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Вступ. Важливу роль у фільтраційному 
процесі нирок відіграють подоцити – високо-
спеціалізовані клітини, які мають крупне тіло з 
багаточисельними, різного розміру відростками 
– цитотрабекулами та цитоподіями [1]. В тілі 
клітин та їх цитотрабекулах продукуються біль-
шість, компонентів гломерулярної базальної 
мембрани (ГБМ) та різні судинні фактори росту 
[2]. Цитоподії зв’язують інші частини подоцитів 
з гломерулярною базальною мембраною та 
утворюють клітинні з’єднання у вигляді щілин-
них діафрагм [3]. Щілинні діафрагми (ЩД) при-
ймають участь в клубочковій фільтрації, обме-
жуючи проходження протеїнів плазми в сечовий 
простір як фільтр, що обмежує розмір. Їх шири-
на змінюється при підвищенні або зниженні тис-
ку крові [4]. 

При дії патологічних чинників, що призво-
дять до розвитку альбумінурії, подоцити розгля-
даються як одна з центральних мішеней [5]. При 
цьому зниження діурезу, затримка рідини і на-
трію в організмі, протеїнурія є клінічними про-
явами гіпотиреозу [6]. Тому метою нашого до-
слідження було проведення порівняльного ана-
лізу якісних та кількісних змін подоцитів в нир-
ках щурів на різних стадіях розвитку післяопе-
раційного гіпотиреозу. 

Матеріал та методи дослідження. Матеріа-
лом дослідження були нирки статевозрілих щу-
рів: 5 контрольних та 10 тварин, у яких методом 
видалення щитоподібної залози створювалася 
модель гіпотиреозу. Досліди проводилися згідно 
умов утримання та використання лабораторних 
тварин. З експерименту тварин вилучали через 
50 та 100 діб після операції. В ці ж періоди, іму-

ноферментним методом визначали рівень віль-
ного тироксину в плазмі крові піддослідних тва-
рин.  

Кіркова частина нирки після подріблення фі-
ксувалася у 2,5 % розчині глютарового альдегіду 
на фосфатному буфері з наступною дофіксацією 
в 1 % розчині OsO4. Зневоднювання матеріалу та 
заключення його у суміш епоксидних смол 
проводилися згідно загально прийнятої 
методики. Ультратонкі зрізи, виготовлені на 
ультратомі LKB-III, після контрастування 
вивчалися та фотографувалися на електронному 
мікроскопі ПЕМ-125 К. 

Морфометричний аналіз проведений на ос-
нові стереологічних показників, які дозволяють 
об’єктивно характеризувати зміни в подоцитах. 
Об’ємна, кількісна щільність, площа фактор фо-
рми цитотрабекул та цитоподій визначалися за 
допомогою програми “Органела” на напівавто-
матичному пристрої обробки графічних зобра-
жень. Показники кількісної щільності, довжини 
ЩД та відсотку ГМБ, зайнятої ЩД отримані на 
електронному мікроскопі ПЕМ-125К з викорис-
танням програми “KAPPA Image Base Metreo 
2.7.2”. Отриманий цифровий матеріал обробляв-
ся за допомогою програми Statistica for Windоws 
6.0 (Microsoft Corporation, USA). Оцінка наявно-
сті або відсутності значущих відмінностей по-
між вибірок, що порівнювалися, здійснювалася 
за параметричним критерієм Ст’юдента та непа-
раметричним методом Колмогорова-Смирнова. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Рівень тироксину в плазмі крові тиреоїдектомо-
ваних щурів на протязі усього експерименту 
нижче, ніж у контрольних тварин (табл. 1). 

Табл. 1. Зміни показників вільного тироксину (нмоль/л) у плазмі крові в динаміці розвитку післяопе-
раційного гіпотиреозу 

Групи тварин Інтактні 50 діб п/о 100 діб п/о 
Тироксин  58,97+21,7 22,32+8,9* 24,32+6,52* 

 
Через 50 діб після тиреоїдектомії подоцити 

зазнають значних ультраструктурних змін. Час-
тина подоцитів має ультраструктурні ознаки 
компенсаторної спрямованості, але більшої по-
ширеності набувають дистрофічно-деструктивні 
процеси, що проявляється або лізисом цитопла-
зми в цитотрабекул, або накопиченням в них та 
цитоподіях електронноущільненого фібрилярно-
го матеріалу. Значно зменшені у розмірах цито-
трабекули та цитоподії (табл. 2). При цьому, фа-
ктор форми цитотрабекул значуще зменшений у 
порівнянні з контролем. Це обумовлено тим, що 
в даний післяопераційний термін поширені по-
доцити, в яких зменшені у розмірах цитотрабе-

кули мають неправильну сплощену форму. Фак-
тор форми цитоподій, навпаки, продовжує збі-
льшуватися та перевищує аналогічний показник 
у контролі, тобто, значна частина цих ультра-
структур стають менш витягнутими. Кількість та 
об’єм, який цитотрабекули займають в одиниці 
об’єму судинного клубочка, не мають статисти-
чно значущих відмінностей від контролю, тоді 
як об’ємна насиченість цитоподіями гломерул 
зменшується при незмінності їх кількісної щіль-
ності (табл. 2). Суттєве зниження (≈ вдвічі) 
об’ємної щільності цитоподій викликано анало-
гічним зменшенням їх розмірів. Щодо ЩД, які 
з’єднують цитоподії, то довжина, кількість та 
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відсоток поверхні ГБМ, зайнятої ЩД, залиша-
ється меншими, ніж у контролі і за середніми 
показниками (табл. 3), і за характером їх гісто-
грам (рис. 1, 2).  

Через 100 діб після тиреоїдектомії в клубоч-
ках повсюдно спостерігаються подоцити з різ-
ним ступенем пошкоджень. В тілі подоцитів 
зменшується кількість органел біосинтетичного 
плану, в мітохондріях спостерігається набряк, 
локальний лізис матриксу та крист. В цитотра-
бекулах і цитоподіях накопичується електро-
ннощільний деструктурований фібрилярний ма-
теріал, який подекуди заповнюють майже весь 
простір, внаслідок чого подоцити стають елект-
ронноущільненими. Морфометричний аналіз 
показав, що зменшені у розмірах цитотрабекули 
мають ще більш сплющену форму та зменшу-
ються у кількісній і, відповідно, об’ємній щіль-
ності, не тільки у порівнянні з контрольним, а й 
попереднім терміном спостережень (табл. 2). 
Цитоподії стають більш витягнутими, про що 
свідчить зниження показника фактора форми 
(табл. 2), внаслідок чого іноді важко розрізнити 
між собою цитотрабекули і цитоподії. Можливо, 

частина перших набуває вигляд других, через 
що кількісна щільність цитоподій залишається 
незміненою у порівнянні з контролем (табл. 2). 
Показник середньої довжини ЩД залишається, 
як і на протязі усього експерименту, значуще 
меншою, ніж у контролі (табл. 3). Разом з тим, 
аналіз розподілу ЩД за цим показником свід-
чить, що він дещо відрізняється від попередніх 
термінів спостережень та контролю. Так, підви-
щення числа коротких ЩД супроводжується 
появою дуже довгих щілин (< 200 нм), які не 
спостерігалися ні в одній із експериментальних 
груп (рис. 2). Такі проміжки між цитоподіями 
відображають, скоріш усього, їх розходження і є 
проявом деструкції. Кількісна щільність щілин, 
як і цитоподій, значуще не відрізняється від по-
казника в контролі (табл. 3). Поширеність дис-
трофічно змінених подоцитів та зміни їх кількіс-
них показників свідчить про загибель частини 
цих клітин. Це підтверджується тим, що в цей 
же термін спостережень, як було встановлено в 
наших попередніх дослідженнях [7], в клубочках 
зменшується і кількість гломерулярних капіля-
рів. 

Табл. 2. Зміни кількісних показників подоцитів тиреоїдектомованих щурів в динаміці розвитку гіпотиреозу 

Експериментальні 
групи 

Об’ємна щільність 
цитотрабекул у НТ, %

Кількісна щільність цито-
трабекул у НТ,*10-2/мкм3

Площа цитотра-
бекул, мкм2

Фактор форми 
цитотрабекул 

інтактні 10,21±1,22 1,14±0,19 6,29±1,05 0,48±0,01 
50 діб 12,04±1,91 0,93±0,26 4,56±0,71* 0,44±0,01* 

100 діб 7,66±0,87* 0,58±0,20* 4,73±1,02* 0,35±0,01* 
Експериментальні 

групи 
Об’ємна щільність 
цитоподій у НТ, % 

Кількісна щільність ци-
топодій у НТ, *10-2/ мкм3

Площа цитопо-
дій, мкм2

Фактор форми 
цитоподій 

інтактні 3,40±0,23* 24,3±5,6 0,15±0,01 0,47±0,01 
50 діб 1,75±0,27* 32,79±6,93 0,07±0,002* 0,59±0,01* 

100 діб 3, 26±0,16 25,22±2,90 0,11±0,006* 0,42±0,01 

Табл. 3. Кількісні зміни ЩД в подоцитах тиреоїдектомованих щурів в динаміці розвитку гіпотиреозу 

Експериментальні 
групи 

Довжина ЩД, нм Відсоток ГМБ, яка зайнята 
ЩД, % 

Кількісна щільність ЩД, 
10-4/нм 

інтактні 86,9+12,0 14,50+3,82 17,1+4,6 
50 діб 59,5+5,8* 5,96+1,8* 10,3+3,7 

100 діб 64,5+6,5* 10,35+2,96 16,1+4,5 

0

20

40

60

80

К ГТ‐50д ГТ‐100д

5,0‐13,0 13,1‐21,0 21,1‐29,0 29,1‐37
 

Рис. 1. Розподіл подоцитів за кількісною щіль-
ністю діафрагм в динаміці розвитку післяоперацій-
ного гіпотиреозу. По осі абсцис – кількістна щіль-
ність, 10-4/нм. По осі ординат - кількість подоци-
тів, %. 

 
Рис. 2. Розподіл діафрагм за довжиною в дина-

міці розвитку післяопераційного гіпотиреозу. По 
осі абсцис – довжина діафрагм, нм. По осі ординат 
- кількість діафрагм, %. 

 
Висновки. Комплексний морфометричний 

аналіз показав, що через 50 діб зміни в подо-
цитах мають дистрофічно-деструктивну спря-
мованість, але, в цілому, можна вважати, що 
подоцити знаходяться на стадії компенсації, 

хоча в цей період спостережень до діурезу, 
очевидно, приєднуються порушення фільтрації 
протеїнів. Через 100 діб після тиреоїдектомії в 
клубочках спостерігається деструкція окремих 
компонентів подоцитів, та загибель частини з 
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них. Те, що подоцити відносяться до високо-
спеціалізованих клітин і не підлягають роз-
множенню, дає підставу вважати, що в них 
відбувається зрив компенсації. Тобто, в дина-
міці розвитку гіпотиреозу для подоцитів хара-
ктерна стадійність змін, яка притаманна і для 
інших органів: серця, головного мозку, яєчни-

ка [8-10]. Перспективи подальших досліджень. 
В подальших роботах планується проведення 
комплексного ультраструктурного та морфо-
метричного аналізу в подоцитах нирки на піз-
ніх етапах розвитку експериментального гіпо-
тиреозу.  
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the stage of indemnification. After 100 days of a thyroidectomy in glomerulis there are destruction of separate 
components of podocytes and death of the part from them, that in general, testifies to blowing off indemnification.  

Key words: podocytes, rats, experimental hypothyroidism, morphometric analysis.  
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