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Вступ. Останнім часом значну увагу дослідників привертають вуглеводні де-
термінанти клітинної поверхні та цитоплазматичних глікополімерів, котрі 
забезпечують їхнє взаєморозпізнавання, впливають на проліферацію, регуля-
цію росту та рух клітин, апоптоз. Cпецифічними інструментами досліджен-
ня вуглеводвмісних біополімерів, які в живих організмах представлені у вигляді 
глікопротеїнів, гліколіпідів і полісахаридів, є лектини. 
Мета – дослідити вплив експериментального гіпотиреозу на гістофізіологію 
та особливості глікому структурних компонентів рогівки. 
Матеріал та методи. Досліди проводили на 35 статевозрілих щурах самцях 
лінії Вістар масою 180 -240 г (10 контрольних і 25 дослідних). Експеримен-
тальний гіпотиреоз викликали щоденним згодовуванням з їжею  мерказолілу 
(5 мг/кг маси тіла) впродовж двох тижнів. Гістологічний матеріал (щитопо-
дібні залози і очні яблука) фіксували у розчині Буена та 4 % нейтральному фор-
маліні. Проводили гістологічні, загальногістохімічні та лектиногістохімічні 
дослідження. Панель лектинів: РNA, HPA, SNA, LABA, WGA, CNFA.
Результати. За умов експериментального гіпотиреозу констатували мор-
фологічні зміни –кератинізацію і локальне відшарування поверхневих шарів 
епітелію, набряк та інфільтрацію лімфоцитами тканин навколо розширених 
венозних синусів, локальне відшарування ендотелію передньої камери та ре-
дукцію рецепторів HPA та CNFA у передньому епітелії у поєднанні з поси-
ленням їхнього експонування у кератоцитах та колагенових волокнах строми 
рогівки. Нагромадження останніх може впливати на процеси адгезії епітелію 
з базальною мембраною та прозорість рогівки, яка пов’язана з продукцією ке-
ратоцитами кристалінів та кератансульфату. 
Висновок. При експериментальному гіпотиреозі задокументовані морфоло-
гічні зміни та модифікація глікому структурних компонентів рогівки.

Ключові слова: 
експериментальний гіпотиреоз, щури, 
рогівка, гліком, лектинова гістохімія

©  Щур М. Б.,  Струс Х. І., Ященко А. М., 2019 

Вступ. До цього часу як ендокринологи, так і 
офтальмологи не дійшли погодженої думки, чи є ен-
докринна офтальмопатія (ЕОП) проявом дисфункції 
щитоподібної залози, або означену патологію можна 
вважати самостійною нозологічною одиницею [6, 12]. 
Кожного року  ЕОП  уперше діагностується у 16  з 100 
тисяч жінок та в 3 із 100 тисяч чоловіків. Більшість авто-
рів вважають, що патогенез розвитку екзофтальму при 
ЕОП реалізується за рахунок трьох  головних чинників: 
збільшення об’єму екстраокулярних м’язів внаслідок 
інфільтрації ендомізію фібробластами та лімфоцитами, 
збільшення об’єму адипоцитів  на тлі порушення ади-
погенезу у складі орбіти, а також в результаті нагрома-
дження глікозаміногліканів [8]. Окрім вище означених 
факторів, ще одним із важливих моментів є порушення 
венозного кровоплину  в очній ямці. Співвідношення 
цих факторів обумовлює різноманіття клінічних симп-
томів, ступінь важкості і активності процесу [6].

Згідно даних літератури [5, 6, 8, 10], ЕОП, офталь-
мопатія Грейвса, аутоімунна офтальмопатія, орбітопа-
тія є органоспецифічним аутоімунним захворюванням, 
що характеризується набряком, лімфоцитарною інфіль-
трацією  ретробульбарної клітковини, екстраокулярних 

м’язів, яка проявляється екзофтальмом  різного  ступе-
ня вираженості  та офтальмопарезом.

Останнім часом значну увагу дослідників привер-
тають вуглеводні детермінанти клітинної поверхні та 
цитоплазматичних глікополімерів, котрі забезпечують 
їхнє взаєморозпізнавання, впливають на проліферацію, 
регуляцію росту та рух клітин, апоптоз [4, 11, 13, 17, 
18]. Багатьма дослідниками система кодування біоло-
гічної інформації вуглеводами (глікокод) розглядається 
як важливий додаток до генетичного коду [13, 14, 17]. 
Cпецифічними інструментами дослідження вуглевод-
вмісних біополімерів, які в живих організмах представ-
лені у вигляді глікопротеїнів, гліколіпідів і полісахари-
дів, є лектини [1, 4, 11, 13, 17]. 

 У науковій літературі охарактеризовано експону-
вання та розподіл глікокон’югатів – рецепторів лекти-
нів – у сітківці щура в нормі, показана специфічність 
їхнього зв’язування з пігментним епітелієм та роль у 
процесах адгезії елементів пігментного і фотосенсор-
ного шару сітківки, між нейронами та елементами не-
йроглії [9, 19]. 
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Мета – дослідити вплив експериментального гі-
потиреозу на гістофізіологію та особливості глікому 
структурних компонентів рогівки. 

Матеріал та методи
Досліди проводили на 35 статевозрілих щурах сам-

цях лінії Вістар масою 180 -240 г (10 контрольних і 25 
дослідних). При проведенні досліджень дотримува-
лись міжнародних правил та принципів “Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментів та з іншою науковою ме-
тою” (Страсбург, 1986) і “Загальних етичних принци-
пів експериментів на тваринах” (Київ, 2001) та Закону 
України № 3447– IV «Про захист тварин від жорстокого 
поводження» від 21.02.2006. Комісією з питань біоети-
ки “Львівського національного медичного університе-
ту імені Данила Галицького” порушень морально-етич-
них норм при проведенні науково-дослідної роботи не 
виявлено (протокол №1  від 31.01.2018 р.). 

Експериментальний гіпотиреоз викликали щоден-
ним згодовуванням з їжею  мерказолілу (“Здоров’я”, 
Харків) з розрахунку 5 мг/кг маси тіла впродовж двох 
тижнів. Досліджуваний матеріал (щитоподібні залози 
і очні яблука) забирали після евтаназії тварин шляхом 
передозування ефірного наркозу. Фіксували у розчині 
Буена. Оглядові препарати фарбували гематоксиліном 
та еозином. 

Для виготовлення напівтонких зрізів (1-2 мкм)  очні 
яблука поміщали у 4% розчин формаліну. Дегідрата-
цію проводили через спирти висхідної концентрації 
та абсолютний ацетон. Блоки поміщали в епон-арал-
діт.  Виготовлення напівтонких зрізів, товщиною 1-2 
мкм,  здійснювали на ультрамікротомі УМТП-3М за 
допомогою скляних ножів. Напівтонкі зрізи фарбували 
толуїдиновим синім; проводили  PAS-реакцію для ви-
явлення нейтральних полісахаридів; сульфатовані глі-
козаміноглікани виявляли  альціановим синім при рН 
2,5 [3]. 

Лектиногістохімічні дослідження проводили з ви-
користанням панелі шести лектинів різної вуглеводної 
специфічності (таблиця 1).  

Візуалізацію рецепторів лектинів здійснювали у 
системі 3,3 діамінобензидину тетрагідрохлориду в при-
сутності H2O2.  Для контролю специфічності гістохі-
мічних реакцій було використано  виключення лектин-
пероксидазних кон’югатів з протоколу зафарбування. 

Контроль функції щитоподібної залози здійснюва-
ли шляхом вивчення морфології тироцитів та колоїда.

Огляд та фотографування гістологічних препаратів 
проводився на мікроскопі «Granum», обладнаному ка-
мерою “Echoo-Imager 502000” із використанням про-
грами «TopView 3.2».

Статистичну обробку даних  проводили за допомо-
гою комп’ютерної програми Microsoft Office Exсel 2003 
та STATISTICA. 6 (USA) [2] з визначенням  “М” та се-
редньої похибки  “m”, які представлено у таблицях та 
графіках. У роботі використовували три рівні достовір-
ності: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001.

Результати
Для підтвердження досягнення  гіпотиреоїдного 

статусу здійснювали контроль функції щитоподібної 
залози шляхом дослідження її морфометричних пара-
метрів. Дослідження щитоподібних залоз контрольних 
та експериментальних тварин показало, що у щурів з 
експериментальним гіпотиреозом макроскопічно щи-
топодібні залози збільшувалися в 2-3 рази, у порівнян-
ні з контрольної групою, мікроскопічно – тиреоїдні 
фолікули набували неправильної складчастої форми, 
не містили колоїду або ж він був присутній у малих 
кількостях, кубічний тиреоїдний епітелій контрольної 
групи  набував циліндричної форми в досліді. Так, у 
щурів контрольної групи висота тироцитів була в меж-
ах (9,31±0,49) мкм, тоді як у дослідних тварин висота 
цих клітин дорівнювала (13,29±0,29) мкм, р<0,001; та-
кож спостерігалася гіперплазія тироцитів та  гіперемія 
органа.  

 Дослідження оглядових препаратів рогівки контр-
ольних тварин, зафарбованих гематоксиліном та еози-
ном, показало, що вона має типову будову, як у люди-
ни і утворена: переднім багатошаровим незроговілим 
епітелієм, передньою межовою пластинкою, власною 

Таблиця 1. Лектини  та їх вуглеводна специфічність

Абревіатура
лектину Джерело його отримання Вуглеводна 

специфічність лектинів

PNA Лектин арахіса  (Arachis hypogaea) βDGal- H3
DGalNAcD-Gal

HPA Лектин виноградного слимака (Helix pomatia) αNАcDGal

SNA Лектин кори бузини чорної (Sambucus nigra) NeuNAc(α2-6)DGal

LABA Лектин кори золотого дощу ( Laburnum anagyroides) αL-Fuc

WGA Лектин зав’язків пшениці (Triticum vulgare) NАcDGlc NА NА

CNFA Лектин грузлика димчастого (Clitocibe nebularis fungus agglutinin) GalNAcβ1–>4GlcNAc (LacdiNAc)

Примітка: лектини виготовлені д.фарм.н. В.О. Антонюком із сировини Карпатського регіону в лабораторії Львівського 
національного медичного університету імені Данила Галицького [1].



 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2019. № 4 (489)

	 	 51

речовиною, задньою межовою пластинкою та заднім 
– одношаровим плоским епітелієм (ендотелієм) (рис. 
1 А).

Дослідження структурних компонентів рогівки на 
тлі гіпотиреозу, індукованого мерказолілом, показало, 
що в передньому епітелії рогівки відбувається керати-
нізація поверхневого шару епітелію та його  локальне 
відшарування (рис. 1 Б). У базальному шарі спостері-
галася зміна форми клітин та пікноз ядер,  гіпертрофія 
окремих клітин  базального шару, просвітлення їхньої 
цитоплазми та відшарування від базальної мембрани.  
У проміжному шарі спостерігаються явища апоптозу 
в окремих епітеліоцитах, що проявлялося конденсаці-
єю хроматину у вигляді півмісяця. У власній речовині 
рогівки задокументовано  набряк, розшарування  кола-
генових пластинок (рис. 1 Б) та  лімфоцитарну  інфіль-
трацію, особливо, у ділянці розширеного  венозного  
синуса, а також локальне відшарування ендотелію. 

Ураження рогівки на тлі ендокринної офтальмопа-
тії також діагностували [5]. Подібно до наших дослі-

джень, при експериментальному гіпотиреозі, індукова-
ному мерказолілом, у кроликів [7] спостерігали набряк 
власної речовини рогівки та розшарування колагено-
вих волокон. 

Поряд з морфологічними змінами нами виявлено 
збільшення  товщини рогівки. Так, товщина рогівки 
контрольних тварин була в межах (198,32±3,32) мкм, 
тоді як у щурів з експериментальним гіпотиреозом її 
товщина збільшувалася  до (223,03±5,85) мкм, р<0,01. 

 Одночасно спостерігалася інфільтрація лейкоци-
тами кон'юнктивальної частини повіки та збільшення 
кількості жирової тканини біля кісткової частини ор-
біти, що узгоджується з результатами досліджень [6]. 

Спостерігалося також нагромадження PAS-
позитивного матеріалу у стромі рогівки контрольних 
тварин; натомість передній епітелій, ендотелій та  кера-
тоцити були ареактивними (рис 2 А). На тлі гіпотиро-
зу відмітили зниження інтенсивності реакції у стромі 
рогівки та посилення депонування PAS-позитивного 
матеріалу в кератоцитах (рис. 2 Б). 

Рис. 1. Загальна морфологія рогівки контрольних (А) та дослідних (Б) тварин. Зафарбування гематоксиліном та еози-
ном. Зб.х600. А: 1 – епітеліоцити базального шару переднього епітелію рогівки; 2 – прибазального шару; 3 – проміжного 
шару; 4 – поверхневого шару; 5 – власна речовина рогівки; 6 – кератоцити (стрілки). Б: 1 – зміна форми клітин та пікноз 
ядер епітеліоцитів базального шару (стрілки); 2 – кератинізація епітеліоцитів поверхневого шару епітелію та його  ло-
кальне відшарування.

Рис. 2. Рогівка. Напівтонкі зрізи. PAS – реакція. А – контроль,  PAS – позитивні колагенові волокна строми рогівки, зб. 
х400. Б – гіпотиреоз, зниження інтенсивності реакції у стромі рогівки та посилення депонування PAS – позитивного 
матеріалу у кератоцитах Зб. х600.
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Сульфатовані глікозаміноглікани ідентифікували у 
базальному і прибазальному шарах переднього епіте-
лію та у ендотелії передньої камери ока, а також – у 
меншій мірі – у кератоцитах  власної речовини рогівки 
(рис. 3 А). При мерказоліл-індукованому гіпотиреозі 
спостерігалося посилення реакції в базальному та при-
базальному шарах переднього епітелію та кератоцитах 
рогівки (рис. 3 Б). Накопичення глікозаміногліканів 
обумовлює набряк рогівки. 

Лектиногістохімічні дослідження виявили специ-
фічність зв’язування рецепторів лектинів зі структур-
ними компонентами рогівки (табл. 2)  

У контрольних тварин експонування рецепторів 
DGalNAcβ1-4GlcNAc-специфічного лектину CNFA ві-
зуалізували у всіх шарах переднього епітелію рогівки 
та у кератоцитах і колагенових волокнах строми (рис. 4 
А). На тлі експериментального гіпотиреозу задокумен-
тували зниження реактивності означеного лектину  як 
з переднім епітелієм, так із стромою рогівки (рис. 4 Б). 

Лектин WGA  (DGlcNАc NeuNAc) мав подібну 
до CNFA специфічність зв’язування зі структурними 
компонентами рогівки з тенденцією до зниження його 
експонування у стромі, натомість на тлі експеримен-
тального гіпотиреозу нами відмічено посилення екс-

Лектин
Група 

тварин

Рогівка

Передній 
епітелій

Передня 
межова 

пластинка

Строма 
рогівки

Задня 
межова 

пластинка
Ендотелій

SNA

К  + + ПШ 
– БШ + ++ КВ

+ КЦ + –

Д
+++ ПШ

+ БШ
+БМ

+ + КВ
+КЦ + –

WGA
К +++ – + КВ

+КЦ – +

Д +++ + ++КВ
++КЦ + +

LABA
К + ПШ + + КВ

+КЦ + +

Д ++ ПШ + ++КВ
++КЦ + +

CNFA
К +++ ++ ++КВ

++КЦ ++ +

Д + + + + +

HPA
К +++ + +КВ

+КЦ + +

Д + + ++КВ
++КЦ ++ +

PNA
К +ПШ + + + +

Д ++ПШ + +КВ
+КЦ + +

Таблиця 2. Специфічність 
зв’язування лектинів зі структурни-
ми компонентами рогівки в нормі 
та за умов експериментального 
гіпотиреозу

Примітка. 
+ + +  інтенсивне зв’язування; 
+ +  помірне зв’язування; 
+   слабке зв’язування; 
–  відсутність зв’язування; 
К – контроль; Д – дослід. 
БМ – базальна мембрана; 
БШ – базальний шар; 
ПШ – поверхневий шар; 
КВ – колагенові волокна; 
КЦ – кератоцити. 

Рис. 3.  Рогівка. Напівтонкі зрізи. Зафарбування  альциановим синім, pH 2,5.  Зб.х400. А – контроль. Б – гіпотиреоз, 
посилення реакції у базальному та прибазальному шарах переднього епітелію та кератоцитах рогівки.
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понування рецепторів цього лектину, особливо, у ді-
лянках контактів між окремими клітинами базального 
та проміжного шарів переднього епітелію, на поверхні 
кератоцитів та колагенових волокон  строми рогівки 
(рис. 5 А, Б).

αLFuc специфічний лектин LABA у рогівці контр-
ольних тварин виявив помірну реактивність з клітина-
ми поверхневих шарів переднього епітелію в поєднанні 
з ареактивністю в прибазальному та проміжному ша-
рах, а також із стромою рогівки (рис. 6 А). За умов гіпо-
тиреозу підвищувалось експонування рецепторів цього 
лектину в поверхневих шарах переднього епітелію, ке-
ратоцитах і колагенових волокнах строми рогівки (рис. 
6 Б).

Вуглеводні детермінанти у вигляді αNАcDGal, що 
ідентифікувалися лектином  HPA, виявляли у кліти-
нах поверхневих шарів переднього епітелію рогівки 
контрольних тварин на тлі ареактивності базального та 
прибазального шарів і строми рогівки (рис. 7). За умов 
експериментального гіпотиреозу спостерігалася редук-
ція вуглеводних детермінант αNАcDGal у поверхневих 

шарах переднього епітелію, у базальній мембрані, що 
може свідчити про порушення адгезії між епітелієм 
та базальною мембраною в окремих ділянках рогівки. 
Одночасно задокументовано посилення експонування 
рецепторів лектину HPA в кератоцитах та колагенових 
волокнах строми рогівки (рис. 7 Б).

Сіалоспецифічний лектин SNA у рогівці виявив 
високу спорідненість до поверхневих шарів передньо-
го епітелію, і дещо нижчу – до клітин базального та 
прибазального шарів (рис. 8 А). За умов екзогенного 
гіпотиреозу  спостерігалося посилення експонування 
рецепторів цього лектину в базальній мембрані, ділян-
ках міжклітинних контактів базального і прибазального 
шарів, цитоплазмі поверхневих клітин переднього епі-
телію в поєднанні із зниженням їхнього експонування 
в кератоцитах та колагенових волокнах строми рогівки 
(рис. 8 Б). Зниження експонування сіалогліканів у кера-
тоцитах змінює ступінь глікозилювання на мембранах 
комплексу Гольджі, що приводить до порушення синте-
зу кератансульфату та рогівкових кристалінів.

Рис. 4. Цитотопографія рецепторів лектину CNFA  у структурних компонентах рогівки. Збх280. А – рогівка контроль, 
інтенсивна реакція у передньому епітелії і стромі (стрілки). Б –дослід, зниження інтенсивності реакції (стрілки). Лектин 
WGA  (DGlcNАc NeuNAc) мав подібну до CNFA специфічність 

Рис. 5. Рецептори лектину WGA у структурних компонентах рогівки. Зб.х280. А – рогівка контроль, інтенсивна реакція 
в передньому епітелії (стрілка), Б – дослід, посилення реакції в передньому епітелії та стромі (стрілка). 
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Незначну спорідненість глікоконʼюгатів  βDGal 
(лектин PNA) у рогівці тварин контрольної групи за-
документовано у поверхневих шарах переднього епіте-
лію та стромі рогівки. На тлі гіпотиреозу, індукованого 
мерказолілом, спостерігалось посилення спорідненості 
рецепторів цього лектину з поверхневими шарами пе-
реднього епітелію рогівки.

За даними [14, 16], неактивні кератоцити синтезу-
ють рогівкові кристаліни, які, аналогічно до криштали-
кових, допомагають підтримувати прозорість рогівки 
і забезпечувати оптимальну рефракцію. Вони також є 
частиною антиоксидантного захисту рогівки [15]. 

Кератоцити активуються при пошкодженні чи за-
паленні різного ґенезу [20, 21]. Задокументована нами 

Рис. 6. Рецептори лектину LABA у структурних компонентах рогівки. Зб.х280. А – рогівка контроль, Б – дослід, поси-
лення реакції (стрілки).

Рис. 7. Рецептори лектину HPA у структурних компонентах рогівки. Зб.х280. А – рогівка контроль, інтенсивна реакція 
у передньому епітелії (стрілка), Б –дослід, посилення реакції у стромі (стрілка). 

Рис. 8. Специфічність зв’язування лектину SNA з структурними компонентами рогівки. Зб. х280. А – рогівка контроль, 
Б – рогівка дослід, посилення реакції у передньому епітелії (стрілка).
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при експериментальному гіпотиреозі поліморфноядер-
на лейкоцитарна інфільтрація строми рогівки свідчить 
про наявність запального процесу, який може виклика-
ти пошкодження рогівки та кератоцитів, що розташо-
вані у цьому регіоні, і стимулювати апоптоз, на що, зо-
крема, вказують деякі автори [21]. 

Таким чином, у рогівці тварин контрольної гру-
пи ідентифіковано значний вміст глікополімерів з 
вуглеводними детермінантами DGlcNAc, DGal(β1-4)
DGlcNA, NeuNAc(α2-6)DGal (рецепторів лектинів 
WGA, CNFA, SNA) у всіх шарах переднього епітелію, 
тоді як термінальні залишки αDGalNAc та αLFuc (ре-
цептори лектинів HPA та LABA) в більшості випадків  
були локалізовані у поверхневих шарах переднього 
епітелію. За умов експериментального гіпотиреозу 
спостерігалася редукція рецепторів HPA та CNFA у 
передньому епітелії у поєднанні з посиленням їхнього 
експонування у кератоцитах та колагенових волокнах 
строми рогівки на тлі зниження у них сіалогліканів. 
Перепрограмування глікому останніх може впливати 
на процеси адгезії епітелію з базальною мембраною та 
прозорість рогівки, яка пов’язана з продукцією керато-
цитами кристалінів та кератансульфату. 

Висновок
Негативний вплив мерказоліл-індукованого гіпоти-

реозу на структуру рогівки супроводжувався  керати-
нізацією та  локальним  відшаруванням поверхневих 
шарів переднього епітелію, набряком та інфільтрацією 
лімфоцитами тканин навколо розширених венозних си-
нусів, локальним  відшаруванням ендотелію, накопи-
ченням PAS-позитивного матеріалу та сульфатованих 
глікозаміногліканів, редукцією рецепторів лектинів 
HPA (αDGalNАc), CNFA (GalNAcβ1–4GlcNAc) у пе-
редньому епітелії з одночасним посиленням експону-
вання рецепторів означених лектинів у кератоцитах та 
колагенових волокнах строми. Перерозподіл останніх 
може впливати на процеси адгезії епітелію з базаль-
ною мембраною та змінювати прозорість рогівки, яка 
пов’язана з продукцією кератоцитами  кристалінів та 
кератансульфату.
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Проводили общегистологические, гистохимические и 
лектиногистохимические исследования. Панель лек-
тинов: РNA, HPA, SNA, LABA, WGA, CNFA.
Результаты. В условиях экспериментального гипо-
тиреоза констатировали такие морфологические из-
менения, как кератинизация и локальное отслоение 
поверхностных слоев эпителия, отёк и инфильтрация 
лимфоцитами тканей вокруг расширенных венозных 
синусов, локальное отслоение эндотелия передней ка-
меры и редукцию рецепторов HPA и CNFA в переднем 
эпителии в сочетании с усилением их экспонирования 
в кератоцитах и коллагеновых волокнах стромы ро-
говицы. Накопление последних может влиять на про-
цессы адгезии эпителия с базальной мембраной и про-
зрачность роговицы, которая связана с продукцией 
кератоцитами кристалина и кератансульфатов.
Заключение. При экспериментальном гипотиреозе 
задокументированы морфологические изменения и 
модификация гликома структурных компонентов ро-
говицы.

Введение. В последнее время значительное внима-
ние исследователей привлекают углеводные детер-
минанты клеточной поверхности и цитоплазма-
тических гликополимеров, которые обеспечивают 
их взаимораспознавание, влияют на пролиферацию, 
регуляцию роста и движение клеток, а также апоп-
тоз. Cпецифическими инструментами исследования 
углеводсодержащих биополимеров, которые в живых 
организмах представлены в виде гликопротеинов, гли-
колипидов и полисахаридов, являются лектины.
Цель - исследовать влияние экспериментального гипо-
тиреоза на гистофизиологию и особенности гликома 
структурных компонентов роговицы.
Материал и методы. Опыты проводили на 35 по-
ловозрелых крысах самцах линии Вистар массой 180 
-240 г (10 контрольных и 25 опытных). Эксперимен-
тальный гипотиреоз вызывали ежедневным скармли-
ванием с пищей мерказолила из расчета (5 мг/кг массы 
тела) в течение двух недель. Гистологический мате-
риал (щитовидные железы и глазные яблоки) фиксиро-
вали в растворе Буэна и 4% нейтральном формалине. 

Модификация гликома  структурных компонентов роговицы при экспериментальном 
гипотиреозе по данным лектиновой гистохимии
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