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Проблеми тироїдної патологiї сьогоднi
є актуальними не тiльки у зв’язку з висо-
кою розповсюдженiстю, а й з їх глибоким
негативним впливом на метаболiчнi процеси
в органiзмi людини, стан нервової, серцево-
судинної, репродуктивної систем. В структу-
рi тиреопатологiї провiдне мiсце займають
автоiмунний тироїдит (АIТ) та дифузний
токсичний зоб [1–3]. Частота АIТ серед до-
рослих складає до 4%, жiнки хворiють у 15
разiв частiше за чоловiкiв. При цьому час-
тка АIТ в структурi тиреопатологiї з року
в рiк збiльшується.

За класичними уявленнями, АIТ — це
хронiчне запальне захворювання ЩЗ авто-

iмунного ґенезу, в результатi якого в орга-
нiзмi утворюються лiмфоцити, котрi проду-
кують антитiла, якi починають руйнувати
клiтини власної ЩЗ, внаслiдок чого спосте-
рiгається загибель тироцитiв. Але причини
такої автоагресiї, перебiгу та розвитку АIТ,
морфофункцiональних наслiдкiв для залози
та органiзму в цiлому на теперiшнiй час не
з’ясованi остаточно [1, 4–8]. Основним пато-
логiчним процесом, характерним саме для
АIТ, є не збiльшення ЩЗ в розмiрах та не
постiйна функцiональна стимуляцiя тироци-
тiв, а апоптоз цих клiтин, який призводить
до загибелi тироїдних фолiкулiв. Тканини
залози при АIТ iнфiльтрованi великою кiль-
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кiстю Т- та В-лiмфоцитiв. Т-клiтини експре-
сують Fas-лiганди, чим i викликають апо-
птоз тих тироцитiв, на котрих експресую-
ться Fas-рецептори [9, 10].

Сьогоднi домiнує думка про те, що
основною причиною багатьох захворювань
є вплив на органiзм людини численних не-
гативних чинникiв навколишнього середови-
ща, серед яких можна назвати тютюнопалiн-
ня та знижене бiлкове харчування. При цьо-
му доведено, що найбiльшої шкоди здоров’ю
людини вказанi чинники спричиняють у так
званi «критичнi» перiоди онтогенезу — пе-
рiод внутрiшньоутробного розвитку та но-
вонародженостi дiтей, пре- та пубертатний
вiк, пiд час пре- та мено/андропаузи, а та-
кож протягом вагiтностi в жiнок. Для всiх
цих перiодiв характерна нестабiльнiсть фун-
кцiональних вiдношень у нейроендокриннiй
системi.

Теорiя, що пов’язує змiни в зовнi-
шньо/внутрiшньому середовищi плода, iнду-
кованi вiдхиленнями гормонально-метаболi-
чних процесiв в органiзмi матерi, з появою
захворювань дитини як безпосередньо пiсля
народження, так i в дорослому життi, отри-
мала назву теорiї «пренатального програму-
вання хронiчних хвороб дорослих» [11].

Вважається, що однiєю з головних при-
чин, якi програмують хвороби дiтей в пi-
слянатальному життi, є порушення харчу-
вання матерi (часто серед молодих мате-
рiв усвiдомлене) пiд час вагiтностi. Саме
порушення харчування матерi призводить
до пiдвищення продукцiї глюкокортикоїдiв
(ГК) в її органiзмi та за умов ослабле-
ння захисних функцiй фетоплацентарного
бар’єру, представленого плацентарним фер-
ментом 11β-HSD2, супроводжується зроста-
нням концентрацiї ГК в плазмi кровi та ор-
ганiзмi плода, що в свою чергу обумовлює
затримку його росту та розвитку. Наслiдком
вказаного процесу є народження дитини, хо-
ча i в належний термiн, але iз зниженою
вагою [12, 13].

Разом з тим, данi вiдносно зв’язку мiж
низькою вагою при народженнi та появою
в подальшому життi таких широко розпо-
всюджених патологiй, як тиропатiї — пооди-

нокi, що не дозволяє зробити чiткi висновки
про їх антенатальне походження. На сьо-
годнi абсолютно вiдсутнi експериментальнi
дослiдження, якi б дали змогу пiдтвердити
або заперечити пов’язанiсть тютюнопалiння
вагiтними з патологiєю тироїдної системи
у їх нащадкiв. Слiд зауважити, що в су-
часному соцiумi проблеми пов’язаностi ва-
ги при народженнi з хворобами дорослих
вельми актуальна, на що вказує постiйно
зростаючий обсяг дослiджень та публiкацiй
за цiєю темою.

В нормi мiкроскопiчне дослiдження ЩЗ
новонароджених дiтей показує невеликий
розмiр фолiкулiв порiвняно з дорослими.
Дуже невиразнi сполучнотканиннi прошар-
ки. Форма фолiкулiв кубiчна або цилiндри-
чна, сплощених клiтин майже немає. Ци-
топлазма слабко фарбується на нейтральнi
мукополiсахариди та бiлок, гранули, якi ха-
рактернi для дорослих майже не зустрiчаю-
ться. РНК рiвномiрно розподiлена, її може
навiть бiльше, нiж у дорослих. Також вiдрi-
зняється ЩЗ новонароджених i клiтинним
складом, в нiй багато навколофолiкулярних
клiтин, яких майже немає у дорослих. Ра-
зом з тим, у новонароджених практично
вiдсутнi дегенеруючi клiтини з крупними
гранулами [14].

Наприкiнцi першого року життя спосте-
рiгається пiдвищене зростання фолiкулiв по
всьому органу, й до двох рокiв маса залози
збiльшується в два рази. Особливо бурхли-
вий рiст спостерiгається в перiод пубертату,
що пов’язано з пiдвищеним кровообiгом за
рахунок розвитку судин. У жiнок в цей пе-
рiод може бути помiтне вiзуальне збiльше-
ння залози. Це тимчасове явище, пов’язане
з вмиканням гонадотропних функцiй гiпофi-
за та встановленням циклiчних гормональ-
них змiн у яєчниках [14].

Метою нашої роботи було одночасне до-
слiдження соматостатевого розвитку вiд на-
родження до раннього перипубертатного пе-
рiоду та формування мiкроструктури щито-
подiбних залоз у нащадкiв першого поколi-
ння обох статей пiсля комбiнованого впливу
зниженого калоражу харчування та дiї таба-
чного диму на вагiтних самиць.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Об’єктом дослiдження були щури попу-
ляцiї Вiстар рiзного вiку, нащадки першого
поколiння, отриманi вiд контрольних (iнта-
ктних) самиць (гр. I) та самиць, якi були
пiдданi дiї пасивного тютюнопалiння на тлi
зниженого калоражу (гр. II). Щурiв утри-
мували в стандартних умовах вiварiю, на
питному режимi ad libitum та зi зменшен-
ням добового рацiону вагiтних самиць-щу-
рiв шляхом зниження на 30–40% його кало-
ражу при збереженнi якiсного складу, реко-
мендованого для цього виду тварин, протя-
гом всього гестацiйного перiоду. Дослiджен-
ня проводилися вiдповiдно до нацiональних
«Загальних етичних принципiв експеримен-
тiв на тваринах» (Україна, 2001), узгодже-
нi з положеннями «Європейської конвенцiї
про захист хребетних тварин, якi викори-
стовуються для експериментальних та iн-
ших наукових цiлей» (Страсбург, 1985). Для
спаровування вiдбирали самиць з нормаль-
ним естральним циклом, який встановлюва-
ли методом цитологiчної оцiнки вагiнальних
мазкiв. Спаровування проводили за умовою
«один самець — одна самиця». День, коли
у вагiнальному мазку було знайдено спер-
матозоїди, вважали першим днем вагiтностi.
Надалi вiдтворювали ситуацiю так званого
«пасивного курiння» тютюнових виробiв ва-
гiтними самицями. Останнє було досягну-
то короткочасним утриманням вагiтних са-
миць (по 4 особини) в герметичнiй прозорiй
камерi об’ємом приблизно 95× 80× 65 см3,
при 23± 1℃ та 50–60% вiдносної вологостi.
Сигарети розмiщувалися у верхнiй частинi
камери через отвiр, що не дозволяло щурам
їх торкатися, та спалювалися повнiстю без

додаткового доступу повiтря. Вагiтнi самицi
пiддавалися дiї нiкотину протягом тлiння
однiєї сигарети (приблизно 8–10 хв.), 7 днiв
поспiль, а загальна тривалiсть експерименту
складала 3 тижнi. Експеримент проводили
з 800 до 1200 ранку [15]. Використовували
сигарети комерцiйного бренду наступного
складу: 0,7 мг нiкотину, 11 мг смоли, що
вважаються сигаретами середньої мiцностi.

В ходi виконання дослiдження проводи-
лось спостереження за перебiгом вагiтностi
та пологiв, пiдрахунок кiлькостi щурят та
спiввiдношення самцiв i самиць у приплодi,
зважування новонароджених. У 30-денному
вiцi тварин-нащадкiв розподiляли за стате-
вою ознакою i розмiщували по 4–5 особин
у стандартнiй клiтцi. Для оцiнки фiзичного
та статевого розвитку нащадкiв тварин зва-
жували кожнi 7 дiб (з першої до тридцятої
доби життя) та у вiцi 40, 60, 90, 120 дiб
та спостерiгали за соматичним розвитком
та статевим дозрiванням. На 5 та 40 добу
життя були взятi щитоподiбнi залози щурят
з обох пiддослiдних та iнтактної груп. Щи-
товиднi залози були вилученi, залитi у па-
рафiн. Гiстологiчнi зрiзи, зафарбованi ге-
матоксилiном та еозином, дослiджували за
допомогою «Primo Star» (Zeiss, Нiмеччина).
Мiкрофотозйомку виконано за допомогою
фотокамери «Canon G10».

Визначення характеру розподiлу ознаки
в виборцi здiйснювали за допомогою крите-
рiю Шапiро-Уiлка. Данi порiвнювали з ре-
зультатами контрольних iнтактних тварин,
використовуючи t-критерiй Ст’юдента. Вiд-
мiнностi вважали статистично значущими
при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Кiлькiсть новонароджених щурят, отри-
маних вiд 29 експериментальних самиць до-
рiвнювала — 181 голiв; з них самцiв — 88,
самиць — 93. При народженнi на першу добу
життя середня вага щурят чоловiчої та жi-
ночої статi не вiдрiзнялась вiд контрольної
групи. Так, вага самиць гр. II дорiвнювала
5,5± 0,1 г проти 5,5± 0,3 г в гр. I, а ма-

са самцiв гр. II складала 5,7± 0,1 г проти
6,3± 0,4 г в гр. I. В першi три доби було
вiдмiчено 18% загибелi щурят вiд загальної
кiлькостi новонароджених. Загалом, впро-
довж першого мiсяця життя вижило 70%
щурят. Починаючи з 7 та до 30 доби, вияв-
лено значне вiдставання в масi тiла самцiв
та самиць-нащадкiв гр. II (p<0,05) (рис. 1).
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У нащадкiв першого поколiння обох ста-
тей, отриманих вiд пiддослiдних самиць,
спостерiгалась затримка соматичного розви-
тку у порiвняннi з нащадками iнтактної гру-
пи, про що свiдчать такi показники: термiн
вiдлипання вушок (на 4,1± 0,2 добу гр. II
проти 3,4± 0,2 доби у гр. I), поява первин-
ного волосяного покрову (на 4,2± 0,1добу
у гр. II проти 3,7± 0,2 доби у гр. I (p<0,05))
та вiдкриття очей (на 18,4± 0,2 добу у гр. II
проти 16,1± 0,2 доби у гр. I (p<0,05)), а та-
кож статевого дозрiвання пiддослiдних щу-
рят у порiвняннi з iнтактною групою: опуще-
ння яєчок у гр. II спостерiгали на 26,7± 0,4
добу проти 22,9± 0,2 доби у гр. I, вiдкриття
пiхви у гр. II вiдбувалося на 50,2± 2,3 добу
проти 43,8± 0,3 доби у гр. I (p<0,05).

Гiстологiчне дослiдження ЩЗ щурят ви-
явило, що у 5–7 денних тварин iнтактної гру-

пи, незалежно вiд статi, вони виглядають як
сформований орган, що має тонку сполучно-
клiтинну капсулу та мало розвинуту строму
(рис. 2). Паренхiма залози у цих щурiв– це
скупчення дрiбних та дуже дрiбних фолi-
кулiв або коротких дворядних тяжiв епiте-
лiальних клiтин неправильно-округлої фор-
ми. Тироцити, що формують стiнки фолi-
кулiв, мають кубiчну форму; ядра-округлi,
зернистi, з оконтурованими ядерцями та зер-
нятами хроматину. Бiльшiсть фолiкулiв за-
повнена метахроматичним колоїдом, вира-
зна прозорiсть якого бiля апiкальних частин
тироцитiв вказує на секреторну активнiсть
залози вже в цьому вiцi. Сформованi фолiку-
ли розташованi достатньо щiльно. На пери-
ферiї залози фолiкули крупнiшi. Подекуди
спостерiгаються незначнi скупчення iнтер-
фолiкулярного епiтелiю (див. рис. 2–4).

П р и м i т к а. — p<0,05 порiвняно з iнтактними тваринами.

Рис. 1. Динамiка маси тiла нащадкiв iнтактних та пiддослiдних самиць.

Рис. 2. ЩЗ 5-денної самицi гр. I, загальний вигляд. ×100.
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В той же час, структурна органiзацiя
ЩЗ 5–7 денних нащадкiв матерiв гр. II
(особливо самиць) виражена значно гiрше.
Тироцити, здебiльш, розташованi у виглядi
скупчень та клiтинних тяжiв, їх ядра ущiль-
ненi, цитоплазма розвинута слабо. Фолiку-
ли, невеликi за розмiрами, зустрiчаються
тiльки на периферiї органу. В центральнiй
частинi залози виразнi прошарки сполучної
тканини (рис. 5).

Загальний вигляд гiстологiчної будо-
ви ЩЗ новонароджених нащадкiв матерiв
гр. II свiдчить про їх низьку функцiональну
активнiсть.

Слiд вiдмiтити, що за короткий термiн —
до 7-го дня пiсля народження, у нащадкiв
гр. II вiдбуваються певнi змiни в структурi
ЩЗ. При цьому як у самцiв, так i у са-
миць з нормальною вагою для цього перi-
оду кiлькiсть фолiкулiв збiльшується, в них
з’являється колоїд, активно розмножується
iнтерфолiкулярний епiтелiй. Цi змiни вка-
зують на певну функцiональну активнiсть
органа вже в цьому вiцi (рис. 6, 7). В той
же час у тварин, що вiдстають у ростi та

вазi, фолiкулярна структура ЩЗ майже вiд-
сутня, а паренхiма представлена тяжами
епiтелiальних клiтин неправильної форми,
з ущiльненими видовженими ядрами. Осо-
бливо виразними вказанi змiни у 7-добових
тварин характернi для нащадкiв жiночої
статi (рис. 8).

У 40-денних iнтактних тварин, а це саме
вiк статевого дозрiвання як чоловiчої, так
i жiночої статi, ЩЗ мають бiльшi розмiри;
органи роздiляються тонкими прошарками
сполучної тканини на часточки; на пери-
ферiї частiше розташованi невеликi, рiзно-
го розмiру, сформованi фолiкули, заповненi
оксифiльним колоїдом (рис. 9). Центральна
частина залози представлена мiкрофолiку-
лами (4–6 епiтелiальних клiтин, об’єднаних
базальною мембраною). Форма тироцитiв,
структура ядер окремих клiтин та у складi
фолiкулiв, та iнтерфолiкулярного епiтелiю
свiдчить про активну функцiю органу цих
тварин (рис. 10). ЩЗ нащадкiв матерiв гр. II
в цьому вiцi теж, незалежно вiд статi, ма-
ють вже виразну фолiкулярну структуру.
Кубiчний характер епiтелiю, метахромнiсть

Рис. 3. ЩЗ 5-денного самця гр. I. ×400. Рис. 4. ЩЗ 5-денного самця гр. I. ×400.

Рис. 5. ЩЗ 5-денної самицi гр. II. ×400. Рис. 6. ЩЗ 5-денного самця гр. II з нормальною
вагою. ×400.
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колоїду, наявнiсть вакуолiв розсмоктування
та, подекуди, злущенiсть тироцитiв i попа-
дання їх до складу колоїду свiдчать про
виразну функцiональну активнiсть ЩЗ на-
щадкiв матерiв гр. II. Одночасно наявнiсть
Сандерсонових подушок та значна кiлькiсть
iнтерфолiкулярного епiтелiю вказують на
активнi ростовi процеси в цих залозах.

Серед нащадкiв матерiв гр. II бiльш чу-
тливими до дiї негативних зовнiшнiх чинни-
кiв виявилися самицi, особливо iз зниженою
вагою (рис. 11), у яких в окремих часточках
ЩЗ спостерiгаються виразнi деструктивнi
змiни з боку епiтелiальних клiтин — ядра
тироцитiв ущiльнюються, клiтиннi оболон-
ки порушуються, колоїд майже зникає, фо-
лiкули втрачають свою форму та перетво-
рюються, здебiльш, у скупчення апоптозно
змiненених клiтин. В прошарках сполучної
тканини пiд базальною мембраною дегра-
дуючих фолiкулiв спостерiгаються скупчен-
ня лiмфоцитiв. На тлi скупчення структур-
но дезорганiзованих тироцитiв розташова-
нi крупнi з життєздатними ядрами та ви-

разним об’ємом цитоплазми С-клiтини, що
є певною ознакою напруження кальцитонiн-
продукуючої функцiї ЩЗ. В той же час для
нащадкiв чоловiчої статi, котрi були пiдданi
впливу нiкотину в утробi матерi, та вира-
зно вiдставали у соматичному ростi, хара-
ктерне розрастання стромальних елементiв
у складi залози, незначна кiлькiсть сформо-
ваних фолiкулiв та поля недиферинцiйова-
ного та структурно неорганiзованого епiте-
лiю (рис. 12).

Таким чином, результати паралельного
дослiдження соматостатевого розвитку та
формування гiстоструктури щитоподiбних
залоз в ранньому пiслянатальному перiодi
у нащадкiв, отриманих вiд самиць щурiв,
пiдданих продовж вагiтностi комбiнованому
впливу тютюнового диму на тлi зниження
калоражу споживаної їжi, показали, що для
таких нащадкiв характерне зниження ваги
та високий вiдсоток загибелi впродовж пер-
шого мiсяця життя а також виразне вiдста-
вання за всiма показниках соматостатевого
розвитку. Темпи розвитку та особливостi гi-

Рис. 7. ЩЗ 7-денної самицi гр. II з нормальною
вагою. ×400.

Рис. 8. ЩЗ 7-денної самицi гр. II з низькою вагою.
×400.

Рис. 9. ЩЗ 40-денного самця гр. I загальний ви-
гляд. ×100.

Рис. 10. ЩЗ 40-денного самця гр. I. ×100.
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Рис. 11. ЩЗ 40-денної самицi гр. II з малою вагою.
×400.

Рис. 12. ЩЗ 40-денного самця гр. II з низькою
вагою. ×400.

стоструктури щитоподiбних залоз нащадкiв
пiддослiдних самиць свiдчать про глибокi
структурно-функцiональнi зрушення в ти-
роїднiй системi цих тварин у молодому вiцi,

що може бути першопричиною всiляких ти-
ропатiй на стадiях подальшого життя. Але
вказане припущення потребує подальшого
експериментального пiдтвердження.

ВИСНОВКИ

1. Тютюнопалiння та зниження калора-
жу споживаної їжi у вагiтних самиць
щурiв призводить до народження щу-
рят iз зниженою вагою, для яких при-
таманне гальмування соматостатевого
розвитку в термiнi вiд народження до
пубертатного вiку.

2. Комбiнована дiя на матiр пiд час вагi-
тностi таких чинникiв навколишнього
середовища, як тютюнопалiння та зни-
ження калоражу, негативно вiддзер-
калюється на динамiцi розвитку та
формуваннi гормонпродукуючих еле-
ментiв щитовидних залоз їх нащад-

кiв. При цьому виразнiсть та спря-
мованiсть структурних реакцiй мають
статевi вiдмiнностi: найбiльш виразнi
структурнi перетворення спостерiгаю-
ться у самиць-нащадкiв матерiв експе-
риментальної групи.

3. Вiддаленi негативнi змiни в тироїднiй
системi нащадкiв матерiв, пiдданих дiї
тютюнової iнтоксикацiї та зниженню
калоража споживаної їжi, можуть бу-
ти етiопатогенетичною основою розви-
тку тиропатiй на наступних етапах он-
тогенезу.
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ГIСТОЛОГIЧНI ОСОБЛИВОСТI ЩИТОПОДIБНИХ ЗАЛОЗ
В РАННЬОМУ ПЕРИПУБЕРТАТНОМУ ПЕРIОДI НАЩАДКIВ МАТЕРIВ,

ПIДДАНИХ ПАСИВНОМУ ПАЛIННЮ ТА ОБМЕЖЕНОМУ ХАРЧУВАННЮ
ПIД ЧАС ВАГIТНОСТI

Сергiєнко Л.Ю.1, Соколова С.С.1,2, Яковцова I. I.2, Селюкова Н.Ю.1, Бiлецька О.М.1

1ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв;
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Комбiнована дiя таких чинникiв навколишнього середовища, як тютюнопалiння та зниже-
ння калоражу, на матiр напротязi вагiтностi призводить до народження щурят iз зниженою
вагою, для яких притаманне гальмування соматостатевого розвитку в термiнi вiд народження
до пубертатного вiку, негативно вiддзеркалюються на динамiцi розвитку та формуваннi гормон-
продукуючих елементiв щитовидних залоз їх нащадкiв, при цьому виразнiсть та спрямованiсть
структурних реакцiй мають статевi вiдмiнностi: найбiльш виразнi структурнi перетворення
спостерiгаються у самиць-нащадкiв стресованих матерiв. Вiддаленi негативнi змiни в тироїнiй
системi нащадкiв матерiв, пiдданих дiї тютюнової iнтоксикацiї та зниженого харчування, можуть
бути етiопатогенитичною основою розвитку тиропатiй на наступних етапах онтогенезу.

К л ю ч о в i с л о в а: гiстологiя, щитоподiбна залоза, перипубертатний перiод, тютюно-
палiння, знижене харчування, вагiтнi.

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ
В РАННЕМ ПЕРИПУБЕРТАТНОМ ПЕРИОДЕ ПОТОМКОВ МАТЕРЕЙ,

ПОДВЕРГНУТЫХ ПАССИВНОМУ КУРЕНИЮ И ОГРАНИЧЕНИЮ ПИТАНИЯ
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Сергиєнко Л.Ю.1, Соколова С.С.1,2, Яковцова I. I.2, Селюкова Н.Ю.1, Билецкая О.М.1

1ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков;

2Харьковская академия последипломного образования
admin@ipep.com.ua

Комбинированное действие таких факторов окружающей среды, как табакокурение и сни-
жение каллоража, во время беременности матери приводит к рождению крысят со сниженным
весом, для которых присуще торможение соматополового развития в периоде от рождения
до пубертатного возраста, негативные изменения в динамике развития и формировании гор-
монпродуцирующих элементов щитовидных желез их потомков. При этом выразительность
и направленность структурных реакций имеют половые различия: наиболее выразительные
структурные превращения наблюдаются у самок-потомков стрессированных матерей. Отдален-
ные негативные изменения в тироидной системе потомков матерей, подвергнутых действию
табачной интоксикации и сниженного питания, могут быть этиопатогенетической основой раз-
вития тиреопатологий на последующих этапах онтогенеза.

К л ю ч е в ы е с л о в а: гистология, щитовидная железа, препубертатный период, таба-
кокурение, сниженное питание, беременные.
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HISTOLOGICAL FEATURES OF THYROID IN THE EARLY PREPUBERTY PERIOD
OFFSPRING WHOSE MOTHERS WERE EXPOSED TO PASSIVE SMOKING AND

RESTRICTED NUTRITION DURING PREGNANCY

L.Yu. Sergienko1, S. S. Sokolova1,2, I. I. Yakovtsova2, N.Yu. Selyukova1, O.M. Biletska1

1SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv;
2Kharkiv Postgraduate Medical Academy
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The combined effect of environmental factors such as smoking and reducing of calories, at the
mother during pregnancy leads to the birth of rats with reduced weight, which is inherent in the
inhibition of somato-sexual development in the period from birth to puberty, negative changes in the
dynamics of development and formation of the hormone producing elements of the thyroid glands of
offspring. At the same time expression and direction of structural responses have gender differences:
the most expressive structural changes observed in female offspring of stressing mothers. Distant
negative changes in the thyroid system offspring of mothers exposed to tobacco intoxication and
reduced supply can be the etiopathogenetic basis of thyreopathologies development at later stages of
ontogenesis.

K e y w o r d s: histology, thyroid, prepuberty, smoking, reduced food, pregnancy.
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