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Вiдомо, що на теперiшнiй час не iснує
ефективної патогенетичної терапiї гiпотире-
озу, а лiкування зводиться до заходiв за-
мiсної терапiї, засобами якої є рiзнi ва-
рiанти лiкарських форм тиреоїдних гор-
монiв. Однак тривале застосування гормо-
нальних препаратiв може призводити до по-
бiчних ефектiв i, як наслiдок, до важ-
ких ускладнень. Крiм того, замiсна тера-
пiя не тiльки не сприяє вiдновленню фун-
кцiональної активностi щитовидної залози
(ЩЗ), а й навпаки, за механiзмом зворотно-
го зв’язку викликає пригнiчення тиреоїдної
функцiї [1–3].

Останнє десятирiччя характеризується
iнтенсивним розвитком нового напрямку
в медицинi — клiтинної i тканинної терапiї,
яка є ефективним методом, що нормалiзує
патологiчнi процеси в органiзмi. Це особли-
во актуально у зв’язку iз зростанням часто-
ти захворювань, якi супроводжуються iмун-
ною та ендокринною недостатнiстю [4].

Як альтернативний шлях вiдновлення
функцiональної активностi ЩЗ може роз-
глядатися використання препаратiв iз крi-
оконсервованих фетальних клiтин та тка-
нин. Терапiя бiопрепаратами сприяє вiднов-
ленню гормонального гомеостазу, адеква-
тнiй нейроендокриннiй та iмуннiй регуля-

цiї функцiй органiзму [5–9], що пiдтверджу-
ється результатами експериментальних та
клiнiчних дослiджень [10–14]. Тканини фе-
топлацентарного комплексу мiстять вели-
ку кiлькiсть рiзних активаторiв регенерацiї:
фактор росту фiбробластiв, фактор росту
нервiв, фактор, стимулюючий рiст макро-
фагальних та еритроїдних колонiй, а також
антипролiферативнi цитокiни [15]. Механiзм
дiї крiоконсервованих бiопрепаратiв ембрi-
офетоплацентарного комплексу заснований
на зберiганнi метаболiчно активних речо-
вин природного походження, що корегують
iмунологiчний статус пацiєнта i мають по-
лiфармакологiчнi властивостi. Бiлково-пе-
птидний комплекс, видiлений з фетальних
тканин, має виразну антиоксидантну актив-
нiсть, iмуностимулюючу дiю, протизапаль-
ний i ранозагоюючий ефект [16–17]. Тому
крiоконсервованi бiопрепарати — суспензiя
фетальних тканин (СФТ) та фетальний ти-
мус (ФТ) розглядалися нами як можливi ко-
ректори тиреоїдної патологiї.

Виходячи з вищевказаного, метою на-
шого дослiдження була порiвняльна оцiн-
ка впливу бiопрепарату суспензiї фетальних
тканин (СФТ) та фетального тимуса (ФТ)
на тиреоїдний статус кролiв з експеримен-
тальним гiпотиреозом.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Отримання бiологiчного матерiалу, при-
готування бiопрепаратiв, а також крiокон-
сервування i зберiгання контейнерiв з препа-
ратами ФТ та СФТ здiйснювали за техноло-
гiєю, розробленою Iнститутом проблем крi-
обiологiї i крiомедицини НАНУ [18]. Доно-
рами трансплантату фетальної загрудинної
залози i СФТ були абортованi плоди людини
(при вiдсутностi патологiї розвитку i iнфiко-
ваностi плоду). Вагiтнiсть зi строком геста-
цiї вiд 20–24 тижнiв переривалася за соцi-
альними показниками. До складу препарату
СФТ входили: ембриональнi тимус, селезiн-
ка, серце, легенi, нирки, кишечник та печiн-
ка. Фрагменти тканин ФТ масою вiд 500 мг
та iн’єкцiйнi дози СФТ об’ємом 1,5 мл з до-
триманням правил асептики та антисептики
розмiщувались у стерильнi одноразовi кон-
тейнери фiрми «Nunc» для низькотемпера-
турного консервування.

Бiологiчну дiю крiоконсервованих ФТ та
СФТ вивчали в двох серiях експериментiв
на 30 самицях кролiв породи Шиншилла,
якi були розподiленi на групи.

Група 1 — iнтактний контроль (IК).
Група 2 — еутиреоїдний контроль (ЕК).

Еутиреоїдним тваринам проводили манiпу-
ляцiї, аналогiчнi тим, що робили пiддослi-
дним кролям (удавана операцiя — в серiї
з пiдсадки тимуса або iн’єкцiї фiзiологiчного
розчину в серiї з уведеннням СФТ).

Група 3 — мерказолiловий контроль
(МК). Для досягнення стану гiпотиреозу
кролям протягом двох мiсяцiв перораль-
но за допомогою зонду уводили мерказолiл
в дозi 10 мк/кг у 2 % розчинi крохмалю [19].
Гiпотиреоїдний стан верифiкувався гормо-
нальними дослiдженнями рiвня тиреоїдних
гормонiв у сироватцi кровi за допомогою
тест-наборiв для iмуноферментного аналiзу
виробництва «Алкор-Бiо» (Росiя) та iмуно-
ферментного аналiзатора Stat Fax 2100.

Група 4 — дослiдження дiї ФТ. На
фонi експериментального гiпотиреозу здiй-
снювалась пiдсадка бiопрепарату тимуса
(МК+ФТ). Iмплантацiя препарату проводи-
лась хiрургiчним шляхом, для чого кролям
на спинi, в областi лопатки, пiд мiсцевим но-

вокаїновим наркозом робили пiдшкiрну ки-
шеню, в яку вносили стерильний фрагмент
людського фетального тимуса масою 700–
800 мг на одну тварину. Розрiз зашивали
та обробляли антисептиками. Через два ти-
жнi пiсля операцiї у кролiв вiдбирали з ву-
шної вени зразки кровi для проведення гор-
мональних дослiджень для контролю за ти-
реоїдним статусом.

Група 5 — дослiдження дiї СФТ
(МК+СФТ). На фонi експериментального
гiпотиреозу проводилась процедура iн’єкцiї
фетальних тканин, яка складалась з три-
кратного, з iнтервалом 2–3 доби, вну-
трiшньом’язового уведення ксенопрепарату
в дозi 250 мкг/кг на одне уведення.

Алгоритм вiдбору зразкiв кровi у всiх
тварин був аналогiчним. Вищевказанi манi-
пуляцiї проводилися паралельно, одночасно.

Вагу кролiв контролювали щотижня,
корекцiю доз проводили вiдповiдно до змiни
маси тiла. Пiсля виведення з експерименту
у кролiв проводився вiдбiр кровi та зразкiв
ЩЗ для гормональних i гiстологiчних дослi-
джень.

Гiстоморфологiчний аналiз стану ЩЗ
кролiв проводився згiдно з вимогами
до морфофункцiональних дослiджень у гi-
гiєнi [20]. Залози вилучали, зважували,
фiксували в 10% формалiнi та залива-
ли у парафiн. Серiйнi гiстологiчнi зрiзи
фарбували гематоксилiн-еозином. Оцiню-
вали морфоструктуру ШЗ та здiйснювали
морфометрiю її структурних компонентiв
у 30 полях зору за допомогою свiтлово-
го мiкроскопу «Jenaval» (Нiмеччина). Ви-
мiрювали розмiри 300 фолiкулiв на пре-
паратах вiд кожної окремої тварини. Для
морфометрiї застосовано окуляр мiкрометр
МОВ-1 ×16×, фотографування препаратiв
виконано за допомогою мiкрофотонасадки
МФН-11.

Статистичну обробку отриманих даних
здiйснювали за допомогою параметричних
методiв з використанням пакету програм
Statistica 6.0 (Stat Soft, USA). Нормальнiсть
розподiлу перемiнних визначали за допомо-
гою критерiю Колмогорова-Смiрнова. Для
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порiвняння показникiв, якi характеризую-
ться нормальним розподiлом, застосовува-
ли непарний t критерiй Стьюдента. Даннi,
наведенi як середнє значення ± похибка се-

редньої (X ± SX). Рiзниця вважалася вiро-
гiдною при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Двохмiсячне пероральне уведення
мерказолiлу призводило до виразного
пригнiчення функцiональної активностi ЩЗ
у кролiв. Ознаки гiпофункцiї залози просте-
жувалися не тiльки пiд час уведення пре-
парату, але зберiгались i пiсля його вiдмi-
ни. Показники вмiсту тиреоїдних гормонiв
у сироватцi кровi та результати гiстоморфо-
логiчного аналiзу дозволяли верифiкувати
у експериментальних кролiв стан гiпотирео-
зу протягом усього експерименту (рис. 1, 2,
табл. 1 та 2).

Рис. 1. Щитовидна залоза кроля пiсля 2-мiсячного
уведення мерказолiлу.

Фарбування гематоксилiн-еозином, × 150.

Так, у кролiв, якi отримували мерка-
золiл протягом 2 мiсяцiв, ЩЗ демонструє
ознаки гiпофункцiонального стану, а саме:
фолiкули у своїй бiльшостi (90 %) значно (в
1,5–4 рази) збiльшенi у розмiрах, заповне-
нi щiльним еозинофiльним колоїдом, майже
без ознак розсмоктування. Тиреоцити пле-
скатi, їх ядра видовженi, ущiльненi. В по-
одиноких фолiкулах має мiсце формуван-
ня подушок Сандерсона. Iнтерфолiкулярно-
го епiтелiю надзвичайно мало. Сполучно-
тканиннi прошарки в залозах цих тварин ви-
разнi, мають ознаки фiброзу (рис. 1).

Подiбнi змiни в структурi ЩЗ та значне
гальмування її функцiональної активностi
спостерiгалися у тварин i через 2 мiсяцi пi-
сля вiдмiни мерказолiлу. Залози цих кролiв
характеризуються, по-перше, наявнiстю ви-

разних прошаркiв сполучної тканини та лiм-
фоїдної iнфiльтрацiї, по-друге, в дiлянках
фолiкулярної будови вiдмiчалася наявнiсть
переважно середнiх за розмiром фолiкулiв,
заповнених доволi щiльним колоїдом з пра-
ктично вiдсутнiстю вакуолей розсмоктуван-
ня. Однак, поряд з цим спостерiгалися мiсця
утворення нових фолiкулiв, що свiдчить про
здатнiсть до репарацii клiтин ЩЗ та пев-
не вiдновлення функцiональної її активно-
стi пiсля вiдмiни мерказолiлу (рис. 2).

Рис. 2. Щитовидна залоза кроля через 2 мiсяцi
пiсля вiдмiни мерказолiлу.

Фарбування гематоксилiн-еозином, × 150.

При порiвняннi вмiсту загальних Т3 та
Т4 у сироватцi кровi еутиреоїдних кролiв
та тварин з гiпотиреозом виявилася досить
чiтка закономiрнiсть змiн в обох групах
(табл. 1). На початку експерименту, на ран-
нiх строках (2 тижнi) та через один мiсяць
пiсля вiдмiни мерказолiлу спостерiгається
вiрогiдне зниження рiвня Т3, яке в подаль-
шому (через два мiсяцi) зберiгалося лише
у виглядi тенденцiї. Через три мiсяцi про-
стежувалося деяке його зростання вiдносно
показникiв в групi еутиреоїдного контролю.
Така картина може бути, в першу чергу,
пов’язана iз припиненням безпосередньої дiї
мерказолiлу на тиреоїдну систему, а також
з тим, що i пiсля вiдмiни препарату у кролiв
до кiнця експерименту спостерiгалася тире-
оїдна недостатнiсть (значуще падiння рiвня
Т4 у порiвняннi з контролем), що може при-
зводити до компенсаторної активацiї проце-
сiв периферiйної конверсiї Т4 у Т3.
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Т а б л и ц я 1
Вплив ФТ на вмiст тиреоїдних гормонiв у сироватцi кровi кролiв

з експериментальним гiпотиреозом, X ± SX

Строк
дослiдження пiсля

пiдсадки ФТ

Показник (n = 5)

Загальний Т3, нмоль/л Загальний Т4, нмоль/л

Значення
показника

Змiна показника,
%

Значення
показника

Змiна показника,
%

Група 1 (IК)

2 тижнi 3,56 ± 0,29 61,25 ± 5,63

1 мiсяць 3,73 ± 0,41 70,14 ± 6,26

2 мiсяцi 2,82 ± 0,19 80,04 ± 6,77

3 мiсяцi 1,73 ± 0,22 94,16 ± 10,21

Група 2 (ЕК)

2 тижнi 3,93 ± 0,41 — 58,76 ± 4,22 —

1 мiсяць 3,80 ± 0,29 — 66,17 ± 5,38 —

2 мiсяцi 3,02 ± 0,27 — 76,70 ± 7,18 —

3 мiсяцi 1,75 ± 0,21 — 111,56 ± 8,94 —

Група 3 (МК)
Групи, що порiвнюються: 2–3

2 тижнi 2,75 ± 0,181) –30 39,69 ± 4,701) –33

1 мiсяць 2,45 ± 0,201) –35 40,82 ± 3,371) –39

2 мiсяцi 2,34 ± 0,213) –23 38,74 ± 4,041) –50

3 мiсяцi 2,05 ± 0,18 +17 64,10 ± 8,091) –43

Група 4 (МК+ФТ)
Групи, що порiвнюються: 3–4

2 тижнi 1,66 ± 0,182) –40 54,73 ± 4,262) +38

1 мiсяць 3,31 ± 0,272) +35 39,65 ± 4,20 –3

2 мiсяцi 2,54 ± 0,14 +8 54,08 ± 3,662) +39

3 мiсяцi 2,15 ± 0,16 +5 82,40 ± 7,20 +28

П р и м i т к а. 1) — значущiсть змiн показникiв вiдносно еутиреоїдного контролю (Р 6 0, 05); 2) — зна-
чущiсть змiн показникiв вiдносно мерказолiлового контролю (Р 6 0, 05); 3) — тенденцiя до вiрогiдностi
змiн показникiв.

Для визначення ймовiрного впливу уда-
ваної операцiї у кролiв групи ЕК нами було
проведено вибiркове порiвняння вмiсту ти-
реоїдних гормонiв з даними iнтактних тва-
рин (IК). Результати дослiджень вказували

на повну вiдсутнiсть розбiжностей мiж ха-
рактеристиками тиреоїдного профiлю у гру-
пах, що порiвнювалися (табл. 1).

Трансплантацiя ФТ кролям з гiпотирео-
зом (група 4) на раннiх строках дослiдже-
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ння (2 тижнi) викликає пiкове пiдвищен-
ня вмiсту Т4 в кровi та падiння концен-
трацiї Т3 (табл. 1). Через мiсяць пiсля пiд-
садки рiвень Т4 знижується до показникiв,
отриманих в групi МК, при цьому концен-
трацiя Т3 пiдвищується вдвiчi у порiвнян-
нi iз двотижневим строком. Пояснення вiд-
мiчених протягом першого мiсяця значних
коливань обох показникiв потребує додатко-
вих дослiджень. Особливо це стосується рiз-
ких перепадiв вмiсту Т3, оскiльки в подаль-
шi строки пiд впливом пiдсадки ФТ вiн пра-
ктично не вiдрiзнявся вiд показникiв, отри-
маних у групi МК. Не можна виключати
того, що подiбнi коливання гормонального
фону можуть бути тiсно пов’язанi iз фа-
ктором дiї саме ксенотрансплантацiї чужо-
рiдного бiлкового матерiалу та процесами
його приживлення та адаптацiї в органiзмi
кролiв-реципiєнтiв. Можна припустити, що
пiсля закiнчення цього процесу вiдбувається
нормалiзацiя та вiдновлення функцiї ЩЗ,
оскiльки, на вiдмiну вiд Т3, простежується
тривалий прирiст Т4, який набуває макси-
мальних значень через 2 мiс. пiсля пiдсадки
тимуса. До третього мiсяця пiсля пiдсадки
трансплантату ступiнь приросту Т4 вiдно-
сно попереднього строку дослiдження почи-
нає поступово знижуватись. При цьому аб-
солютнi величини цього показника, хоча i не
досягають контрольних значень, залишаю-
ться майже на третину вищими, нiж в групi
МК (табл. 1).

Отриманi нами данi гормональних до-
слiджень пiдтверджуються результатами гi-
стологiчного аналiзу. При трансплантацiї
тимуса на тлi вiдмiни мерказолiлу у бага-
тьох дiлянках ЩЗ вiдмiчалася наявнiсть по-
лiв дрiбних фолiкулiв (вiд 6 до 25 клiтин) та
невеликої кiлькостi застiйних фолiкулiв, що
є наслiдком тривалого впливу мерказолiлу
(рис. 3). Разом з тим у кожнiй з часточок
вiд 30 до 50 % площi зайнято мiкрофолi-
кулами з вiдсутнiм колоїдом або його дуже
незначною кiлькiстю. Такi дiлянки паренхi-
ми свiдчать про активну пролiферацiю та
функцiональну перебудову в бiк мiкрофо-
лiкулярної структури паренхiми залози пiд
впливом факторiв ФТ.

Таким чином, можна зробити висно-
вок про наявнiсть виразного стимулюючого

впливу тканини ФТ на тиреоїдну паренхiму
кролiв з пригнiченою функцiєю ЩЗ, який
спостерiгається протягом трьох мiсяцiв пi-
сля пiдсадки. Максимальний тиреоїдстиму-
люючий ефект вiдмiчено на другому мiсяцi
пiсля операцiї, при цьому найiстотнiшi змiни
вiдмiчено з боку показника загального Т4,
який є основним маркером стану змiн гор-
моноутворення в ЩЗ.

Рис. 3. Щитовидна залоза кроля пiсля пiдсадки
ФТ на тлi вiдмiни мерказолiлу.

Фарбування гематоксилiн-еозином, × 150.

Данi, що характеризують особливостi
впливу бiопрепарату СФТ на тиреоїдну си-
стему, представленi у табл. 2.

Через два тижнi пiсля завершення про-
цедури уведення СФТ на фонi вiдмiни мер-
казолiлу, у кролiв простежувався значний
(на 66 %) прирiст вмiсту загального Т4 при
практично незмiненому рiвнi загального Т3.

Через мiсяць пiсля уведення СФТ спо-
стерiгалося деяке зниження концентрацiї за-
гального Т4 порiвняно з його значенням
у термiн два тижнi, при цьому цей показник
значуще перевищував його рiвень в кро-
вi тварин з експериментальним гiпотирео-
зом, що свiдчить про наявнiсть стимуля-
цiї функцiональної активностi ЩЗ пiд впли-
вом бiопрепарату. Рiвень Т3 на цьому термi-
нi залишався практично незмiненим вiдно-
сно попереднього строку дослiдження, але
мав тенденцiю до падiння порiвняно з да-
ними, отриманими в групi мерказолiлового
контролю. Треба вiдмiтити, що в цiй серiї
експериментiв також вiдмiчено певне галь-
мування гормонпродукуючої активностi за-
лози у порiвняннi з двотижневим строком.
Аналогiчнi закономiрностi описанi нами ви-
ще i в групi тварин, яким була здiйсне-
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на трансплантацiя ФТ. Можна припустити,
що це явище є характерним для дiї бiологi-
чних ксенотрансплантатiв рiзного походже-
ння на тиреоїдну систему кролiв з пригнiче-
ною функцiєю ЩЗ. Слiд при цьому пiдкре-
слити, що пiсля уведення СФТ виявлений
ефект носить бiльш помiрний (згладжений)
характер.

Через два мiсяцi пiсля уведення СФТ
спостерiгалося майже дворазове зростання

показника загального Т4 — як у порiвнян-
нi з групою 3 (МК), так i вiдносно попере-
днього строку дослiдження. Вмiст загаль-
ного Т3 залишався практично незмiненим.
Через три мiсяцi дослiджень, як i в групi 4
(МК+ФТ), вiдновлююча дiя СФТ, зберiга-
ється. Отриманi данi гормонального фону
пiдтверджують факт пролонгованого сти-
мулюючого впливу бiопрепарату на тирео-
їдну паренхiму (табл. 2).

Т а б л и ц я 2
Вплив СФТ на тиреоїдну систему кролiв

з експериментальним гiпотиреозом, X ± SX

Строк
дослiдження пiсля

пiдсадки ФТ

Показник (n = 5)

Загальний Т3, нмоль/л Загальний Т4, нмоль/л

Значення
показника

Змiна показника,
%

Значення
показника

Змiна показника,
%

Група 2 (ЕК)

2 тижнi 2,30 ± 0,19 — 57,00 ± 0,52 —

1 мiсяць 2,25 ± 0,21 — 60,70 ± 5,21 —

2 мiсяцi 2,20 ± 0,08 — 68,20 ± 6,60 —

3 мiсяцi 2,36 ± 0,10 — 87,27 ± 8,61 —

Група 3 (МК)
Групи, що порiвнюються: 2–3

2 тижнi 2,15 ± 0,14 –7 36,09 ± 2,85 1) –37

1 мiсяць 2,87 ± 0,34 +27 33,13 ± 2,77 1) –46

2 мiсяцi 3,06 ± 0,34 1) +39 43,80 ± 3,94 1) –36

3 мiсяцi 3,32 ± 0,27 1) +40 67,50 ± 7,88 3) –23

Група 5 (МК+ФТ)
Групи, що порiвнюються: 3–5

2 тижнi 1,92 ± 0,11 –11 60,04 ± 7,50 2) +66

1 мiсяць 2,16 ± 0,08 3) –25 47,26 ± 3,62 2) +42

2 мiсяцi 2,48 ± 0,16 –19 83,90 ± 6,41 2) +91

3 мiсяцi 3,06 ± 0,19 –8 85,15 ± 8,59 +26

П р и м i т к а. 1) — значущiсть змiн показникiв вiдносно еутиреоїдного контролю (Р 6 0, 05); 2) — зна-
чущiсть змiн показникiв вiдносно мерказолiлового контролю (Р 6 0, 05); 3) — тенденцiя до вiрогiдностi
змiн показникiв.

Хоча нами i вiдмiчено певне гальмува-
ння приросту утворення Т4 (+ 91 % через
два мiс. та + 26 % через три мiс.) , все ж
таки можна i в цьому термiнi пiсля уведе-
ння СФТ говорити про зберiгання стиму-

люючої активностi бiопрепарату. Так, вмiст
тироксину у сироватцi кровi пiддослiдних
тварин, хоч i не мав вiрогiдних вiдмiнно-
стей вiд групи мерказолiлового контролю,
практично не вiдрiзнявся вiд даних, отри-
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маних в групi еутиреоїдних тварин. Змен-
шення темпiв приросту Т4 в першу чергу
пов’язане iз зростанням його рiвня у сиро-
ватцi кровi кролiв в групi порiвняння (з екс-
периментальним гiпотиреозом). На фонi по-
ступового падiння приросту загального Т4,
рiвень загального Т3 i на цьому етапi зали-
шався практично без змiн.

Таким чином, аналiз отриманих даних
дозволяє зробити висновок про наявнiсть
достатньо тривалого пролонгованого стиму-
люючого ефекту СФТ на пригнiчену мерка-
золiлом щитовидну залозу кролiв. При цьо-
му препарат переважно впливає на бiосин-
тез тироксину, практично не дiючи на систе-
му утворення Т3.

Дослiдження гiстоструктури тиреоїдної
паренхiми показали, що застосування СФТ
пiсля вiдмiни мерказолiлу стимулює як фун-
кцiональну активнiсть, так i ростовi про-
цеси в ЩЗ (рис. 4). В багатьох фолiку-
лах має мiсце активний розподiл тиреоцитiв
i формування iнтерфолiкулярних симпла-
стiв, за рахунок чого фолiкули втрачають

правильну форму. Третину площi зрiзiв за-
ймають поля iнтерфолiкулярного епiтелiю
на рiзних стадiях формування мiкрофолiку-
лiв. Сполучнотканиннi прошарки всереди-
нi окремих часточок паренхiми ЩЗ неви-
разнi, лiмфоцитарна iнфiльтрацiя зустрiча-
ється дуже рiдко. Мiкроструктура ЩЗ кро-
лiв даної групи наближається до гiстостру-
ктури органу тварин контрольної групи. Iн-
шими словами, в експериментi у препара-
ту СФТ вiдмiчена наявнiсть реституцiйного
впливу на ЩЗ.

Рис. 4. Щитовидна залоза кроля пiсля iн´єкцiї
СФТ на фонi вiдмiни мерказолiлу.

Фарбування гематоксилiн-еозином, × 150.

ВИСНОВКИ

1. Препарати фетального тимуса i су-
спензiї фетальних тканин мають вира-
зний нормалiзуючий вплив на гормон-
продукуючу активнiсть щитовидної залози
кролiв з експериментальним гiпотиреозом.
Найiстотнiшi змiни вiдмiчено з боку пока-
зника загального тироксину, який є основ-
ним маркером гормоноутворення.

2. Вiдмiчено позитивний вплив препара-
тiв фетального тимуса та суспензiї феталь-
них тканин на морфофункцiональнi хара-

ктеристики гiпотиреоїдної щитовидної зало-
зи кролiв. Вони здатнi знижувати гальмую-
чий вплив речовин з тиреостатичними вла-
стивостями та вiдновлювати мiкрострукту-
ру залози майже до стану iнтактного орга-
нiзму.

3. Дiя бiопрепарату суспензiї фетальних
тканин, що направлена на вiдновлення фун-
кцiональної активностi тиреоїдної паренхi-
ми, бiльш ефективна, нiж дiя препарату фе-
тального тимуса.
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ОСОБЛИВОСТI ВПЛИВУ КРIОКОНСЕРВОВАНИХ
БIОПРЕПАРАТIВ ЕМБРIОФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСУ
НА ФУНКЦIОНАЛЬНУ АКТИВНIСТЬ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ

КРОЛIВ З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ГIПОТИРЕОЗОМ

Малова Н. Г., Комарова I. В.,1 Юрченко Т.М., Сергiєнко Л.Ю., Сиротенко Л.А.,
Бречка Н.М., Таранова К.С.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв;
1Iнститут крiобiологiї i крiомедицини АН України, Харкiв

Здiйснено спiвставлення впливу крiоконсервованих препаратiв фетального тимуса та су-
спензiї фетальних тканин на функцiональну активнiсть щитовидної залози кролiв з експеримен-
тальним мерказолiловим гiпотиреозом. Виявлено виразний тиреотропний ефект обох бiопрепа-
ратiв: зниження гальмуючого впливу речовин з тиреостатичними властивостями, вiдновлення
мiкроструктури залози майже до iнтактного стану. Дiя бiопрепарату суспензiї фетальних тканин
була бiльш ефективною вiдносно вiдновлення функцiональної активностi тиреоїдної паренхiми.

К л ю ч о в i с л о в а: щитовидна залоза, мерказолiловий гiпотиреоз, фетальний тимус,
суспензiя фетальних тканин, тиреоїднi гормони, гiстоструктура щитовидної залози.
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ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫХ
БИОПРЕПАРАТОВ ЭМБРИОФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА
НА ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

КРОЛЕЙ С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ

Малова Н. Г., Комарова И.В.,1 Юрченко Т.Н., Сергиенко Л.Ю., Сиротенко Л.А.,
Бречка Н.М., Таранова Е.С.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского АМН Украины», г. Харьков;
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Проведено сопоставление влияния криоконсервированных биопрепаратов фетального тиму-
са и суспензии фетальных тканей на функциональную активность щитовидной железы кролей
с экспериментальным мерказолиловым гипотиреозом. Выявлен значительный тиреотропный эф-
фект обоих биопрепаратов: снижение тормозящего влияния веществ с тиреостатическими свой-
ствами, восстановление микроструктуры железы почти до интактного состояния. Действие био-
препарата суспензии фетальных тканей более эффективно относительно восстановления функ-
циональной активности тиреоидной паренхимы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: щитовидная железа, мерказолиловый гипотиреоз, фетальный ти-
мус, суспензия фетальных тканей, тиреоидные гормоны, гистоструктура щитовидной железы.

THE PECULIAR FEATURES ACTION OF CRYOPRESERVED EMBRYOFETAL
COMPLEX BIOPREPARATIONS ON THE THYROID FUNCTIONAL ACTIVITY

OF RABBITS WITH EXPERIMENTAL HYPOTHYROIDISM
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The influence of the cryopreserved fetal thymus biopreparation was correlated with the suspended
fetal tissues action on the thyroid functional activity of rabbits with the suppressed thyroid function
(merkazolil experimental hypothyroidism). Profound thyroid-stimulating effects of the both bioprepa-
rations have been revealed. Their ability to have an effect upon the hypothyroid function was detected
to decrease the blockaged action of thyrostatic substances after their application having been resulted
in the thyroid microstructure restitution. The influence of the suspended fetal tissues biopreparation
was noted to be more effective about renewing the thyroid parenchyma functional activity.

K e y w o r d s: thyroid gland, merkazolil, hypothyroidism, fetal thymus, suspended fetal ti-
ssues, thyroid hormones, thyroid histostructure.

98 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010


