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ВПЛИВ ДИСБАЛАНСУ ТИРОЇ-

ДНИХ ГОРМОНІВ НА ВУГЛЕ-

ВОДНІ ДЕТЕРМІНАНТИ ЯЄЧ-

НИКІВ ТА ЕНДОМЕТРІЮ 

 

Sogomonyan Ye.A.  , Chelpanova I.V. , Smolkova O.V. , Servetnyk M.I. , Pankevych L.V.  Influ-

ence of imbalance of thyroid hormones on carbohydrate determinants of ovaries and endometry. 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine. 

ABSTRACT. The relevance. The structures of the female reproductive system organs are rich in various classes of high 

molecular weight biopolymers containing a carbohydrate component. Carbohydrate determinants are among the first to be 

damaged during the development of pathological processes and therefore can serve as early and informative markers of 

damage to the female reproductive system organs, reproductive function in particular. Sufficiently sensitive and selective 

markers of carbohydrate determinants of biopolymers are lectins, the use of which as tools for studying the nature of changes 

in glycoconjugates of organs and tissues in normal conditions and in various forms of pathology continues to be an urgent 

task. The aim: in an experiment on rats to investigate the effect of hypo- and hyperthyroidism on the carbohydrate determi-

nants of the ovaries and endometrium, using for this purpose a set of lectins of different carbohydrate specificity. Methods. 

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

divided 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). Carbohydrate determinants of the structures of the endometrium and ovaries 

were studied using 20 lectins, including 15 conventional ones, as well as 5 new original preparations, purified from repre-

sentatives of the subkingdom of basidiomycetes fungi. Results. The analysis of the results of the redistribution of lectin 

receptors against the background of hypo- and hyperthyroidism showed that hyperthyroidism is accompanied by a more 

pronounced effect on the carbohydrate determinants of ovarian structures compared to the hypothyroid state. However, the 

latter was characterized by pronounced leukocyte infiltration of the medulla of the ovary, and the most selective histochem-

ical marker was the lectins PNA, SBA, and UDA. According to our research, yellow bodies that were formed in hyperthyroid 

animals had morphological signs of increased functional activity. In follicular cells, the lack of thyroid hormone resulted in 

a slight decrease in the number of UDA and PAFA lectin receptors and increased expression of SBA-reactive glycoconju-

gates in them. In the microstructures of the endometrium of rats with experimental hypothyroidism, in comparison with 

controls, a reduction of carbohydrate determinants with terminal DGal and DGalNAc residues was found in combination 

with the accumulation of glycopolymers with terminal LFuc residues. The group of hypothyroid animals was also charac-

terized by an intense reaction of leukocytes with the majority of lectins. In the group of animals with hyperthyroidism, the 

reactivity of endometrial structures with the vast majority of used lectins increased. This was especially true of thickened 

and intensely positive collagen fibers. The results of lectin-histochemical studies of endometrial microstructures during the 

correction of hypothyroidism with replacement doses of thyroxine correlated well with general morphological data: massive 

leukocyte infiltration of the endometrial stroma decreased to control values when using 30 mg/kg, but not 1.6 mg/kg of 

thyroxine. The general morphological and lectin-histochemical changes of the endometrium in the case of thyroid hormone 

imbalance were more pronounced than the response to the modeling of these pathological conditions by ovarian structures. 

This was manifested, in particular, in increased leukocyte infiltration and increased collagenization of the endometrium. 
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Вступ 

Аналіз доступної фахової літератури пока-

зав, що при наявності значної кількості клінічних 

спостережень стосовно негативного впливу дис-

функції щитоподібної залози на жіночу репродук-

тивну систему недостатньо праць, присвячених 

експериментальному вивченню тонких патоме-

ханізмів цього впливу [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. Зокрема, 

в літературі мало даних стосовно змін мікромор-

фології жіночих репродуктивних органів на тлі 

гіпо- та гіпертироїдизму. Практично відсутні 

публікації, присвячені дослідженню змін вугле-

водних детермінант (рецепторів лектинів) органів 

жіночої репродуктивної системи під дією дисба-

лансу тироїдних гормонів[8, 9, 10]. Поряд із цим, 

численні публікації свідчать про важливу роль ву-

глеводовмісних біополімерів як у функціонуванні 

нормальних структур організму, так і їх залучення 

до механізмів розвитку різноманітних форм пато-

логії [11, 12, 13, 14, 15]. 

Структури органів жіночої репродуктивної 

системи багаті різноманітними класами високо-

молекулярних біополімерів, що містять вуглевод-

ний компонент. Серед них розрізняють гліко-

полімери змішаного складу – глікопротеїни, про-

теоглікани, гліколіпіди, та біополімери, молекули 

яких побудовані виключно з вуглеводних компо-

нентів – гомоглікани (зокрема, глікоген), та гете-

роглікани (глікозаміноглікани). Глікокон’югатам 

належить виключно важлива роль у гісто-

фізіології репродукції [11, 12, 13]. Вуглеводні де-

термінанти в числі перших пошкоджуються при 

розвитку патологічних процесів і тому можуть 

служити ранніми та інформативними маркерами 

ушкоджень органів жіночої статевої системи, ре-

продуктивної функції зокрема [11, 13, 15, 16]. 

Серед структур яєчників глікопротеїнами та 

протеогліканами багата прозора зона овоцита, 

клітини гранульози фолікулів, лютеоцити жовтих 

тіл. Високим вмістом і різноманіттям гліко-

полімерів характеризуються секреторні продукти 

маткових залоз, клітини епітеліального висте-

лення порожнини матки. Олігосахаридним 

ланцюгам глікокон’югатів належить визначальна 

роль у забезпеченні видоспецифічності та моно-

спермності запліднення, адгезії та наступної ін-

вазії бластоцисти в ендометрій [11, 13], тому вив-

чення змін глікому жіночих репродуктивних ор-

ганів при тироїдній патології може становити 

значний інтерес як для теоретичної, так і клінічної 

медицини. 

Достатньо чутливими та селективними мар-

керами вуглеводних детермінант біополімерів є 

лектини. Незважаючи на їх достатньо тривале за-

стосування у різних ділянках гісто- та цитохімії 

[14, 16, 17, 18, 19], пошук і характеристика нових 

препаратів лектинів, розширення можливостей їх 

використання в якості інструментів дослідження 

характеру змін глікокон’югатів органів і тканин у 

нормі та при різних формах патології продовжує 

залишатися актуальним завданням. 

Мета 

В експерименті на щурах дослідити вплив 

гіпо- та гіпертироїдизму на вуглеводні де-

термінанти яєчників та ендометрію, викори-

ставши з цією метою набір лектинів різної вугле-

водної специфічності. Порівняти якісний харак-

тер перерозподілу глікокон’югатів у яєчнику і 

матці при гіпо- та гіпертироїдизмі, а також 

ступінь ураження означених органів, зумовлених 

дисбалансом тироїдних гормонів. 

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 тварин 

у групі, табл. 1). Гіпотироїдний стан моделювали 

за допомогою 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. 

 

Таблиця 1 

Характеристика використаних у роботі груп тварин 

 

Експериментальні групи тварин Число щурів у групі 

(І) Інтактні тварини (контроль) 15 

(ІІ) Щурі з модельованим гіпотироїдизмом (мерказоліл) 15 

(ІІІ) Щурі з модельованим гіпертироїдизмом (тироксин) 15 

(ІV) Гіпотироїдизм з корекцією тироксином (1,6 мкг/кг) 10 

(V) Гіпотироїдизм з корекцією тироксином (30 мкг/кг) 10 

Разом 65 тварин 

 

Корекцію гіпотироїдизму проводили тирок-

сином у так званій фізіологічній дозі, яку вводили 

одночасно із мерказолілом. У першій групі з ко-

рекцією гіпотироїдизму ця доза тироксину стано-

вила 1,6 мкг/кг маси тіла. Як виявилося, така доза 

тироксину була недостатньою для компенсації 

гіпотироїдизму у щурів, тому була утворена друга 

група з корекцією, у якій замісна доза тироксину 

дорівнювала 30 мкг/кг маси тіла тварин. 

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 
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діетилового ефіру. Тварин піддавали евтаназії на 

стадії діеструс передозуванням діетилового 

ефіру. Під час розтину у тварин забирали яєчники, 

матку та щитоподібні залози (з обох боків). Яєч-

ники та матку фіксували в 4% нейтральному фор-

маліні (яєчники – цілими, в матці відсікали се-

редню частину рогів). Вуглеводні детермінанти 

структур ендометрію та яєчників досліджували з 

використанням 20 лектинів за стандартною мето-

дикою [20, 21], у тому числі 15 конвенціональних, 

а також 5 нових оригінальних препаратів, очище-

них з представників підцарства грибів-ба-

зидіоміцетів. 

Комітетом з біоетики Львівського національ-

ного медичного університету імені Данила Га-

лицького (протокол №3 від 11 березня 2020р.) 

встановлено, що усі тварини знаходились в умо-

вах віварію і процедури, що стосувалися питань 

утримання, догляду, маркування та всі інші 

маніпуляції проводилися із дотриманням поло-

жень «Європейської конвенції про захист хребет-

них тварин, які використовуються для експери-

ментальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 

1985), «Загальних етичних принципів експери-

ментів на тваринах», ухвалених Першим Націо-

нальним конгресом з біоетики (Київ, 2001), За-

кону України № 3447 – IV «Про захист тварин від 

жорстокого поводження» згідно з директивою 

Ради ЄС 2010/63/EU про дотримання постанов, 

законів, адміністративних положень Держав ЄС з 

питань захисту тварин, які використовуються з 

науковою метою [22, 23].  

Результати та їх обговорення 

Аналіз результатів перерозподілу рецепторів 

лектинів на тлі гіпо- та гіпертироїдизму показав, 

що гіпертироїдизм супроводжується більш вира-

женим впливом на вуглеводні детермінанти 

структур яєчника порівняно з гіпотироїдним ста-

ном. Разом із тим, останній характеризувався ви-

раженою лейкоцитарною інфільтрацією мозкової 

речовини яєчника, найбільш селективним 

гістохімічним маркером при цьому виявилися 

лектини PNA, SBA, та UDA. Отримані нами дані 

узгоджуються з описаною в літературі підвище-

ною експресією різними видами лейкоцитів 

термінальних залишків DGal та DGlcNAc [14, 15, 

16, 17]. 

Слід зазначити, що за даними наших до-

сліджень, жовті тіла, які утворювалися у гіперти-

роїдних тварин, мали морфологічні ознаки поси-

леної функціональної активності, до яких можна 

віднести різку гіперемію, наявність великих 

клітин із крупними ядрами, посилену проліфе-

рацію лютеоцитів. До таких ознак, можливо, слід 

зарахувати також і виявлене нами зростання реак-

тивності лютеоцитів із переважною більшістю ви-

користаних лектинів. Ідентифіковане в групі 

гіпертироїдних тварин збільшення кількості ре-

цепторів лектину NPA в центрі жовтих тіл, в 

ділянці рубця, можна пояснити посиленням 

апоптозу лютеоцитів, оскільки нещодавно опи-

сана здатність цього лектину служити маркером 

апоптозу [14, 16]. При цьому, однак, зазначимо, 

що подібне підвищення реактивності центральної 

частини жовтих тіл при гіпертироїдизмі було за-

документовано і з використанням низки інших 

лектинів, а саме, Сon A, LCA, SBA, WGA. Вияв-

лений феномен ще потребує додаткового до-

слідження та гістофізіологічної інтерпретації. 

У фолікулярних клітинах наслідком нестачі 

тироїдного гормону було деяке зменшення кіль-

кості рецепторів лектинів UDA та PAFA і поси-

лення експресії у них SBA-реактивних гліко-

кон’югатів (рис.1, рис.2).  

Гіпертироїдизм супроводжувався збільшен-

ням у структурах фолікулів вмісту рецепторів 

лектинів UDA, MPFA та LPFA і редукуванням 

вмісту рецепторів лектинів LTFA та PAFA.  

У мікроструктурах ендометрію щурів із 

експериментальним гіпотироїдизмом у 

порівнянні з контролем було виявлено редукцію 

вуглеводних детермінант з термінальними залиш-

ками DGal та DGalNAc (рецепторів лектинів PNA, 

SBA, HPA, LPFA, PAFA та LTFA) у поєднанні з 

нагромадженням глікополімерів із терміналь-

ними залишками LFuc (рецепторів лектинів 

LABA, LLA та PFA). Водночас, реакція з лекти-

ном LASA, який взаємодіє не лише з залишками 

LFuc, але й DGal, лишалася у гіпотироїдних тва-

рин на контрольному рівні. Очевидно, редукція 

детермінант DGal компенсувалася підвищеною 

експресією залишків LFuc. 

Стосовно манозогліканів були отримані дані 

щодо зростання реактивності структур ендо-

метрію з лектином NPA при одночасній редукції 

їх реактивності з лектином MPFA. Це може бути 

обумовлено різною конфігурацією олігосахарид-

них ланцюгів, до яких спрямована афінність озна-

чених лектинів. Для групи гіпотироїдних тварин 

характерною була також інтенсивна реакція лей-

коцитів з переважною більшістю лектинів навіть 

за умов одночасного зниження реактивності усіх 

інших структур (зокрема, з лектинами WGA, 

HPA, MPFA, PAFA, LTFA) (рис.3). 

У групі тварин із гіпертироїдизмом реактив-

ність структур ендометрію з переважною біль-

шістю використаних лектинів зростала. Особливо 

це стосувалося потовщених та інтенсивно пози-

тивних колагенових волокон, пучки яких були ло-

калізовані переважно на периферії ендометрію, у 

його антимезометральній зоні. При цьому 

найбільш специфічними маркерами колагенових 

волокон виявилися лектини NPA, UDA, SNA, 

SBA, LASA, MPFA, LPFA, LTFA та PAFA. 

Правдоподібно, причиною означеного фено-

мену може бути порушення процесів фізіологіч-

ної деградації колагену, індуковане гіперти-

роїдизмом. Отримані нами дані добре узгод-

жуються з результатами S.Saha зі співавт. [24, 25] 
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стосовно порушень біосинтезу колагену і його по-

силену деградацію в яєчниках щурів за умов гіпо-

тироїдизму. Таким чином, ефект колагенізації 

строми ендометрію в гіпертироїдних тварин, ви-

явлений на оглядових препаратах, у результаті 

лектиногістохімічних досліджень отримав 

підтвердження і доповнення, яке стосується зміни 

вуглеводного складу волокнистих структур під 

впливом підвищеного рівня тироксину в ор-

ганізмі. 

Отримані нами результати лекти-

ногістохімічних досліджень мікроструктур ендо-

метрію при корекції гіпотироїдизму замісними 

дозами тироксину добре корелювали із загально-

морфологічними даними: масивна лейкоцитарна 

інфільтрація строми ендометрія зменшувалася до 

контрольних показників при застосуванні 30 

мкг/кг, але не 1,6 мкг/кг тироксину. Нормалізува-

лася також експресія лектинових рецепторів як 

колагеновими волокнами, так і люменальними та 

залозистими епітеліоцитами. Разом із тим, вико-

ристання лектинів PNA, SBA та НРА продемон-

струвало недостатність коригуючого впливу ти-

роксину при експериментальному гіпотироїдизмі, 

оскільки нормалізації експресії детермінант DGal 

та DGalNAc, на відміну від сіалогліканів, протя-

гом часу проведення експерименту досягти не 

вдалося. 

Якщо порівняти отримані нами дані щодо 

змін реактивності з лектинами структурних ком-

понентів ендометрію та яєчників під впливом ти-

роїдної патології , можна стверджувати що в яєч-

никах та ендометрії зміни при обох видах пато-

логії були різноспрямованими. 

Виявлені нами закономірності можна пояс-

нити розбалансуванням кінцевих етапів 

глікозування вуглеводовмісних біополімерів на 

фоні тироїдної патології. Разом із тим, слід заува-

жити, що зміни олігосахаридних ланцюгів в орга-

нах жіночої репродуктивної системи під впливом 

дисбалансу тироїдних гормонів носили складний 

і різноспрямований характер. Серед імовірних 

причин виявленого нами накопичення 

сіалогліканів, а також глікополімерів з де-

термінантами DGal, DGalNAc та DGlcNAc мо-

жуть бути як сповільнення секреції, так і при-

гнічення їх фізіологічної деградації на тлі ти-

роїдної патології. 

Загальноморфологічні та лекти-

ногістохімічні зміни ендометрію при дисбалансі 

тироїдних гормонів були виражені сильніше, аніж 

відповідь на моделювання цих патологічних 

станів структурами яєчників. Це проявлялося, зо-

крема, у посиленій лейкоцитарній інфільтрації та 

підвищеній колагенізації ендометрію. Правдо-

подібно, це обумовлено як впливом складних гор-

мональних взаємозв’язків у системі гіпоталамус-

гіпофіз-гонади, наявністю власної ендокринної 

активності яєчників, так і їх більшою захи-

щеністю від впливу екзогенних чинників[26]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Експресія рецепторів лектину SBA у яєчнику 

контрольного щура: цитоплазматичних глікополімерів 
овоцита, клітин променистого вінця, прозорої зони, во-
локнистих структур теки фолікула. ×400. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Ростучий фолікул яєчника гіпотироїдного 

щура: посилення експресії рецепторів лектину SBA. 
×400. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Лейкоцитарна інфільтрація ендометрія при 

гіпотироїдизмі: селективне зафарбовування лейкоцитів з 
використанням лектину HPA. ×400. 

 

Висновки 

1. Як гіпо-, так і гіпертироїдизм викликали 

порушення кількісного співвідношення між осно-

вними структурними компонентами яєчника – 
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фолікулами і жовтими тілами, причому за умов 

експериментального гіпотироїдизму ідентифіко-

вано гальмування фолікулогенезу, тоді як гіпер-

тироїдизм супроводжувався гіпертрофією та збі-

льшенням кількості жовтих тіл (лютеїнізацією яє-

чника).  

2. Дисбаланс тироїдних гормонів викликав у 

щурів зміни кількісного складу клітинних і стро-

мальних структур ендометрію, а саме: нагрома-

дження лейкоцитів – при гіпотироїдизмі, дециду-

альних клітин, потовщених пучків колагенових 

волокон з підвищеною лектиновою реактивністю 

– при гіпертироїдизмі. 

3. Як гіпо-, так і гіпертироїдизм мають суттє-

вий вплив на глікополімери яєчників та матки, що 

в умовах експерименту проявлялося у різноспря-

мованій і суто специфічній для кожної вивченої 

мікроструктури зміні манозо-, фукозо- та сіалог-

ліканів, а також вуглеводних детермінант DGlc-

NAc, DGal та DGalNAc, що може свідчити як про 

розбалансованість (незавершеність) процесів кін-

цевого глікозилювання глікокон’югатів, так і про 

посилення або пригнічення їх секреції на тлі дис-

балансу тироїдних гормонів. 

4. Порівняння двох модельованих пато-

логічних станів показало, що гіпертироїдизм чи-

нить більш виражений вплив на органи жіночої 

репродуктивної системи. При порівнянні яєч-

ників та ендометрію встановлено, що останній 

має вищу чутливість до дисбалансу тироїдних 

гормонів, свідченням чого служили, зокрема, ма-

сивна лейкоцитарна інфільтрація та колагенізація 

строми. Корекція гіпотироїдизму тироксином 

сприяла певній нормалізації як загальноморфо-

логічних (лейкоцити, колагенові волокна), так і 

гістохімічних характеристик (манозо-, фукозо- та 

сіалоглікани), однак нормалізації рецепторів лек-

тинів SBA, НРА та PNA за час проведення експе-

рименту досягнуто не було. 

Перспективи подальших розробок 

пов’язані з вивченням структурних змін щито-

подібної залози для визначення доз препаратів, 

необхідних для досягнення стійкого гіпертироїд-

ного або гіпотироїдного станів. 

Джерела фінансування 

Дослідження виконано в рамках науково-до-

слідної теми «Морфофункціональні та іму-

ногістохімічні особливості тканин і органів в 
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Согомонян Є.А., Челпанова І.В., Смолькова О.В., Серветник М.І., Панкевич Л.В. Вплив дисба-

лансу тироїдних гормонів на вуглеводні детермінанти яєчників та ендометрію.  

РЕФЕРАТ. Актуальність. Аналіз доступної фахової літератури показав, що при наявності значної 

кількості клінічних спостережень стосовно негативного впливу дисфункції щитоподібної залози на жіночу 

репродуктивну систему недостатньо праць, присвячених експериментальному вивченню тонких патоме-

ханізмів цього впливу. Структури органів жіночої репродуктивної системи багаті різноманітними класами 

високомолекулярних біополімерів, що містять вуглеводний компонент. Вуглеводні детермінанти в числі 

перших пошкоджуються при розвитку патологічних процесів і тому можуть служити ранніми та інформа-

тивними маркерами ушкоджень органів жіночої статевої системи, репродуктивної функції зокрема. До-

статньо чутливими та селективними маркерами вуглеводних детермінант біополімерів є лектини, викори-

стання яких в якості інструментів дослідження характеру змін глікокон’югатів органів і тканин у нормі та 

при різних формах патології продовжує залишатися актуальним завданням. Мета: в експерименті на щу-

рах догслідити вплив гіпо- та гіпертироїдизму на вуглеводні детермінанти яєчників та ендометрію, вико-

риставши з цією метою набір лектинів різної вуглеводної специфічності. 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 групи з корекцією гіпотироїдизму (по 

10 тварин у групі, табл. 2.1). Гіпотироїдний стан моделювали за допомогою 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 тироксин у вигляді порошку додавали в 

їжу щоденно протягом двох тижнів, після чого тварин піддавали евтаназії передозуванням діетилового 

ефіру. Вуглеводні детермінанти структур ендометрію та яєчників досліджували з використанням 20 лек-

тинів, у тому числі 15 конвенціональних, а також 5 нових оригінальних препаратів, очищених з представ-

ників підцарства грибів-базидіоміцетів. Результати. Аналіз результатів перерозподілу рецепторів лек-

тинів на тлі гіпо- та гіпертироїдизму показав, що гіпертироїдизм супроводжується більш вираженим впли-
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вом на вуглеводні детермінанти структур яєчника порівняно з гіпотироїдним станом. Разом із тим, остан-

ній характеризувався вираженою лейкоцитарною інфільтрацією мозкової речовини яєчника, найбільш се-

лективним гістохімічним маркером при цьому виявилися лектини PNA, SBA, та UDA. За даними наших 

досліджень, жовті тіла, які утворювалися у гіпертироїдних тварин, мали морфологічні ознаки посиленої 

функціональної активності. У фолікулярних клітинах наслідком нестачі тироїдного гормону було деяке 

зменшення кількості рецепторів лектинів UDA та PAFA і посилення експресії у них SBA-реактивних гліко-

кон’югатів. У мікроструктурах ендометрію щурів із експериментальним гіпотироїдизмом у порівнянні з 

контролем було виявлено редукцію вуглеводних детермінант з термінальними залишками DGal та DGal-

NAc у поєднанні з нагромадженням глікополімерів із термінальними залишками LFuc. Для групи гіпоти-

роїдних тварин характерною була також інтенсивна реакція лейкоцитів з переважною більшістю лектинів. 

У групі тварин із гіпертироїдизмом реактивність структур ендометрію з переважною більшістю викори-

станих лектинів зростала. Особливо це стосувалося потовщених та інтенсивно позитивних колагенових 

волокон. Отримані нами результати лектиногістохімічних досліджень мікроструктур ендометрію при ко-

рекції гіпотироїдизму замісними дозами тироксину добре корелювали із загальноморфологічними даними: 

масивна лейкоцитарна інфільтрація строми ендометрія зменшувалася до контрольних показників при за-

стосуванні 30 мкг/кг, але не 1,6 мкг/кг тироксину. Підсумок. Загальноморфологічні та лектиногістохімічні 

зміни ендометрію при дисбалансі тироїдних гормонів були виражені сильніше, аніж відповідь на моделю-

вання цих патологічних станів структурами яєчників. Це проявлялося, зокрема, у посиленій лейкоцитарній 

інфільтрації та підвищеній колагенізації ендометрію. 
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