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Робота присвячена вивченню ультраструктурних змін у сідничному нерві за умов гіпотиреозу та 
його комплексної замісної терапії. У тварин з хронічним гіпотиреозом у сідничному нерві виражені 
процеси «дисмієлінізації». Комбіноване лікування L-тироксином і кальцитоніном зменшує маніфест-
ність змін в мієлінових нервових волокнах сідничного нерва, сприяє активації біосинтетичної діяльно-
сті клітин Швана та новоутворенню мієлінових волокон, проте не дозволяє повність нівелювати про-
яви полінейропатії. 
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Работа посвящена изучению ультраструктурных изменений в седалищном нерве в условиях гипо-
тиреоза и его комплексной заместительной терапии. У животных с хроническим гипотиреозом в седа-
лищном нерве виражены процессы «дисмиелинизации». Комбинированное лечение L-тироксином и 
кальцитонином уменьшает манифестность изменений в миелиновых нервных волокнах седалищного 
нерва, способствует активации биосинтетической деятельности клеток Швана и новообразованию ми-
елиновых волокон, хотя и не позволяет полностью нивелировать проявления полинейропатии. 
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This is a study of the ultrastructural changes in the sciatic nerve in hypothyroidism and its replacement 
therapy. In animals with chronic hypothyroidism in the bend of the sciatic nerve processes 
"dismielinizatsii."The combined treatment of L-thyroxine and calcitonin reduces symptomatic changes in the 
myelin nerve fibers of the sciatic nerve, promotes activation of biosynthetic activity of cells and neoplastic 
Schwan myelinated fibersalthough can not completely reverse the manifestations of polyneuropathy. 
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Вступ. Розповсюдженість та негативні ме-
дико-соціальні наслідки захворювань щитоподі-
бної залози, зокрема гіпотиреїдного стану, став-
лять питання профілактики та лікування тиреої-
дної патології в ряд першочергових проблем 
теоретичної і практичної медицини [1, 2]. На 
сьогоднішній день лікування гіпотиреозу здійс-
нюється препаратами L-тироксину [3]. Однак, 
існуюча замісна фармакотерапія не забезпечує 
повноцінної якості життя гіпотиреоїдних хворих 
[4]. При лікування L-тироксином у комплексі з 
кальцитоніном виявлені морфофункціональні 
ознаки позитивного впливу на обмін кальцію, 
зменшення глибини дистрофічних явищ у міо-
карді, відсутність вираженої стадійності перебігу 
гіпотиреоїдної міокардіопатії, попередження 
розвитку міокардіофіброзу [5]. Без належного 
лікування в результаті гіпотиреозу формується 
енцефало- та полінейропатія [6]. В літературі 
з’являються повідомлення про недостатню ефе-
ктивність профілактики та лікування неврологі-
чних проявів гіпотиреозу L-тироксином [7]. 

В зв’язку з цим, метою даного дослідження був 
ультраструктурний аналіз сідничного нерву гіпо-
тиреоїдних щурів за умов комплексної терапії. 

Матеріали та методи. У дослідженні вико-
ристано 15 статевозрілих щурів лінії Вістар, ва-

гою 140 грамів, які утримувалися за стандартних 
умов віварію. Вивчали 3 групи тварин: I група - 
віварійний контроль (неоперовані щури); II гру-
па - тварини, яким хірургічно моделювали стан 
гіпотиреозу; ІІІ група - прооперовані тварини, 
які отримували комбіноване лікування L-
тироксином (виробник – «Фармак», Україна) у 
дозі 10мкг/кг маси тварини per os та кальцито-
ніном (препарат «міакальцик», виробник - «No-
vartis», Швейцарія) у дозі 1,0 МО/кг маси. Тва-
рин виводили з експерименту через 100 діб піс-
ля тиреоїдектомії. Гіпотиреоз моделювали хіру-
ргічно розробленим методом, підтвердженим 
патентом [8]. Медикаментозна корекція розпо-
чиналася 3 доби після тиреоїдектомії. 

Матеріал фіксували розчином 2,5% глютаро-
вого альдегіду на фосфатному буфері з дофіксаці-
єю 1% розчином чотирьохокису осмію та оброб-
ляли за загальноприйнятою методикою. Напівто-
нкі та ультратонкі зрізи виготовляли на ультратомі 
LKB III. Напівтонкі зрізи забарвлювали метиле-
новим синім, толуїдиновим синім, основним фук-
сином за методом Hayat. Ультратонкі зрізи виго-
товляли на ультратомі LKB III. Зрізи контрастува-
ли 2% розчином ураніл ацетату та цитратом свин-
цю, продивлялися та фотографували під електро-
нним мікроскопом ПЕМ-125К. 
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Результати та їх обговорення. За умови пі-
сляопераційного гіпотиреозу формується пери-
ферична нейропатія сідничного нерва, для якої 
характерні морфологічні зміни мієлінових воло-
кон переважно крупного діаметра, що відпові-
дають за моторну функцію. В мієлінових нерво-
вих волокнах відмічались зміни в осьових цилі-
ндрах, потовщення, вакуолізація мієлінової обо-
лонки, гомогенізації мезаксонів неактивних ней-
ролемоцитів (рис. 1 А). В малих за діаметром 
мієлінових та безмієлінових нервових волокнах 
зміни були найменш вираженими (рис. 1 Б). Де-
тальні результати дослідження цієї групи викла-
дені у попередній статті [9]. 

 

 
Рис. 1. Сідничий нерв тиреоїдектомованого щу-

ра через 100 діб після операції. А - електронноущіль-
нений осьовий циліндр (1); розпушена, вакуолізована 
мієлінова оболонка (2). Б – мієлінове волокно без 
виразних змін (3); безмієлінові волокна (4). Електро-
нномікроскопічне фото.  

У периферичному нерві тиреоїдектомованих 
тварин, які отримували L-тироксин та кальцито-
нін, маніфестність змін значно менша. Мієлінова 
оболонка більшості нервових волокон суттєво 
стоншена, ніж у нелікованих тварин, представлена 
концентричними нашаруваннями мезаксонів ней-
ролемоцитів, без ознак гомогенізації мієліну (рис. 2 
А). Разом з тим, залишкові явища порушення об-
міну мієліну залишались у вигляді ділянок розша-
рування мезаксонів (рис 2 А), а також кластерно 
розташованих дегенеративно змінених мієлінових 
волокон, які були розповсюджені у нелікованих 
щурів (рис. 2Б). Стабілізація мієлінової оболонки 
волокон очевидно досягається за рахунок високої 
біосинтетичної активності цитоплазми нейроле-

моцитів. В їх електронно-світлій цитоплазмі спо-
стерігаються численні розширені канальці грану-
лярної ендоплазматичної сітки, значна кількість 
вільних рибосом та полісом, розвинений ком-
плекс Гольджі. Збереженість ультраструктури мі-
тохондрій та їх гіперплазія і водночас поява знач-
ної кількості дрібних, новоутворених форм, оче-
видно, забезпечують енергією біосинтетичні про-
цеси в цих клітинах (рис. 3 А, Б). 

 

 
Рис. 2. Сідничий нерв тиреоїдектомованого щура 

через 100 діб після операції на фоні лікування L-
тироксином і кальцитоніном. Мієлінові волокна з 
відносно-цілісними мієліновою оболонкою та осьо-
вим циліндром (1). Ділянки розшарування мієліну ( 
    ). Мієлінові волокна з деструктурованим мієліном 
(2). Безмієлінові волокна (3). Колагенові волокна (4). 
Електронномікроскопічне фото. 

Відносна збереженість ультраструктури була 
характерною і для осьових циліндрів мієлінових 
нервових волокон. В них збільшувалась кіль-
кість нейрофібрил, які зберігали паралельний 
хід, забезпечуючи тим самим активний транс-
порт по аксону. На користь останньої тези свід-
чить наявність значної кількості дрібних транс-
портних везикул з електронно-прозорим та еле-
ктронно-щільним вмістом. В аксоплазмі 
з’явилась значна кількість мітохондрій, серед 
яких переважала популяція із дрібних, новоутво-
рених форм. Мітохондрії зберігали свою типову 
видовжену форму, цілісність зовнішньої мем-
брани і крист. Разом з тим, варто відмітити і на-
явність деяких патологічних змін, які полягали у 
нерівномірному стоншенні осьових циліндрів, 
переважно за рахунок ділянок надаксолемально-
го набряку нервових волокон. В таких ділянках 
відшарування аксолеми спостерігались пооди-
нокі електронно-щільні преципітати (рис. 2 А). 
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Рис. 3. Сідничий нерв тиреоїдектомованого щу-

ра через 100 діб після операції на фоні лікування L-
тироксином і кальцитоніном. Ядро (1), мітохондрії 
(2), комплекс Гольджі (3), канальця ендоплазматичної 
сітки (    ) у клітинах Швана. Фібробласти (4). Кола-
генові волокна (5). Просвіт артеріоли (6). Електро-
нномікроскопічне фото. 

Для безмієлінових нервових волокон характе-
рною була наявність електронно-світлої цитопла-
зми клітин Швана, яка проявляла морфологічні 
ознаки білоксинтетичної активності, в якій місти-
лись осьові циліндри із значною кількістю ней-
рофібрил та транспортних везикул в цитоплазмі. 
Для осьових циліндрів безмієлінових нервових 
волокон, так само як і мієлінових, характерною 
ознакою була наявність численних дрібних міто-
хондрій, збереження ультраструктури цих органел 
(рис. 2 А). 

Зменшувався інтерстиційний набряк ендо-
неврію. Проте дещо підвищеною, порівняно із 
нелікованим тваринами, була активність фібро-
бластів. Останні містили численні гранули із 
фібрилярним вмістом, розширені канальці гра-
нулярної ендоплазматичної сітки, активний 
комплекс Гольджі. Характерною була поява зна-
чної кількості виростів цитоплазми, безпосеред-
ньо біля яких візуалізувались щільні пучки кола-
генових волокон (рис. 3 Б). Зменшувався пери-
васкулярний набряк та, відповідно, зменшува-
лась відстань від базальної мембрани обмінних 
судин до нервових волокон, що безумовно по-
кращує трофічне їх забезпечення. Просвіт судин 
гемомікроциркуляторного русла був розшире-
ний, ендотелій дещо стоншений. В цитоплазмі 
ендотеліоцитів значно зменшувався вміст транс-
портних везикул, проте збільшувалась кількість 
вільних рибосом, полісом, канальців грануляр-

ної ендоплазматичної сітки, з’являлись пооди-
нокі ендотеліальні гранули, вміст яких забезпе-
чує місцеву регуляцію гемодинаміки (рис. 3 Б).  

Висновки: У тварин з хронічним гіпотирео-
зом у сідничному нерві виражені процеси «дис-
мієлінізації». Комбіноване лікування L-
тироксином і кальцитоніном зменшує маніфес-
тність змін в мієлінових нервових волокнах сід-
ничного нерва, сприяє активації біосинтетичної 
діяльності клітин Швана та новоутворенню міє-
лінових волокон, проте не дозволяє повність 
нівелювати прояви полінейропатії. 

Отримані результати будуть використані в 
подальших дослідженнях можливості попере-
дження розвитку патологічних змін в перифе-
ричній нервовій системі при гіпотиреозі 
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