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Вступ. Карпатський регіон, відомий достатньо 
високим ступенем йодного дефіциту, є внаслідок 
цього ендемічним по захворюваннях щитоподібної 
залози з оцінкою ендемії як важкої [15-16]. Чис-
ленними дослідженнями доведено наявність впли-
ву тироїдних гормонів на жіночу репродуктивну 
систему. Гіпо- і гіпертироїдизм є причиною пору-
шень статевого дозрівання та менструальної функ-
ції, зниження фертильності, зростання частоти 
гінекологічної патології, самовільних абортів і 
мертвонароджень [1, 3, 4, 7, 9, 13, 18, 20-22, 25-28]. 

Незважаючи на велику кількість публікацій, 
присвячених вивченню впливу патології щитопо-
дібної залози на жіночу статеву систему, багато 
аспектів проблеми лишаються далекими від оста-
точного вирішення. Зокрема, в літературі мало 
даних щодо морфологічних змін у жіночих репро-
дуктивних органах і пов’язаних з ними особливос-
тей перерозподілу рецепторів лектинів за умов 
гіпо- та гіпертироїдизму. Поряд із цим, численні 
публікації свідчать про важливу роль вуглеводів та 
вуглеводвмісних біополімерів, що є рецепторами 
лектинів, у гістофізіології як нормальних структур 
організму, так і участі глікополімерів у механізмах 
розвитку різноманітних форм патології [5, 6, 10-
12, 17, 23, 24, 29]. 

Статеві цикли у тварин, зокрема у щурів, до 
певної міри є аналогами менструальних циклів 
жінок і добре віддзеркалюють функціональний 
стан статевої сфери, у зв’язку з чим аналіз циклів 
було обрано як показник гормонального балансу 
репродуктивної системи. 

Мета дослідження. Вивчити статеві цикли, а 
також мікроморфології ендометрія білих щурів з 
одночасним дослідженням у ньому гістотопографії 
рецепторів низки лектинів при експериментально-
му гіпо- та гіпертироїдизмі. 

Матеріали та методи дослідження. Дослід 
поставлено на 65 статевозрілих самках білих щурів 
лінії Wistar вагою 200-250 г. Усі тварини були по-
ділені на 5 груп: контроль, гіпо- та гіпертироїдизм 
(по 15 тварин у групі), а також 2 групи з корекцією 
гіпотироїдизму (по 10 тварин у групі). Гіпотироїд-
ний стан моделювали за допомогою мерказолілу 
("Здоров’я", Харків) у добовій дозі 10 мг/кг; гіпер-
тироїдизм викликали L-тироксином (“Фармак”, 
Київ) у добовій дозі 100 мкг/кг маси тіла тварин. 
Корекцію гіпотироїдизму проводили тироксином у 

так званій фізіологічній дозі, яку вводили одноча-
сно із мерказолілом. У першій групі з корекцією 
гіпотироїдизму ця доза тироксину становила 1,6 
мкг/кг маси тіла (згідно з рекомендаціями [14]). Як 
виявилося, така доза тироксину була недостатньою 
для компенсації гіпотироїдизму, тому була вико-
ристана друга група тварин із корекцією, у якій 
замісна доза тироксину дорівнювала 30 мкг/кг ма-
си. Згідно з даними А.Й. Іванової [8], така доза 
відповідає добовій продукції тироксину у щурів. 

В усіх дослідних групах мерказоліл і тироксин 
у вигляді порошку додавали у їжу щоденно протя-
гом двох тижнів, наслідком чого був стан стійкого 
гіпо- або гіпертироїдизму [8]. Після цього, не при-
пиняючи згодовування мерказолілу і/або тирокси-
ну, починали дослідження статевого циклу самок 
шляхом щоденного мікроскопічного аналізу вагі-
нальних мазків протягом 21 доби. Аналіз статевих 
циклів щурів-самок проводили із урахуванням 
наступних показників: кількість еструсів (тобто 
частота настання естральних періодів), тривалість 
еструса (у добах) і тривалість міжестрального пе-
ріоду (у добах). Цифрові дані обробляли варіацій-
но-статистичним методом, враховуючи середнє 
арифметичне з його середньою похибкою, коефі-
цієнт t Стьюдента-Фішера і р – процент вірогідно-
сті різниці між величинами, що порівнювались. 
Утримання тварин та маніпуляції з ними проводи-
лись у відповідності до положень “Загальних ети-
чних принципів експериментів на тваринах”, ухва-
лених 1 Національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001). Тварин піддавали евтаназії на стадії "діест-
рус" передозуванням діетилового ефіру. 

Контроль ефективності моделювання гіпо- та 
гіпертироїдизму, а також корекції гіпотироїдизму 
проводили шляхом вивчення макро- та мікромор-
фології щитоподібних залоз, враховуючи наяв-
ність "струмогенної" реакції при введенні мерка-
золілу, її відсутність при корекції замісними доза-
ми тироксину, та морфологічні ознаки зниження 
функції залози при введенні гіпертироїдних доз 
тироксину. 

Дослідження щитоподібних залоз щурів, яким 
разом із мерказолілом вводили тироксин в дозі 1,6 
мкг/кг маси (перша група корекції), показало, що 
їх морфологія, як макро-, так і мікроскопічна, не 
відрізнялась від групи, що отримувала лише мер-
казоліл, тобто була наявною струмогенна реакція. 
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Це було свідченням недостатньої дози тироксину. 
При використанні замісної дози тироксину 30 
мкг/кг маси тіла (друга група корекції) струмоген-
на реакція не розвивалась – будова щитоподібних 
залоз відповідала нормі. Таким чином, саме ця 
доза тироксину компенсувала антитироїдну дію 
мерказолілу. 

Гістологічні проби матки фіксували у 4% нейт-
ральному формаліні з наступною заливкою у па-
рафін за стандартною методикою. Для отримання 
оглядових препаратів зрізи товщиною 5-7 мкм за-
фарбовували гематоксилін-еозином. 

Вуглеводні детермінанти структур ендометрія 
досліджували з використанням 13 лектинів, у тому 
числі 9 загальновживаних – сочевиці (LCA), нар-
циса (NPA), кропиви (UDA), сої (SBA), виноград-
ного слимака (HPA), арахісу (PNA), насіння золо-
того дощу (LASA), ікри окуня (PFA), ікри судака 
(LLA), а також 4 нових оригінальних препаратів, 
очищених із представників підцарства грибів-
базидіоміцетів – міцени чистої (MPFA), молочника 
пергаментного (LPFA), свинушки товстої (PAFA) 
та мохначки (LTFA). Вуглеводна специфічність 
вищеозначених лектинів подана у табл. 2 і, для 
групи конвенціональних лектинів, детальніше оха-
рактеризована у монографії [2]. 

Усі використані у роботі лектини були очищені 
та кон’юговані з пероксидазою хрону доктором 
фармацевтичних наук Антонюком В.О. Візуаліза-
цію рецепторів лектинів здійснювали діамінобен-
зидину тетрагідрохлоридом (Sigma, США) в при-
сутності перекису водню, як описано раніше [11]. 

Мікроскопію і фотографування препаратів про-
водили з використанням мікроскопа Carl Zeiss 
Jena, доукомплектованого цифровою камерою 
Canon IXUS 700. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Статевий цикл. Дані аналізу статевих циклів по-

дані у табл. 1. Як видно з таблиці 1, кількість ест-
ральних періодів у самок із гіпотироїдизмом була 
меншою, ніж у контрольній групі (відповідно 
3,5±0,24 і 4,7±0,24; t=3,5; р<0,01). Тривалість ест-
руса при введенні мерказолілу також зменшува-
лась порівняно з контролем (5,9±1,5 і 10,7±0,62; 
t=2,96; р<0,01), а тривалість міжестрального пері-
оду відповідно зростала (10,3±0,62 і 15,1±1,5; 
р<0,01). 

Відомо, що під час еструсу в яєчнику відбува-
ється процес овуляції. Таким чином, кількість ову-
ляторних періодів у гіпотироїдних тварин була 
меншою порівняно з нормою. Отже, в умовах екс-
периментального гіпотироїдизму, викликаного 
мерказолілом, у самок білих щурів настає гальму-
вання статевого циклу, що свідчить про порушен-
ня функції репродуктивної системи. 

Цікавим виявився той факт, що встановлене 
гальмування циклу у гіпотироїдних щурів, було 
наявним також у групі тварин із недостатньою 
для корекції гіпотироїдизму дозою тироксину – 
1,6 мкг на 1 кг маси тіла (усі показники циклу 
відрізнялися від контролю з високою достовір-
ністю). Водночас, показники фазності статевого 
циклу відновлювались до контрольних величин 
в групі самок, які отримували разом із мерказо-
лілом достатні замісні дози тироксину, тобто 30 
мкг на 1 кг маси тіла (табл.1). Це свідчить, що 
виявлене гальмування статевого циклу під впли-
вом мерказолілу зумовлене саме його антитиро-
їдною активністю і не залежить від теоретично 
можливої побічної дії на репродуктивну систе-
му. 

У самок, які отримували тироксин у дозах 100 
мкг на 1 кг маси тіла для створення гіпертироїдно-
го стану не було зареєстровано змін показників 
статевого циклу, порівняно з контрольною групою 
тварин (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Статеві цикли щурів-самок за умов експериментального гіпо- та гіпертирозу 

(тривалість спостереження – 21 доба) 
 

Характер впливу Кількість щурів Кількість естру-
сів 

Тривалість естру-
сів, доби 

Тривалість міжестра-
льного періоду, доби 

Контроль 15 4,7±0,24 10,7±0,62 10,3±0,62 
Мерказоліл 15 3,5±0,24 5,9±1,5 15,1±1,5 
(1) Мерказоліл + 
тироксин  
(1,6 мкг/кг) 

10 2,5±0,27 4,0±0,49 17,0±0,49 

(2) Мерказоліл + 
тироксин  
(30 мкг/кг) 

10 4,2±0,36 7,3±1,0 13,7±1,0 

Тироксин 15 4,6±0,22 9,7±0,73 11,3±0,73 
 

Гістоструктура ендометрія. Аналіз гістологі-
чної структури матки на препаратах, забарвлених 
гематоксилін-еозином, виявив збільшення кількос-
ті лейкоцитів у стромі ендометрія гіпотироїдних 

щурів порівняно з контролем. Ендометрій тварин, 
які отримували тироксин, характеризувався під-
вищеним вмістом потовщених колагенових воло-
кон у периферійних ділянках ендометрія, а також 
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великою кількістю децидуальних клітин і гіпер-
емією судин. 

Виявлена нами особливість гістологічної стру-
ктури матки гіпотироїдних тварин у вигляді збі-
льшення кількості лейкоцитів у стромі ендометрія 
може слугувати непрямим свідченням порушення 
балансу гормонів яєчника при означеній патології. 
Адже саме лейкоцити є тим єдиним типом клітин, 
що обумовлюють мікроскопічну картину вагіналь-
ного мазка у діестральній фазі статевого циклу, 
який, у свою чергу, залежить від збалансованої дії 
естрогенів і прогестерону. Про наявність гормона-
льного дисбалансу в репродуктивній системі за 
умов гіпотироїдизму свідчить також вищеописане 
гальмування статевого циклу щурів, які отримува-
ли мерказоліл. З іншого боку, як літературні дже-
рела, так і дані наших попередніх досліджень [19] 
свідчать про вплив тироїдної патології на функцію 
жіночих гонад. 

Залежністю від посиленої дії прогестерону мо-
жна пояснити такі зміни в ендометрії гіпертироїд-
них самок, як судинна гіперемія і збільшення кіль-
кості децидуальних клітин. Це також узгоджується 
з нашими попередніми даними про лютеїнізацію 
яєчників за умов гіпертироїдизму. 

Заслуговує на увагу також факт посиленого 
утворення колагенових волокон у власній плас-
тинці ендометрія під впливом високих доз тиро-
ксину. Отримані нами результати узгоджуються 
з даними Saha S. зі співавторами [30] про пору-
шення біосинтезу колагену і його посилену де-
градацію в яєчниках щурів за умов гіпотироїди-
зму. 

Рецептори лектинів. Особливості гістотопо-
графії та кількісного вмісту рецепторів лектинів у 
структурних компонентах ендометрія щурів у но-
рмі та в умовах експерименту показані у табл. 2 і 
описані нижче. 

 
Таблиця 2 

 
Вуглеводна специфічність використаних лектинів та характеристика їх зв’язування зі структурами 

ендометрія гіпо- та гіпертироїдних щурів 
 

Тканинні компоненти ендометрія 
залози № 

з/п Лектини 
Вуглеводна 
специфіч-
ність 

Група 
тварин Епітелій 

поверхні Епіте-
лій 

Сек-
рет 

Строма 
(колаге-
нові во-
локна) 

Деци-
дуальні 
кліти-
ни 

Лей-
коци-
ти 

Контроль +++ ++ + ++ ++ ++ 
Гіпотироз +++ ++ + ++ ++ ++ 

1. Сочевиці 
(LCA) 

D Man>D Glc 

Гіпертироз +++ ++ + ++ ++ ++ 
Контроль ++++ +++ + +++ +++ +++ 
Гіпотироз       

2. Нарциса 
(NPA) 

Man (α 1-6) 
Man 

Гіперти-
роз 

      

Контроль +++ ++ + ++ ++ - 
Гіпотироз +++ ++ + ++ ++ +++ 

3 Кропиви 
(UDA) 

D Glc NAc 

Гіпертироз +++ +++ ++ ++++ ++++ + 
Контроль ++++ ++++ ++ ++++ ++++ + + 
Гіпотироз ++++ ++++ ++ ++++ +++++ ++ 

4. Сої (SBA) 
 

α-D-GalNAc-
(1-3)-D-
GalNAc Гіпертироз ++++ +++++ +++ ++++++ +++++ ++++ 

Контроль ++ ++ - ++ ++ ++ 
Гіпотироз + + - + + +++ 

5. Виноград- 
ного сли-
мака 
(HPA) 

α-D-GalNAc-
(1-3)-DGal 

Гіпертироз ++ ++ - ++ ++ +++ 

Контроль +++ +++ + +++ +++ ++++ 
Гіпотироз ++ ++ - ++ ++ ++ 

6. Арахісу  
(PNA) 

ß-D-Gal (1-3)-
D-GalNAc 

Гіпертироз ++ ++ - ++ ++++ ++ 
Контроль ++++ +++++ ++ ++++ ++++ ++++ 
Гіпотироз ++++ ++++ ++ ++++ +++++ ++++ 

7. Насіння  
золотого 
дощу 
(LASA) 

Gal ß-1-4(L-Fuc
α1-3)Glc>D-Gal

Гіпертироз +++++ +++++ +++ +++++ +++++ - 

Контроль ++ ++ + + + ++++ 
Гіпотироз +++ +++ ++ ++ ++ ++++ 

8. Ікри окуня 
(PFA) 

L- Fuc 

Гіпертироз +++ +++ ++ +++ ++ ++++ 
Контроль +++ +++ ++ + + ++++ 
Гіпотироз ++++ ++++ ++ +++ ++ ++++ 

9. Ікри судака 
(LLA) 

L- Fuc 
 

Гіпертироз +++ +++ ++ + – + +++++ 
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Контроль ++++ +++ +++ +++ +++ - 
Гіпотироз +++ ++ ++ ++ ++ +++ 

10. Міцени 
чистої 

(MPFA 

GlcNAc(β1-2) 
Man(α1-6)/(α1-2

Гіпертироз +++ ++ ++ +++++ +++ - 
Контроль ++ ++ + ++ ++ +++ 
Гіпотироз + + - ++ ++ +++ 

11. Хряща моло-
чника перга-
ментного 
(LPFA) 

Олігосахариди 
складної струк-
тури Гіпертироз + + - ++++ + ++ 

Контроль ++ ++ + ++ ++ ++++ 
Гіпотироз + + - + + ++++ 

12. Свинушки 
товстої 
(PAFA) 

Олігосахариди 
складної струк-
тури Гіпертироз +++ +++ ++ ++++ +++ ++++ 

Контроль + + - +++ +++ +++ 
Гіпотироз + + - +++ +++ +++ 

13. Мохначки 
(LTFA) 

Олігосахариди 
складної струк-
тури Гіпертироз + + + +++ +++ - 

• Умовні скорочення: D Gal – D-галактоза; D Glc NAc – N-ацетил D-галактозамін; D Glc – D- глюкоза; L Fuc 
– L-фукоза  

• Детальніше вуглеводна специфічність лектинів охарактеризована у монографії [2] 
 

Вивчення гістотопографії глікокон’югатів у 
матці щурів у нормі показало, що усі використані 
нами лектини давали позитивну реакцію різного 
ступеня вираженості з усіма досліджуваними 
структурами ендометрія, а саме: з епітелієм повер-
хні і залоз (апікальна частина клітин), секретом 
частини залоз, цитоплазмою децидуальних клітин, 
стромою (колагенові волокна) і лейкоцитами, у 
яких виявлялися переважно глікокон’югати ядра, 
але не цитоплазми. 

У гістологічних структурах ендометрія щурів 
із експериментальним гіпотироїдизмом у порів-
нянні з контролем було виявлено редукцію глі-
канів із залишками галактози, N-ацетил-D-
галактозаміну, N-D-глюкозаміну та манози (ре-
цептори лектинів PNA, HPA, LPFA, PAFA, 
LTFA, MPFA). У поєднанні з нагромадженням 
глікополімерів із термінальними залишками L-
фукози та D-манози (рецептори лектинів LLA, 
PFA, NPA). Водночас реакція з лектином LASA, 
який є реактивним не лише до D-галактози, а 
також до L-фукози, лишалася у гіпотироїдних 
тварин на контрольному рівні, очевидно в ре-
зультаті підвищеної експресії залишків L-
фукози. Для групи гіпотироїдних тварин харак-
терною була також інтенсивна реакція лейкоци-
тів з переважною більшістю лектинів навіть за 
умов одночасного зниження реактивності усіх 
інших структур (зокрема, з лектинами HPA, 
MPFA, PAFA, LTFA). 

В групі тварин із гіпертироїдизмом кількість 
глікокон’югатів більшості використаних лекти-
нів у структурах ендометрія зростала. Особли-
во це стосувалось потовщених та різко позити-
вних колагенових волокон, пучки яких виявля-
лися переважно в антимезометральній зоні ен-
дометрія (лектини NPA, UDA, PАFA та MPFA). 
Правдоподібно, причиною означеного феноме-
ну може бути порушення процесів фізіологіч-
ної деградації колагену, індуковане гіпертирої-
дизмом. 

Якщо порівняти отримані нами дані щодо змін 
реактивності з лектинами структурних компонен-
тів ендометрія під впливом тироїдної патології із 
закономірностями змін рецепторів лектинів за 
умов тієї самої патології, але з використанням ін-
шого тест-об’єкта – слинних залоз [10-12], можна 
знайти як спільні ознаки, так і відмінності. До пе-
рших належить нагромадження у складі гліко-
кон’югатів залишків D-манози і зниження вмісту 
N-ацетил-D-глюкозаміну, до других – нагрома-
дження в структурах ендометрія L-фукози. Окрім 
цього, у слинних залозах зміни при гіпо- та гіпер-
тироїдизмі характеризувалися односпрямованістю, 
у той час як в ендометрії зміни при обох видах 
патології були різноспрямованими. 

Висновки. 
1. Експериментальний гіпотироїдизм у щурів 

викликає гальмування статевого циклу. 
2. Експериментальні дисфункції щитоподіб-

ної залози викликають у щурів зміни кількісно-
го складу деяких клітинних і стромальних стру-
ктур ендометрія (нагромадження лейкоцитів за 
умов гіпотироїдизму; децидуальних клітин, 
колагенових волокон – за умов гіпертироїдиз-
му). 

3. Експериментальні порушення функції щито-
подібної залози супроводжуються якісними зміна-
ми і перерозподілом вуглеводних детермінант, що 
є рецепторами лектинів, у структурах ендометрія. 

4. Лектини можуть слугувати маркерами лей-
коцитів ендометрія щурів як у нормі, так і, в біль-
шій мірі, при гіпотироїдизмі. 

5. В умовах гіпертироїдизму лектини можуть 
слугувати маркерами видозмінених колагенових 
волокон, що проявлялося підвищеною афінністю 
до багатьох із використаних лектинів. 

6. Продемонстровано можливості використан-
ня у гістохімії вуглеводів 3 нових препаратів лек-
тинів, очищених із грибів, досліджено специфіку 
їх зв’язування зі структурними компонентами ен-
дометрія в нормі і в умовах тироїдної патології. 
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SUMMARY 
ANALYSIS OF SEXUAL CYCLE AND LECTIN HISTOCHEMICAL FEATURESOF RAT ENDOMETRIUM 
IN EXPERIMENTAL HYPO- AND HYPERTHYROIDISM 
Sogomonian E.A., Lutsyk A.D. 
By means of routine histological and lectin histochemistry methods rat endometrium and sexual cycle was investigated in experimental 
hypo- and hyperthyroidism. It was demonstrated that experimental hypothyroidism induced inhibition of female rats sexual cycle and was 
followed by elevation of leukocytes amount, while hyperthyroidism stimulated developing of decidual cells and collagen fibers. All used 
lectins expressed affinity to endometrial structures. Thyroid pathology was accompanied with certain shift in lectin binding. In hyperthyroid-
ism all used lectins strongly labeled modified collagen fibers, in hypothyroidism- leukocytes. Our data demonstrate histochemical application 
of newly purified fungal lectins as well as extend the knowledge about influence of thyroid on endometrium glycoconjugates. 
Key words: sexual cycle, endometrium, hypothyroidism, hyperthyroidism, lectin histochemistry 


