболонки ясен характеризується набряком епiтелiю i власної

пластинки. У клiтинах всiх чотирьох шарiв (основного, остистого, зернистого i рогового) помiтна де-
формацiя ядер у результатi численних iнвагiнацiй ядерної оболонки (у бiльшостi клiтин останнього
шару вони взагалi вiдсутнi). У цитоплазмi базальних епiтелiоцитiв вiзуалiзуються розширенi цистерни
i трубочки гранулярної, i менше, гладкої ендоплазматичної сiтки, а також мiшечки i пухирцi апара-
ту Гольджi. Мiтохондрiї невеликi, округлої форми, з просвiтленим матриксом i слабо контуровани-
ми гребенями. Помiтнi також i тонофiбрили. У остистому шарi спостерiгається така ж вакуолiзацiя,
пучки тонофiбрил i дрiбнодисперснi включення. У просвiтленiй цитоплазмi епiтелiоцитiв зернистого
шару помiтнi гранули кератогiалiну. Цитоплазма клiтин рогового шару електроннопрозора. Базальна
мембрана контурується у виглядi смужки. У пухкiй сполучнiй тканинi власної пластинки слизової обо-
лонки спостерiгаються рiзноспрямованi пучки набряклих колагенових волокон i хаотично розмiщенi в
оптично прозорiй основнiй речовинi – еластичнi. Досить багато активованих фiбробластiв i мастоци-
тiв, якi посилено дегранулюють. Нерiдко виявляються i лiмфоцити, плазмоцити. Звертає на себе увагу
реакцiя гемокапiлярiв. Так, їх цитоплазма набрякла, складовi ендоплазматичної сiтки i апарату Голь-
джi розширенi, дезорганiзованi. Матрикс мiтохондрiй просвiтлений, а гребенi дискомплектованi. Бiля
люмiнальноi поверхнi плазмолеми, яка утворює багато мiкроворсинок i складок, зосередженi численнi
пiноцитознi пухирцi
Органи травної системи у вiдповiдь на дефiцит гормонiв щитоподiбної залози вiдреагували дистро-

фiчними змiнами, в основi яких ланцюг взаємопов’язаних метаболiчних порушень [2, 4].

Висновки
В усiх дослiджених органах вираженi прояви структурно-метаболiчних порушень, якi розвинулися при
дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози.
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