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МЕНТАЛЬНИХ ФОРМ ГІПО- ТА ГІПЕР-

ТИРОЇДНИХ СТАНІВ 
 

 

 

Sogomonyan Ye.A.  , Chelpanova I.V. , Pankevych L.V. , Ambarova N.A.  Comparative analysis of 

experimental forms of hypo- and hyperthyroid conditions. 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine.  

ABSTRACT. The relevance. Modeling of hypo- and hyperthyroidism in laboratory animals is widely used in modern exper-

imental biology and medicine to study the pathogenetic mechanisms of the development of thyroid gland diseases, the prob-

lems of its treatment, as well as the study of the impact of thyroid hormone imbalance on various organs and systems of the 

body. The most popular method of creating a model of experimental hypothyroidism is the entry of chemicals capable of 

blocking the function of the thyroid gland into the body of laboratory animals. The most widely used pharmacopoeial thyro-

static is mercazolil, which is used both in clinic for the treatment of thyroid gland diseases which accompanied by hyperthy-

roidism, as well as in practical experimental studies. Modeling of hyperthyroidism is carried out by entry thyroid hormone 

preparations into the body of experimental animals. The aim of the work was to determine the optimal doses of drugs, which 

are necessary to achieve stable hyperthyroid or hypothyroid states, as well as its correction in the experiment. Methods. The 

experiment was carried out on 65 sexually mature female white rats Wistar line, weighing 200-250 g. All animals were di-

vided into 5 groups: control, hypo- and hyperthyroidism (15 animals in each group), as well as 2 groups with correction of 

hypothyroidism (10 animals in each group, Table 2.1). The hypothyroid state was modeled with Mercazolil (Zdorovya, 

Kharkiv) in a daily dose of 10 mg/kg; hyperthyroidism was induced by L-thyroxine (Farmak, Kyiv) in a daily dose of 100 

μg/kg body weight of animals. In all experimental groups, mercazolil and thyroxine, in the powder form, were daily added to 

the food for two weeks, after which the animals were euthanized by an overdose of diethyl ether. The structure of thyroid 

glands was studied on histological slides stained with hematoxylin and eosin by the traditional method. Results. During the 

analysis of the micromorphology of the thyroid glands of animals treated with mercazolil, the presence of a goitrogenic reac-

tion was established, which served as evidence of the hypothyroid state induced in this group of animals. A study of the thy-

roid glands of rats who received thyroxine together with mercazolil at a dose of 1.6 μg/kg of weight (the first correction 

group) showed that their morphology, both macro- and microscopic, didn`t differ from the group that received only merca-

zolil, i.e. goitrogenic reaction was present. This indicates an insufficient dose of thyroxine When using a replacement dose of 

thyroxine of 30 μg/kg of body weight (the second group of correction), the goitrogenic reaction did not develop - the struc-

ture of the thyroid glands corresponded to the norm. Thus, it was this dose of thyroxine that compensated for the antithyroid 

effect of mercazolil. When studying the structure of the thyroid glands of rats treated with thyroxine at a dose of 100 μg/kg, 

we found signs of their atrophic state. Thus, the macro- and micromorphology of the thyroid glands of rats in this group indi-

cated that the used dose of thyroxine was sufficient to simulate persistent hyperthyroidism. 
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Вступ 
Моделювання гіпо- та гіпертироїдизму в ла-

бораторних тварин широко застосовується у су-

часній експериментальній біології та медицині 

для вивчення патогенетичних механізмів розвит-

ку захворювань щитоподібної залози, проблем її 

лікування, а також дослідження впливу дисбала-

нсу тироїдних гормонів на різні органи та систе-

ми організму. В сучасних умовах використову-

ються наступні моделі гіпотироїдизму: 1) хірур-

гічне видалення щитоподібної залози (тотальна 

або субтотальна тироїдектомія); 2) блокування 

тироїдної функції шляхом уведення експеримен-

тальним тваринам спеціальних хімічних речовин 

– так званих тиростатичних препаратів; 3) ви-

ключення функції щитоподібної залози дією ве-

ликих доз радіонуклідів J131 [1]. 

Кожен із цих трьох методів має як переваги, 

так і недоліки. Безумовною перевагою тироїдек-

томії є отримання гіпотироїдизму в “чистому” 

вигляді, тоді як за умов уведення в організм ти-

ростатичних речовин теоретично можна очікува-

ти, крім гіпотироїдного ефекту, різних побічних 

впливів, які можуть слугувати причиною отри-

мання хибних результатів [2, 3].  

До недоліків цієї моделі (хірургічного вида-

лення залози) слід віднести достатню складність 

процедури, значне травмування експерименталь-

них тварин (наркоз, оперативне втручання), а 

також розвиток паратиропривної тетанії внаслі-

док видалення разом з щитоподібною прищито-

подібних залоз [4]. Використання високих доз 

радіойоду J131 для виключення функції щитопо-

дібної залози фактично викликає руйнацію орга-

на, тому цей метод можна назвати радіоізотоп-

ною тироїдектомією. Складності цього методу є 

зрозумілими, враховуючи необхідність лабора-

торії, спеціально обладнаної для роботи з радіоа-

ктивними речовинами. 

Найбільш поширеним сучасним методом 

створення моделі експериментального гіпотирої-

дизму є введення в організм лабораторних тва-

рин хімічних речовин, здатних блокувати функ-

цію щитоподібної залози. Перевагами цього ме-

тоду є його відносна простота, можливість одно-

часного отримання достатньої кількості гіпоти-

роїдних тварин, а також можливість відновлення 

функції залози після відміни препарату. Недолі-

ком моделі гіпотироїдного стану, базованій на 

застосуванні тиростатичних препаратів, є мож-

ливі побічні ефекти цих речовин, результатом 

ігнорування яких може бути хибне трактування 

отриманих даних. Убезпечення від цих похибок 

полягає у паралельному проведенні тироїдекто-

мії і/або корекції гіпотироїдизму замісними до-

зами гормону щитоподібної залози [2, 3, 5]. 

Найбільш уживаним фармакопейним тирос-

татиком є мерказоліл, активною речовиною яко-

го є 1-метил-2-меркаптоімідазол, що знижує 

утворення активної форми йоду та блокує йоду-

вання тирозину. Дефіцит йоду та порушення си-

нтезу тироїдних гормонів призводять до знижен-

ня їх концентрації в крові тварин, внаслідок чого 

за механізмом зворотнього зв’язку посилюється 

тиротропна функція гіпофіза. Тривалий надли-

шок тиротропного гормону, у свою чергу, акти-

вує вивільнення цілої низки ростових факторів, 

які викликають посилення проліферації клітин 

щитоподібної залози, результатом якого є гіпер-

плазія залози (струмогенний ефект). 

Мерказоліл застосовують як у клініці для 

лікування захворювань щитоподібної залози, що 

супроводжуються гіпертироїдизмом, так і в 

практиці експериментальних досліджень [6-8].  

Для отримання ефекту стійкого гіпотироїди-

зму в експериментах на щурах зазвичай застосо-

вують мерказоліл у дозах від 5 до 10 мг/кг маси 

тварини на добу протягом 2-3 тижнів [9-13]. 

Моделювання гіпертироїдизму здійснюють 

шляхом уведення в організм піддослідних тварин 

препаратів тироїдних гормонів (трийодтиронін, 

L-тироксин, Тиреокомб, Еутирокс 100, Тріакана). 

Усі зазначені препарати застосовують у клінічній 

практиці для замісної терапії гіпотироїдних ста-

нів[14-17]. При розрахунку дози гормонального 

препарату для індукції гіпертироїдизму слід вра-

ховувати його добову продукцію в нормі. Для 

щурів, наприклад, вона складає 30 мкг L-

тироксину/кг маси тіла [3], у той час як у людини 

нормальна продукція Т3 складає 6 мкг/добу [18]. 

Таким чином, оптимальна добова доза L-

тироксину для досягнення стану стійкого гіпер-

тироїдизму у щурів за даними багатьох авторів 

[2, 3] становить 100-150 мкг/кг маси. 

Оцінку ефективності моделювання як гіпо-, 

так і гіпертироїдизму проводять шляхом визна-

чення в крові тварин рівня ТТГ, Т3, Т4. При 

цьому основним показником, який дозволяє оці-

нити адекватність моделі, є рівень ТТГ, який 

змінюється відповідно до ступеня зниження або 

зростання рівнів тироїдних гормонів. На змінах 

рівня ТТГ базується і суто морфологічний спосіб 

оцінки ефективності моделювання описуваних 

станів, а саме, шляхом вивчення макро- та мік-

роморфології щитоподібних залоз, наявності 

ознак струмогенної реакції при гіпотироїдизмі та 

атрофічних ознак при гіпертироїдизмі. 

Мета: визначити оптимальні дози препара-

тів, необхідні для досягнення стійкого гіпертиро-

їдного або гіпотироїдного станів а також корекції 

останнього в експериментальних щурів. 

Матеріали та методи 

Дослід поставлено на 65 статевозрілих сам-

ках білих щурів лінії Wistar масою 200-250 г. Усі 

тварини були поділені на 5 груп: контроль, гіпо- 

та гіпертироїдизм (по 15 тварин у групі), а також 

2 групи з корекцією гіпотироїдизму (по 10 тва-

рин у групі, табл. 2.1). Гіпотироїдний стан моде-

лювали за допомогою мерказолілу (“Здоров’я”, 

Харків) у добовій дозі 10 мг/кг; гіпертироїдизм 
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викликали L-тироксином (“Фармак”, Київ) у до-

бовій дозі 100 мкг/кг маси тіла тварин. 

Корекцію гіпотироїдизму проводили тирок-

сином у так званій фізіологічній дозі, яку вводи-

ли одночасно із мерказолілом. У першій групі з 

корекцією гіпотироїдизму ця доза тироксину 

становила 1,6 мкг/кг маси тіла (згідно рекомен-

дацій [18]). Як виявилося, така доза тироксину 

була недостатньою для компенсації гіпоти-

роїдизму у щурів, тому була утворена друга гру-

па з корекцією, у якій замісна доза тироксину 

дорівнювала 30 мкг/кг маси тіла тварин. Згідно 

даних Є.С.Детюк [2], така доза відповідає до-

бовій продукції тироксину в щурів. 

 

Таблиця 1 

Характеристика груп тварин 

 

Групи тварин Число 

щурів 

(І) Інтактні тварини (контроль) 15 

(ІІ) Щурі з модельованим гіпотироїдиз-

мом (мерказоліл) 

15 

(ІІІ) Щурі з модельованим гіпертироїди-

змом (тироксин) 

15 

(ІV) Гіпотироїдизм з корекцією тирок-

сином (1,6 мкг/кг) 

10 

(V) Гіпотироїдизм з корекцією тирокси-

ном (30 мкг/кг) 

10 

Разом 65 

 

В усіх дослідних групах мерказоліл і тирок-

син у вигляді порошку додавали в їжу щоденно 

протягом двох тижнів, внаслідок чого досягався 

стан стійкого гіпо- або гіпертироїдизму. 

 Тварин піддавали евтаназії передозуванням 

діетилового ефіру. Під час розтину у тварин за-

бирали щитоподібні залози (з обох боків) і фік-

сували в суміші Буена. Після зневоднення мате-

ріал заливали у парафін за стандартною методи-

кою. Утримання тварин та маніпуляції з ними 

проводились у відповідності до положень “Зага-

льних етичних принципів експериментів на тва-

ринах” (Київ, 2001). 

Результати та їх обговорення  

Контроль ефективності моделювання гіпо- 

та гіпертироїдизму, а також корекції гіпотирої-

дизму, проводили шляхом вивчення макро- та 

мікроморфології щитоподібних залоз, враховую-

чи наявність “струмогенної” реакції при введенні 

мерказолілу, її відсутність при корекції замісни-

ми дозами тироксину, та морфологічні ознаки 

зниження функції залози при введенні гіпертиро-

їдних доз тироксину. 

Макроскопічно щитоподібні залози тварин, 

які знаходилися під впливом мерказолілу, були 

значно більших розмірів (приблизно у 3 рази), 

ніж у контрольній групі, з ознаками інтенсивної 

гіперемії (темно-червоного кольору). Мікроско-

пічно зміни, що виникали у щурів цієї групи зво-

дилися до наступного: фолікули набували непра-

вильної складчастої форми, їхні порожнини були 

вільні від колоїду, тироїдний епітелій, кубічний у 

контролі, ставав циліндричним, виявлялися гіпе-

рплазія тироцитів та різка гіперемія (рис. 1, 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 1. Мікроморфологія нормальної щитоподібної залози щура (контроль): тироцити кубічної форми, у фолікулах 

помірна кількість колоїду, помітні зони резорбції. Гематоксилін і еозин. ×400. 
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Рис. 2. Щитоподібна залоза гіпотироїдного щура: тироцити циліндричної форми, у просвіті фолікулів незначна кіль-

кість або повна відсутність колоїду. Гематоксилін і еозиню ×400. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Щитоподібна залоза щура, який разом із мерказолілом отримував тироксин у дозі 1,6 мкг/кг (перша група 

корекції): виражена струмогенна реакція. Гематоксилін і еозин. ×400. 

 

Усі вищеописані явища вкладалися в карти-

ну відомої струмогенної реакції, яка пов’язана з 

підвищенням рівня TТГ гіпофіза за умов зни-

ження рівня тироксину в крові, блокованого ме-

рказолілом. Наявність струмогенної реакції слу-

гувала доказом гіпотироїдного стану, індукова-
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ного у цій групі тварин. 

Дослідження щитоподібних залоз щурів, 

яким разом із мерказолілом вводили тироксин у 

дозі 1,6 мкг/кг маси (перша група корекції), по-

казало, що їх морфологія, як макро-, так і мікро-

скопічна, не відрізнялася від групи, що отриму-

вала лише мерказоліл, тобто була наявною стру-

могенна реакція (рис. 3). Це було свідченням 

недостатньої дози тироксину. При використанні 

замісної дози тироксину 30 мкг/кг маси тіла 

(друга група корекції) струмогенна реакція не 

розвивалася – будова щитоподібних залоз відпо-

відала нормі (рис. 4). Таким чином, саме ця доза 

тироксину компенсувала антитироїдну дію мер-

казолілу. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Щитоподібна залоза щура, який разом із мерказолілом отримував тироксин у дозі 30 мкг/кг (друга група ко-

рекції): мікроморфологія фолікулів наближена до контрольних показників. Гематоксилін і еозиню ×400. 

 

Будова щитоподібних залоз щурів, які отри-

мували тироксин у дозах 100 мкг/кг маси тіла 

свідчила про їхній загальмований стан. Макрос-

копічно залози були менших розмірів у порів-

нянні з контролем, бліді, атрофовані. Мікроско-

пічно виявлялися великі фолікули зі щільним 

колоїдом та низькими тироцитами (рис. 5). 

Таким чином, були отримані всі ознаки того, 

що в організмі тварин, які отримували тироксин, 

у результаті підвищення рівня тироїдних гормо-

нів гальмувалася секреція TТГ гіпофіза, а як на-

слідок, і функція щитоподібної залози. Отже, 

макро- та мікроморфологія щитоподібних залоз 

щурів цієї групи свідчили, що використана доза 

тироксину була достатньою для моделювання 

стійкого гіпертироїдизму. 

Висновки 

1. Оптимальною добовою дозою мерказолі-

ла для досягнення стійкого гіпотироїдного стану 

впродовж двох тижнів в експериментальних щу-

рів є доза у 10 мг/кг маси. 

2. Добова доза тироксину в 1,6 мкг/кг маси 

тіла є недостатньою для компенсації гіпотироїд-

ного стану в експериментальних щурів.  

3. Оптимальною добовою дозою тироксину 

для корекції гіпотироїдного стану, викликаного 

мерказолілом, є 30 мкг/кг маси тіла експеримен-

тального щура. 

4. Для моделювання стійкого гіпертироїдно-

го стану в експериментальних щурів достатньою 

добовою дозою тироксину є 100 мкг/кг маси тіла 

тварини. 

Перспективи подальших розробок 
пов’язані з вивченням структурних змін щитопо-

дібної залози для визначення доз препаратів, не-

обхідних для досягнення стійкого гіпертироїдно-

го або гіпотироїдного станів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження виконано в рамках науково-

дослідної теми «Морфофункціональні та імуно-

гістохімічні особливості тканин і органів в нормі 

та при патологічних станах» (номер державної 

реєстрації 0132U000168). 
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Рис. 5. Щитоподібна залоза щура з модельованим гіпертироїдизмом: тироцити плоскої форми, фолікули надмір ро-

зтягнуті щільним нерезорбованим колоїдом. Гематоксилін і еозиню ×400. 
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Согомонян Є.А., Челпанова І.В., Панкевич Л.В., Амбарова Н.О. Порівняльний аналіз експе-

риментальних форм гіпо- та гіпертироїдних станів. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Моделювання гіпо- та гіпертироїдизму в лабораторних тварин широко 

застосовується у сучасній експериментальній біології та медицині для вивчення патогенетичних механі-

змів розвитку захворювань щитоподібної залози, проблем її лікування, а також дослідження впливу дис-

балансу тироїдних гормонів на різні органи та системи організму. Найбільш поширеним сучасним мето-

дом створення моделі експериментального гіпотироїдизму є введення в організм лабораторних тварин 

хімічних речовин, здатних блокувати функцію щитоподібної залози. Найбільш уживаним фармакопей-

ним тиростатиком є мерказоліл, який застосовують як у клініці для лікування захворювань щитоподібної 

залози, що супроводжуються гіпертироїдизмом, так і в практиці експериментальних досліджень. Моде-

лювання гіпертироїдизму здійснюють шляхом уведення в організм піддослідних тварин препаратів тиро-

їдних гормонів. Мета роботи - визначення оптимальних доз препаратів, необхідних для досягнення стій-

кого гіпертироїдного або гіпотироїдного станів а також корекції останнього в експериментальних щурів. 

Методи. Дослід поставлено на 65 статевозрілих самках білих щурів лінії Wistar масою 200-250 г. Усі 

тварини були поділені на 5 груп: контроль, гіпо- та гіпертироїдизм (по 15 тварин у групі), а також 2 гру-

пи з корекцією гіпотироїдизму (по 10 тварин у групі, табл. 2.1). Гіпотироїдний стан моделювали за допо-

могою мерказолілу (“Здоров’я”, Харків) у добовій дозі 10 мг/кг; гіпертироїдизм викликали L-тироксином 

(“Фармак”, Київ) у добовій дозі 100 мкг/кг маси тіла тварин. В усіх дослідних групах мерказоліл і тирок-

син у вигляді порошку додавали в їжу щоденно протягом двох тижнів, після чого тварин піддавали евта-

назії передозуванням діетилового ефіру. Структуру щитоподібних залоз вивчали на гістологічних препа-

ратах, забарвлених гематоксиліном та еозином традиційним методом. Результати та висновки. Під час 

аналізу мікроморфології щитоподібних залоз тварин, що отримували мерказоліл, була встановлена на-

явність струмогенної реакції слугувала доказом гіпотироїдного стану, індукованого у цій групі тварин. 

Дослідження щитоподібних залоз щурів, яким разом із мерказолілом вводили тироксин у дозі 1,6 мкг/кг 

маси (перша група корекції), показало, що їх морфологія, як макро-, так і мікроскопічна, не відрізнялася 

від групи, що отримувала лише мерказоліл, тобто була наявною струмогенна реакція. Це було свідчен-

ням недостатньої дози тироксину. При використанні замісної дози тироксину 30 мкг/кг маси тіла (друга 

група корекції) струмогенна реакція не розвивалася – будова щитоподібних залоз відповідала нормі. Та-

ким чином, саме ця доза тироксину компенсувала антитироїдну дію мерказолілу. При дослідженні будо-

ви щитоподібних залоз щурів, які отримували тироксин у дозах 100 мкг/кг, були отримані ознаки їх 

атрофічного стану. Таким чином, макро- та мікроморфологія щитоподібних залоз щурів цієї групи свід-

чили, що використана доза тироксину була достатньою для моделювання стійкого гіпертироїдизму. 

 Ключові слова: щитоподібна залоза, гіпотироїдизм, гіпертироїдизм, мерказоліл, тироксин. 

 

 

 


