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ВАННЯ ЕНДОТЕЛІОЦИТІВ АРТЕРІЙ 

ТА ВЕН ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ В 

УМОВАХ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ ПОР-

ТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ  
 

 

Hnatjuk M.S.  , Chernetskyy A.A. , Tatarchuk L.V. , Stets N.Ya.  Morphometric aspects of analysis 

of the features of endotheliocytes remodeling of thyroid arteries and veins at the conditions of postoperative portal 

hypertension. 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine 

ABSTRACT. Background. Endotheliocytes of the arteries and veins of the thyroid gland play an important role in the 

remodeling of its vascular bed at pathological conditions, providing blood supply and drainage of venous blood. Objective. 

Morphometrically study the features of structural changes in endothelial cells of the arteries and veins of the thyroid gland 

in postresection portal hypertension. Methods. Endotheliocytes of the arteries and veins of the thyroid gland of 3 groups of 

white rats were morphometrically studied: 15 control animals; 30 rats with post-resection portal hypertension, 17 animals 

with post-resection portal hypertension and multiple organ failure. Rats were euthanized by bleeding a month after the start 

of the experiment under thiopental anesthesia. The area of endothelial cells of the arteries and veins, their nuclei, nuclear-

cytoplasmic index, and the volume of damaged endothelial cells were determined on micropreparations of the thyroid gland, 

Quantitative values were processed statistically. Results. Postresection portal hypertension is accompanied by an uneven 

decrease in the area of endothelial cells and their nuclei, disruption of nuclear-cytoplasmic relations, and an increase in the 

volume of damaged endothelial cells. Conclusion. Prolonged postresection portal hypertension in rats leads to pronounced 

remodeling of endothelial cells of the arteries and veins of the thyroid gland, disproportionate reduction of the areas of 

endothelial cells, their nuclei, changes in the relationships between them, disturbances of structural cellular homeostasis, 

increase in the volumes of damaged endothelial cells, endothelial dysfunction. The established structural reorganization of 

endothelial cells of the vascular bed of the thyroid gland under conditions of simulated pathology dominated in the venous 

vessels of the studied organ in combination with postresection portal hypertension with multiple organ failure. 
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Вступ 

Щитоподібна залоза унікальний ендокрин-

ний орган з особливою структурою та функцією. 

Даний орган ендокринної системи продукує гор-

мони, які регулюють обмінні процеси в організмі, 

швидкість метаболізму, енергетичний та водно-

сольовий баланс, вуглеводний обмін, впливають 

на ріст та розвиток, статеве дозрівання, на скоро-

тливу здатність міокарда, частоту серцевих ско-

рочень, тонус кровоносних судин, підтримують 

стан нервової системи, рівень кальцію у крові, 

стимулюють окислювальні процеси, диференціа-

цію та проліферацію клітин [1, 2]. Наведене свід-

чить, що щитоподібна залоза відіграє надзви-

чайно важливу роль у регулюванні важливих фу-

нкцій організму і вона є надзвичайно чутливою до 
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дії різних негативних екзо- та ендогенних факто-

рів, а також до гемодинамічних порушень у вели-

кому і малому колах кровообігу та системі печін-

кової ворітної вени [3, 4]. 

Резекцію печінки сьогодні нерідко викону-

ють у хірургічних стаціонарах. Показами до даної 

операції є доброякісні та злоякісні пухлини, мета-

стази, травми печінки, внутрішньопечінковий хо-

лангіолітіаз, альвеолярний ехінококоз, транспла-

нтація печінки. Резекція великих об'ємів печінки 

може призводити до різних пострезекційних 

ускладнень: кровотечі з варикозно розширених 

вен стравохода, шлунка, прямої кишки, асциту, 

спленомегалії, вторинного гіперспленізму, парен-

хіматозної жовтяниці, портосистемної енцефало-

патії, печінкової недостатності, гепаторенального 

синдрому, поліорганної недостатності, порталь-

ної гіпертензії [5].  

Кількісні морфологічні (морфометричні) ме-

тоди дослідження останнім часом все ширше за-

стосовуються в медико-біологічних досліджен-

нях. Вказані методи дають можливість ширше та 

найбільш об'єктивно і адекватно вивчити структу-

рно-функціональні зміни в органах та системах 

організму при різних фізіологічних та патологіч-

них станах, повноцінно інтерпретувати їх та сут-

тєво розширити можливості дослідників [6, 7]. 

Структурні зміни ендотеліальних клітин артеріа-

льного та венозного русел щитоподібної залози в 

умовах портальної гіпертензії досліджені недо-

статньо. 

Мета 

Морфометрично вивчити особливості струк-

турних змін ендотеліоцитів артерій та вен щито-

подібної залози при пострезекційній портальній 

гіпертензії. 

Матеріали та методи 

Комплексом морфологічних методів прове-

дено вивчення ендотеліоцитів артеріальних і ве-

нозних судин щитоподібної залози 62 білих щу-

рів-самців, які були поділені на 3-и групи. 1-а 

група – 15 контрольних тварин. 2-а – 30 щурів із 

пострезекційною портальною гіпертензією, яку 

моделювали видаленням лівої та правої бічних ча-

сток печінки, що складало 58,1 % її об'єму, [5], 3-

я – 17 тварин з пострезекційною портальною гіпе-

ртензією, у яких розвинулася поліорганна недо-

статність. Евтаназію тварин виконували через мі-

сяць від початку досліду за допомогою кровопус-

кання умовах тіопентал-натрієвого наркозу. З щи-

топодібної залози вирізали шматочки, які фіксу-

вали у 10 % нейтральному розчині формаліну і пі-

сля проведення через етилові спирти зростаючої 

концентрації поміщали у парафін. Мікротомні 

зрізи товщиною 5-6 мкм депарафінізували і фар-

бували гематоксиліном і еозином, толуїдиновим 

синім, пікрофуксином, за Маллорі, Вейгерту, Ма-

ссоном, проводили імпрегнацію азотнокислим 

сріблом, виготовляли також напівтонкі зрізи [8]. 

Виконували морфометрію ендотеліоцитів артерій 

(А) та вен (В) щитоподібної залози, визначаючи 

площу ендотеліальних клітин (ПЕ), їх ядер (ПЯ), 

ядерно-цитоплазматичний індекс (ЯЦІ), обсяг по-

шкоджених ендотеліоцитів (ОПЕ) [9].  

Проводилася статистична обробка цифрових 

даних за допомогою комп′ютерної програми 

STATISTIKA (ліцензія № ВХХR303F737429FA-

8) у відділі системних статистичних досліджень 

Тернопільського національного медичного уніве-

рситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, 

використовуючи критерій Стьюдента для оцінки 

достовірності відмінностей між морфометрич-

ними показниками попарно вибраних груп тварин 

[10]. 

Утримування тварин та всі експериментальні 

дослідження з лабораторними білими щурами-са-

мцями здійснено з урахуванням вимог «Європей-

ської конвенції про захист хребетних тварин, які 

використовуються для експериментальних та ін-

ших наукових цілей» (Страсбург, 1986 р.), «Зага-

льних етичних принципів експериментів на тва-

ринах», ухвалених першим національним конгре-

сом з біоетики (Київ, 2001 р.), а також Закону Ук-

раїни „Про захист тварин від жорстокого пово-

дження” (від 21.02.2006) [11]. 

Результати та їх обговорення 

Морфометричні параметри ендотеліальних 

клітин артеріальних та венозних судин щитоподі-

бної залози показані у таблицях 1 та 2. Усесторон-

нім аналізом представлених у вказаних таблицях 

показників з'ясовано, що в умовах змодельова-

ного експерименту вони виражено змінювалися. 

Так, площа ендотеліоцитів артерій щитоподібної 

залози при пострезекційній портальній гіпертензії 

статистично достовірно (р<0,05) зменшилася з 

(44,60±0,39) мкм² до (42,90±0,33) мкм², тобто на 

3,8 %. При поєднанні пострезекційної портальної 

гіпертензії з поліорганною недостатністю дослі-

джуваний морфометричний параметр виявився 

зниженим на 10,1 % (р<0,001). 

Майже аналогічно змінювалася площа ядер 

ендотеліоцитів артерій щитоподібної залози у до-

сліджуваних патологічних умовах. У контроль-

них спостереженнях площа ядер ендотеліальних 

клітин артерій щитоподібної залози дорівнювала 

(10,70±0,08) мкм, в умовах післярезекційної пор-

тальної гіпертензії – (9,72±0,06) мкм. Наведені кі-

лькісні морфологічні показники статистично дос-

товірно відрізнялися між собою (р<0,001). При 

останній морфометричний параметр зменшився 

на 9,1 % відносно аналогічного контрольного. 

При виникненні поліорганної недостатності вста-

новлене зниження площі ядер ендотеліоцитів ар-

терій щитоподібної залози було більш вираженим 

і досягало 18,6 % (р<0,001). 

Встановлене зменшення розмірів ендотеліо-

цитів та їх ядер артерій щитоподібної залози після 

резекції лівої та правої бічних часток печінки 

свідчило про атрофічні процеси у досліджуваних 

структурах. Нерівномірні зміни морфометричних 
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параметрів ядра та цитоплазми ендотеліоцитів ар-

теріальних судин щитоподібної залози після вида-

лення значних обсягів печінки призводили до по-

рушення відношень між ними, що доречно відо-

бражав ядерно-цитоплазматичний індекс. Вказа-

ний морфометричний параметр в умовах післяре-

зекційної портальної гіпертензії статистично ві-

рогідно (р<0,01) зменшився з (0,240±0,002) до 

(0,226±0,002), тобто на 5,8 %. 

 

 

Таблиця 1 

Морфометричні параметри ендотеліальних клітин артерій щитоподібної залози експериментальних тва-

рин (М±m) 

 

Морфометричний 

параметр 

Група тварин 

перша друга третя 

ПЕА, мкм² 44,60±0,39 42,90±0,33* 40,10±0,27*** 

ПЯА, мкм² 10,70±0,08 9,72±0,06*** 8.74±0,05*** 

ЯЦІА 0,240±0,002 0,226±0,002** 0,218±0,002*** 

ОПЕА, % 2,15±0,02 18,10±0,15*** 32,60±0,21*** 

 

Примітки: *- р<0,05;**- р<0,01; ***- р<0,001 відносно першої групи. 

 

В спостереженнях, де встановлено поєд-

нання пострезекційної портальної гіпертензії з 

поліорганною недостатністю даний кількісний 

морфологічний показник ендотеліоцитів артерій 

щитоподібної залози виявився зниженим на 9,1 % 

(р<0,001). 

В змодельованих умовах патології змінюва-

вся також обсяг пошкоджених ендотеліоцитів ар-

терій щитоподібної залози. Так, при пострезек-

ційній портальній гіпертензії вказаний морфоме-

тричний параметр зріс з високою достовірною рі-

зницею (р<0,001) у 8,4 рази відносно аналогічної 

контрольної величини і досягав (18,10±0,15) %, 

при виникненні поліорганної недостатності даний 

кількісний морфологічний показник виявився збі-

льшеним у 15,1 рази (р<0,001). 

Проведені дослідження, отримані та проана-

лізовані результати стверджують, що структурна 

перебудова ендотеліоцитів венозних судин щито-

подібної залози при видаленні значних обсягів пе-

чінки виявилася подібною до наведених вище ре-

зультатів. Так, площа ендотеліальних клітин у ве-

нах щитоподібної залози у контрольних тварин 

дорівнювала (29,78±0,21) мкм², а після резекції лі-

вої та правої бічних часток печінки – (28,44±0,18) 

мкм². Останній морфометричний параметр стати-

стично вірогідно (р<0,01) відрізнявся від попере-

днього і виявився меншим порівняно з ним на 4,5 

%. При поєднанні пострезекційної портальної гі-

пертензії з поліорганною недостатністю площа 

ендотеліоцитів вен щитоподібної залози з вира-

женою статистично достовірною різницею 

(р<0,001) зменшилася на 12,5 %. 

 

Таблиця 2  

Морфометричні параметри ендотеліальних клітин венозних судин щитоподібної залози експерименталь-

них тварин (М±m) 

 

Морфометричний 

параметр 

Група тварин 

перша друга третя 

ПЕВ, мкм² 29,78±0,21 28,44±0,18** 26,06±0,18*** 

ПЯВ, мкм² 7,68±0,05 6,88±0,04*** 5,98±0,03*** 

ЯЦІВ 0,258±0,002 0,242±0,002** 0,230±0,002*** 

ОПЕВ % 2,30±0,03 22,40±0,15*** 36,70±0,21*** 

 

Примітки: **- р<0,001; ***- р<0,001.відносно першої групи. 

  

При резекції значних обсягів печінки постре-

зекційна портальна гіпертензія призводила також 

до морфологічних змін ядер ендотеліоцитів вено-

зних судин щитоподібної залози. В умовах після-

резекційної портальної гіпертензії площа ядер ен-

дотеліоцитів вен щитоподібної залози дорівню-

вала (6.88±0,04) мкм², а при розвитку поліорган-

ної недостатності – (5,98±0,03) мкм². Встанов-

лено, що наведені морфометричні параметри з ви-

раженою статистично достовірною різницею 

(р<0,001) відповідно відрізнялися від аналогіч-

ного контрольного морфологічного показника на 

10,4 % та 22,1 %. 

В змодельованому експерименті зміненими 

виявилися також ядерно-цитоплазматичні відно-

шення у ендотеліоцитах венозного русла щитопо-

дібної залози. Так, при післярезекційній порталь-

ній гіпертензії ядерно-цитоплазматичний індекс 

ендотеліоцитів вен щитоподібної залози статис-

тично вірогідно (р<0.01) зменшився з 
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(0,258±0,002) до (0,242±0,002), тобто на 6,2 %. 

При поєднанні пострезекційної портальної гіпер-

тензії з поліорганною недостатністю встановлено, 

що досліджуване зниження ядерно-цитоплазма-

тичного індекса досліджуваних клітин дорівню-

вало 10,8 % (р<0,001). 

Обсяг пошкоджених ендотеліоцитів у венах 

щитоподібної залози контрольної групи білих щу-

рів дорівнював (2,30±0.03) %, в умовах пострезе-

кційної портальної гіпертензії – (22,40±0,15) %. 

Останній морфометричний параметр з високим 

ступенем статистично вірогідної різниці 

(р<0,001) перевищував попередній у 9,7 рази. При 

поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії 

з поліорганною недостатністю обсяг пошкодже-

них ендотеліоцитів вен щитоподібної залози до-

сягав (36,70±0,21) %. Наведений кількісний мор-

фологічний показник був більшим за аналогічний 

контрольний у 15,9 рази (р<0,001), а порівняно з 

морфометричним параметром другої групи тва-

рин – на 13,3 % (р<0,001). 

На сьогодні більшість дослідників вважають, 

що структурний стан ендотеліоцитів відіграє важ-

ливу роль у патоморфогенезі органів і систем ор-

ганізму. Ендотеліальні клітини забезпечують ре-

гуляцію тонусу судин, процеси гіпертрофії і про-

ліферації гладких міоцитів, модуляцію зсідання 

крові та фібринолізу і теж процеси запалення. До-

слідженнями останніх років були встановлені ос-

новні фактори ризику, що реалізують пошкоджу-

ючі дії через посилення процесів оксидантного 

стресу. Відомо, що інтенсивна продукція переки-

сних радикалів в умовах патології порушує ба-

ланс між пошкоджуючими та захисними діями на 

стінку судини. Вільні радикали є особливою пас-

ткою для молекул оксиду азоту (NO), який є осно-

вним вазодилятатором. При цьому вільні ради-

кали блокують корисну фізіологічну дію оксиду 

азоту на судини. Пошкодження значної кількості 

ендотеліальних судин призводить до їх дисфунк-

ції, при якій недостатньо продукується, посилю-

ється інактивація і знижується біодоступність ок-

сиду азоту у стінці судин, порушується баланс 

між вазодилятаторами та вазоконстрикторними 

факторами, що призводить до спазму переважно 

артеріальних судин, звуження їх просвіту, зни-

ження пропускної здатності та розвитку гіпоксії. 

Мікроскопічним дослідженням гістологіч-

них препаратів щитоподібної залози у тварин при 

пострезекційній портальній гіпертензії встанов-

лено потовщення стінки артеріальних судин та 

звуження їх просвіту, що проходило за рахунок 

збільшення товщин медії, адвентиційної оболо-

нки, а також посилення тонусу артерій, гіперпла-

зії та гіпертрофії гладком′язових клітин. Внутрі-

шня еластична мембрана артеріальних судин при 

цьому виражено звивиста, що свідчить про їх гі-

пертонус та спазм. В стінці даних судин виявля-

вся мукоїдний набряк, сегментарний фібриноїд-

ний некроз медії, осередки міоеластофіброзу. В 

артеріях щитоподібної залози морфологічні зміни 

характерні деструктивному продуктивному вас-

куліту, які супроводжувалися вираженою парава-

зальною інфільтрацією з різномаїттям клітинного 

складу, де відмічалися лімфоїдні, плазматичні 

клітини, еозинофіли, гістіоцити, тучні клітини, 

фібробласти. Більшість еластичних волокон сті-

нки артерій з явищами мультиплікації та фрагме-

нтації. Гістологічно в щитоподібній залозі при 

тривалій пострезекційній портальній гіпертензії 

спостерігалися виражені судинні розлади, повно-

кров′я, розширення переважно венозних судин, 

перивазальні та стромальні набряки, осередки 

дистрофічно, некробіотично, апоптично змінених 

ендотеліоцитів, фолікулярних тиреоцитів, вогни-

щеві інфільтрати та розростання сполучної тка-

нини. При цьому спостерігався також набряк ен-

дотеліальних клітин, їх дистрофічні та некробіо-

тичні зміни, з рексисом та лізисом ядер, десквама-

цією та проліферацією. Останнє свідчило про на-

явність гіпоксії [9]. Місцями відмічалося аневри-

зматичне розширення венозних судин, осередки 

склерозування їх стінки, розшарування плазмати-

чними білками, деколи розширення просвіту вка-

заних судин чергувалися з їх звуженням. 

Підсумок 

Проведені дослідження та отримані резуль-

тати свідчать, що тривала пострезекційна пор-

тальна гіпертензія у лабораторних статевозрілих 

білих щурів-самців призводить до вираженого ре-

моделювання ендотеліальних клітин артерій та 

вен щитоподібної залози. Виявлена структурна 

перебудова ендотеліоцитів артеріальних і веноз-

них судин щитоподібної залози при портальній гі-

пертензії характеризується нерівномірним, дис-

пропорціональним зменшенням площ ендотеліо-

цитів, їх ядер, зміною відношень між ними, пору-

шеннями структурного клітинного гомеостазу, 

зростанням об'ємів пошкоджених ендотеліоцитів, 

ендотеліальною дисфункцією. Встановлена стру-

ктурна перебудова ендотеліоцитів судинного ру-

сла щитоподібної залози в умовах змодельованої 

патології домінувала у венозних судинах дослі-

джуваного органа при поєднанні пострезекційної 

портальної гіпертензії з поліорганною недостатні-

стю. 

Перспективи подальших досліджень 

Всебічне адекватне вивчення закономірнос-

тей ремоделювання структур щитоподібної за-

лози в умовах пострезекційної портальної гіпер-

тензії дозволить суттєво розширити діагностику, 

корекцію та профілактику її патологічних пошко-

джень. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Робота виконана в рамках науково-дослідної 

теми «Cтруктурно-функціональні закономірності 
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перебігу адаптаційно-компенсаторних процесів в 

органах та системах при оперативних втручаннях 

на органах черевної та грудної порожнин в умо-

вах дії токсичних ендогенних та екзогенних фак-

торів» (номер державної реєстрації 

0122U000031).  
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Гнатюк М.С., Чернецький А.А., Татарчук Л.В., Стець Н.Я. Морфометричні аспекти аналізу осо-

бливостей ремоделювання ендотеліоцитів артерій та вен щитоподібної залози в умовах післяопера-

ційної портальної гіпертензії. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Ендотеліоцити артерій та вен щитоподібної залози відіграють важливу 

роль у ремоделюванні її судинного русла в умовах патології, забезпечуючи кровопостачання та дренаж 

венозної крові. Мета. Морфометрично вивчити особливості структурних змін ендотеліоцитів артерій та 

вен щитоподібної залози при пострезекційній портальній гіпертензії. Методи. Морфометрично вивчено 

ендотеліоцити артерій та вен щитоподібної залози 3-х груп білих щурів: 15 контрольних тварин; 30 щурів 

із пострезекційною портальною гіпертензією, 17 тварин з пострезекційною портальною гіпертензією та 

поліорганною недостатністю. Евтаназію щурів виконували кровопусканням через місяць від початку дос-

ліду в умовах тіопенталового наркозу. На мікропрепаратах щитоподібної залози визначали площу ендоте-

ліоцитів артерій і вен, їх ядер, ядерно-цитоплазматичний індекс, обсяг пошкоджених ендотеліоцитів. Кі-

лькісні величини обробляли статистично. Результати. Встановлено, що при пострезекційній портальній 

гіпертензії виникає нерівномірне зменшення площ ендотеліоцитів, їх ядер, порушення ядерно-цитоплаз-

матичних відношень, зростання обсягу пошкоджених ендотеліальних клітин. Висновки. Тривала постре-

зекційна портальна гіпертензія у щурів призводить до вираженого ремоделювання ендотеліоцитів артерій 

та вен щитоподібної залози, диспропорціонального зменшення площ ендотеліоцитів, їх ядер, зміни відно-

шень між ними, порушень структурного клітинного гомеостазу, зростання об'ємів пошкоджених ендоте-

ліоцитів, ендотеліальної дисфункції. Встановлена структурна перебудова ендотеліоцитів судинного русла 

щитоподібної залози в умовах змодельованої патології домінувала у венозних судинах досліджуваного 

органа при поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії з поліорганною недостатністю. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, артерії, вени, ендотеліоцити, пострезекційна портальна гіперте-

нзія, морфометрія. 
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