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У роботі вивчені гістологічні зміни гіпофіза тварин різних вікових груп в умовах тяжкого
ступеня гіпоосмолярної гіпергідратації. Встановлено, що найбільш виражені зміни при цьому
спостерігаються у тварин старечого віку, найменші – у зрілих щурів. Зі збільшенням терміну
спостереження в реадаптаційному періоді активація компенсаторних та пристосувальних
механізмів призводить до помітного відновлення гістологічної структури гіпофіза у тварин
молодого та зрілого віку, у тканині гіпофіза старечого віку повного відновлення структури
органа не відбувається.
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В работе изучены гистологические изменения гипофиза животных разных возрастных
групп в условиях тяжелой степени гипоосмолярной гипергидратации. Выявлено, что наиболее
выраженные изменения при этом наблюдаются у старых животных, наименьшие – у зрелых.
С увеличением сроков наблюдения в реадаптационном периоде активация компенсаторных и
приспособительных механизмов приводит к восстановлению гистологической структуры
гипофиза у животных молодого и зрeлого возрастов, в ткани гипофиза старых животных
полного восстановления структуры органа не происходит.
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ВСТУП
Гіпофіз є одним з основних органів, що беруть участь у регуляції водно-сольового

обміну. Вплив на метаболізм води та електролітів здійснюється за допомогою
вивільнення гормону АДГ, який декретується клітинами гіпоталамуса. Основною
мішенню для гормону є клітини дистальних канальців і збиральних трубочок
нефронів нирок. На базолатеральній поверхні цих клітин розміщені рецептори АДГ
типу V2, що пов'язані з аденілатциклазою [1]. Проникність клітин дистальних
канальців і збиральних трубочок визначається кількістю водних каналів в апікальній
мембрані. За відсутності АДГ їх кількість є незначною, і епітелій майже непроникний
для води, тому з організму виводиться велика кількість гіпотонічної сечі.
Вазопресорний ефект гормону проявляється при його значному вивільненні на фоні
різкого зниження АТ (крововтрата, шок) [2].

У літературі є достатньо даних щодо реакції АДГ при патології водно-сольового
обміну. У той самий час відсутні дані щодо змін структури та функції гіпофіза в
умовах порушень ВЕБ. Зважаючи на високу синтетичну активність клітин гіпофіза,
орган є надчутливим до змін як зовнішнього, так і внутрішнього середовища.
Гіпоталамогіпофізарна система одна з перших реагує на зміни констант
внутрішнього середовища [3]. До певної міри гіпофіз здатний контролювати
гомеостаз внутрішнього середовища шляхом вивільнення відповідних гормонів – на
даному етапі структурно виявляються ознаки функціонального напруження на
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клітинному та субклітинному рівнях. Збільшення інтенсивності дії патологічного
чинника призводить до виснаження компенсаторних механізмів, що виявляється у
дистрофічних та дегенеративних змінах клітин органа. Причому ступінь змін має
виражену вікову залежність, що опосередковано різним функціональним станом
клітин гіпофіза.

Тому метою нашої роботи стало вивчення структурних змін гіпофіза тварин
молодого, зрілого та старечого віку в умовах гіпоосмолярної гіпергідратації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Експеримент проведено на 90 щурах-самцях трьох вікових груп по 30 тварин у

кожній. Тварини були поділені на 2 серії – контрольну (по 6 щурів кожного віку) та
експериментальну. Експериментальній серії тварин моделювали тяжкий ступінь
гіпоосмолярної гіпергідратації шляхом зондового введення дистильованої води в
кількості 10 мл тричі на добу. Також використовували виварені знесолені харчі для
зменшення надходження солей в організм. Для запобігання фізіологічній підтримці
водного гомеостазу та досягнення необхідного ступеня гідратації щурам вводили
синтетичний аналог вазопресину «Мінірин» (Ferring) двічі на добу дозою 0,01 мг.
Досягнення тяжкого ступеня порушень водно-сольового балансу в цій групі
відбувалося на 15-й день проведення експерименту.

Тварин виводили з експерименту після досягнення тяжкого ступеня
гіпергідратації, а також у термини 7, 15 та 30 днів для оцінки реадаптаційних
можливостей аденогіпофіза в умовах порушення водно-сольового балансу.

Після видалення органа, його фіксували в 10% розчині нейтрального формаліну
впродовж 1 доби, зневоднювали у спиртах зростаючої концентрації та заливали в
парафін. Готували гістологічні препарати товщиною 5–7 мкм та забарвлювали
гематоксилін-еозином, за Ван-Гізоном та Малорі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Під час мікроскопічного дослідження гіпофіза експериментальних щурів

молодого віку на 1-шу добу після припинення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії
тяжкого ступеня виявлено різкий набряк паренхіматозного та стромально-судинного
компонента, крововиливи, вогнищеві дистрофічні та некротичні зміни (рис. 1).
Гіпергідрія тяжкого ступеня викликає взаємозв’язані перетворення в
паренхіматозних і стромальних структурах адено- та нейрогіпофіза, оскільки
ураження одного з компонентів призводить  до вторинних змін в іншому. Під час
дослідження капсули гіпофіза помітне її потовщення за рахунок дисциркуляторних
змін – набряку, повнокров’я мікросудин, крововиливів та збільшення кількості
грубоволокнистої сполучної тканини.

Ознаки порушення мікроциркуляції у стромі набувають значної виразності. У
синусоїдних гемокапілярах спостерігаються стаз та сладжі еритроцитів, набряк
ендотелію, розволокнення і нерівномірне потовщення базальної мембрани, ділянки
плазматичного просочування стінок судин. Кількість сполучної тканини відносно
контролю зростає незначно. Між колагеновими волокнами прошарків строми помітні
нечисленні сплощені клітини за типом фібробластів.

У молодих щурів відносна кількість паренхіматозних структур більша, ніж у
інших вікових групах, тому у загальній мікроанатомічній картині превалюють зміни
ендокринних клітин. Гістоархітектоніка  залози зазнає певних змін: навколо трабекул
з’являються оптично порожні щілини, самі трабекули дискомплексовані, здатність
ендокринних клітин до сприйняття гістологічних барвників знижується. Серед
аденоцитів поширені  ознаки балонної дистрофії, з’являються зморщені клітини з
каріопікнозом, вакуолізацією цитоплазми, трапляються клітини з ознаками апоптозу.
У паренхімі наявні поодинокі вогнища некротичних змін ендокриноцитів, проте
виразної запальної реакції навколо них не спостерігається.
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Рисунок 1 – Будова аденогіпофіза щурів молодого віку через 1 добу після закінчення
експерименту. Забарвлення за Ван-Гізоном. Зб. х 360

Рисунок 2 – Будова аденогіпофіза щурів молодого віку через 7 днів після закінчення
експерименту. Забарвлення за Малорі. Зб. х 360

Цей морфологічний феномен можна пояснити виникненням «аварійної» секреції
тропних гормонів внаслідок впливу ушкоджувального фактора, оскільки організм
підключає компенсаторно-адаптаційні механізми, які реалізуються через активацію
залоз ендокринної системи. Після секреції ендокриноцити втрачають гранули і
перетворюються на хромофобні кліти ни.

Серед ендокриноцитів аденогіпофіза трапляються поодинокі клітини за типом
клітин кастрації та тиреоїдектомії. Поява таких клітин за умов впливу тяжкого
ступеня гіпотонічної гіпергідрії, можливо, пов’язана з ушкодженням периферійних
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ендокринних залоз (сім’яників, щитоподібної залози). Недостатність статевих та
тиреоїдних гормонів, за принципом негативного зворотного зв’язку, може призвести
до розвитку зазначених змін.

У нейрогіпофізі переважають дисциркуляторні зміни: значний набряк, дистонія
капілярів з утворенням сладжів та стазу, наявні крововиливи. Зростає кількість тілець
Херрінга внаслідок зростання депонування нейросекрету в аксонах. Кількість
сполучної тканини незначна.

Таким чином, на 1-шу добу після закінчення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії
тяжкого ступеня в препаратах гіпофіза експериментальних тварин спостерігаються
ознаки значного зниження функціональної активності, зриву компенсаторно-
адаптаційних процесів, про що свідчать глибокі взаємно обумовлені зміни
стромального і паренхіматозного компонентів, тому що ушкодження судин
призводить  до гіпоксії і вторинних альтераційних змін ендокриноцитів. Іншою
особливістю впливу гіпергідрії на гіпофіз є мозаїчність морфологічних змін залози –
чергування дистрофічних, некротичних ділянок паренхіми з інтактними, що можна
пояснити проявами закону переміжної активності функціонуючих структур.

Через 7 діб реадаптації у гіпофізі щурів статевонезрілого віку наявні ознаки
альтераційних процесів, але їх вираженість починає згладжуватися. Товщина капсули
гіпофіза дещо зменшується, вираженість прояву набряку знижується. Залишається
повнокров’я гемокапілярів, зростає значення волокнистого компонента сполучної
тканини.

Стромальний набряк залишається вираженим, гемокапіляри містять сладжовані
еритроцити, ділянки плазматичного просочування стінок. Фіброзні зміни
міжтрабекулярних та периваскулярних просторів є нехарактерними (рис. 2).

Навколо трабекул кількість щілин і пустот зменшується, структура трабекул,
порівняно з попереднім терміном спостереження, змінюється мало. Співвідношення
хромофобних та хромофільних клітин незначно змінюється на користь останніх.
Ознаки дистрофічних змін ендокриноцитів мають тенденцію до зменшення, кількість
апоптотично змінених клітин незначно зростає. Некротичні зміни у паренхімі
гіпофіза відсутні, спостерігаються невеликі вогнища лімфоцитарної запальної
інфільтрації.

Гострота морфологічних змін аденоцитів знижується – тільки незначна кількість
клітин містить ознаки деструкції органел, кількість гранул, порівняно з попереднім
терміном спостереження, зростає, зменшується вакуолізація цитоплазми. У
нейрогіпофізі знижується вираженість проявів порушень мікроциркуляції:
зменшуються набряк, сладжування і стаз капілярів, зникають крововиливи. Кількість
тілець Херрінга залишається на постійному рівні. Кількість сполучної тканини не
змінюється.

Після 15 діб реадаптаційного періоду після впливу гіпоосмолярної гіпергідрії
тяжкого ступеня явища набряку у капсулі зменшуються, спостерігається
нерівномірність кровонаповнення гемокапілярів. На препаратах, забарвлених за Ван-
Гізоном, у капсулі помітне посилення склеротичних процесів. У стромі структурні
прояви порушень мікроциркуляції значно менше виражені, ніж у попередні терміни
спостереження. Прояви набряку  в значному ступені редукуються – залишається
незначна кількість міжтрабекулярних щілин, структура трабекул стає більш
упорядкованою. У базальній мембрані гемокапілярів зникають явища розволокнення,
плазматичного просякнення, ендотеліоцити не мають ознак дистрофічних змін.

У паренхімі зростає кількість хромофільних ендокриноцитів, що свідчить про
активізацію білкового синтезу та процесів відновлення адекватної секреції гормонів.
Знижується кількість ендокринних клітин із вираженою і помірною балонною
дистрофією, клітин за типом кастрації та тиреоїдектомії. Морфологічна картина
паренхіматозного компонента стає більш мономорфною, зникають вогнищеві зміни,
характерні для попередніх термінів дослідження (некротичні зміни, крововиливи),
залишається незначна лімфоцитарна інфільтрація в окремих ділянках залози.
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Морфологічні зміни нейрогіпофіза порівняно з контрольною групою тварин
незначні. Спостерігаються незначні прояви набряку, нерівномірність
кровонаповнення гемокапілярів, підвищена кількість сполучної тканини. Зникають
крововиливи, дистрофічні зміни клітин, сладжі та стаз у судинах
мікроциркуляторного русла. Кращу регенераційну здатність нейрогіпофіза можна
пояснити тим, що він складається, переважно, з нейроглії.

У терміні експерименту 30 діб у капсулі гіпофіза явища набряку майже зникають.
Порівняно з попереднім терміном спостереження товщина капсули зменшується,
проте якісно переважає грубоволокниста сполучна тканина. Також кількість
сполучної тканини зростає в міжтрабекулярних та периваскулярних просторах,
спостерігаються залишкові явища набряку строми, зникають порушення з боку
мікроциркуляторного русла. Гістоархітектоніка тканини гіпофіза на оглядових
гістограмах мало відрізняється від контрольної групи.

У паренхіматозній частині органа відбувається подальше збільшення
хромофільних клітин відносно попереднього терміну спостереження, проте їх
кількість не досягає контрольних показників. Виявляється незначна кількість клітин з
ознаками гідропічної дистрофії з утворенням дрібних та середніх вакуоль, серед
базофільних ендокриноцитів помітні поодинокі клітини кастрації та клітини
тиреоїдектомії. Спостерігаються поодинокі базофільні клітини з великим лопастним
ядром, незначною кількістю секреторних гранул – молоді тиротропоцити, поява яких
свідчить про активну клітинну регенерацію і диференціацію. Серед еозинофільних
ендокриноцитів відмічаються ознаки активації білок-синтетичної функції:
збільшення зернистості цитоплазми, кількості ядерець, еухроматину. Серед
ендокринних клітин спостерігаються незначна кількість лімфоцитів. Будова
нейрогіпофіза після 30 діб реадаптації впливу гіпергідрії суттєво не відрізняється від
контрольної групи, за винятком більшої кількості сполучної тканини, нерівномірного
кровонаповнення капілярів.

На 1-шу добу після припинення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії тяжкого
ступеня у мікроанатомічній структурі гіпофіза зрілих щурів виявляються помірний
набряк паренхіматозного та стромально-судинного компонентів, ділянки
крововиливів та нерівномірного кровонаповнення, вогнищеві дистрофічні зміни
(рис. 3). Помітне потовщення капсули гіпофіза за рахунок дисциркуляторних змін –
набряку, повнокров’я мікросудин, крововиливів. Стромально-судинний компонент
тканини гіпофіза містить ознаки порушення мікроциркуляції. У синусоїдах
виявляються стаз та сладжі еритроцитів, набряк ендотелію. Базальна мембрана
гемокапілярів має ділянки розволокнення і нерівномірного потовщення,
плазматичного просочування. Порівняно з контролем явища склерозу у стромі більш
виражені.

У паренхімі залози виявляється дискомплексація трабекул внаслідок набряку,
зрідка трапляються вогнища ендокриноцитів у стані вираженої дистрофії, некробіозу.
Тинкторіальні властивості хромофільних клітин змінюються у бік зниження
здатності сприйняття гістологічних барвників, але меншою мірою, ніж у
статевонезрілих щурів.

Ендокринні клітини гіпофіза мають ознаки балонної дистрофії, вакуолізації
цитоплазми. Можна також виявити клітини з ознаками апоптозу.

У зрілих щурів також спостерігається феномен зменшення базофільних та
еозинофільних ендокриноцитів при збільшенні кількості хромофобних клітин. Серед
аденоцитів аденогіпофіза трапляються клітини за типом клітин кастрації та
тиреоїдектомії, інші клітини із зменшенням кількості гранул, органел у цитоплазмі,
збільшенням кількості вакуоль. Найменш значні зміни спостерігаються у
соматотропоцитах, більш виражені – у кортикотропоцитах, серед яких частіше
спостерігаються некробіотичні зміни.

Тканина нейрогіпофіза має ознаки дисциркуляторних змін - набряк, сладжі та стаз
у гемокапілярах, поодинокі крововиливи, також зростає кількість тілець Херрінга.
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Рисунок 3 – Будова аденогіпофіза щурів зрілого віку через 1 добу після закінчення
експерименту. Забарвлення за Ван-Гізоном. Зб. х 360

Рисунок 4 – Будова аденогіпофіза щурів зрілого віку через 15 днів після закінчення
експерименту. Забарвлення за Малорі. Зб. х 360

Таким чином, на 1-шу добу після закінчення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії
тяжкого ступеня в препаратах гіпофіза зрілих щурів спостерігаються ознаки значного
зниження функціональної активності, зриву компенсаторно-адаптаційних процесів,
про що свідчать глибокі взаємно обумовлені зміни стромального і паренхіматозного
компонента, тому що ушкодження судин призводить  до гіпоксії і вторинних
альтераційних змін ендокриноцитів. Іншою особливістю впливу гіпергідрії на гіпофіз
є мозаїчність морфологічних змін залози – чергування дистрофічних, некротичних
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ділянок паренхіми з інтактними, що можна пояснити проявами закону переміжної
активності функціонуючих структур.

Після 7 діб реадаптації у гіпофізі щурів статевозрілого віку прискорюються
процеси відновлення гістологічної структури. Товщина капсули гіпофіза
зменшується, вираженіть прояву набряку знижується. Судини капсули повнокровні,
їх ендотелій з явищами десквамації та дистрофічних змін.

Гострота набряку стромального компонента знижується, гемокапіляри містять
сладжовані еритроцити, ділянки плазматичного просочування стінок. Навколо
трабекул кількість оптичних пустот зменшується, структура трабекули стає більш
упорядкованою. У тканині гіпофіза не спостерігається некротично-запальних явищ,
серед клітин трабекул можна помітити окремі лімфоцити. У нейрогіпофізі на 7-му
добу зменшується набряк, в окремих гемокапілярах виявляються стаз і сладжування
еритроцитів. Відмічається незначне збільшення склеротичних явищ.

Таким чином, на 7-му добу після закінчення впливу гіпергідрії тяжкого ступеня
спостерігається помітне зниження вираженості альтераційних змін, зменшуються
прояви порушень мікроциркуляції.

Через 15 діб після завершення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії тяжкого ступеня
у капсулі гіпофіза явища набряку зменшуються, спостерігається нерівномірність
кровонаповнення гемокапілярів. Морфологічні прояви порушень мікроциркуляції у
стромально-судинному компоненті мають тенденцію до зниження (рис. 4).
Залишається незначна набряклість міжтрабекулярної строми. У базальній мембрані
гемокапілярів зникають явища розволокнення, плазматичного просякнення.

У паренхімі спостерігається подальше зростання кількості хромофільних
ендокриноцитів, що свідчить про відновлення адекватної секреції гормонів. Ознаки
гідропічної дистрофії серед аденоцитів менш поширені, локалізуються вогнищево.
Морфологічні зміни нейрогіпофіза порівняно з контрольною групою тварин є
незначними.

Таким чином, на 15-ту добу після закінчення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії
тяжкого ступеня у тканині гіпофіза статевозрілих щурів значною мірою відбувається
відновлення морфофункціонального гомеостазу.

У терміні 30 діб реадаптаційного періоду в капсулі гіпофіза зрілих тварин ознаки
набряку відсутні, виявляється грубоволокниста сполучна тканина. Відмічається
міжтрабекулярний та периваскулярний помірний склероз. У стромальному
компоненті спостерігаються залишкові явища набряку.

Подальше збільшення частки хромофільних клітин відносно хромофобних не
призводить  до повного відновлення їх співвідношення. Клітини з ознаками
гідропічної дистрофії виявляються зрідка. Спостерігаються поодинокі молоді
тиротропоцити. Серед еозинофільних ендокриноцитів відмічаються ознаки активації
білок-синтетичної функції: збільшення зернистості цитоплазми, кількості ядерець,
еухроматину. Серед ендокринних клітин трапляються поодинокі лімфоцити. Будова
нейрогіпофіза зрілих щурів після 30 діб реадаптації впливу гіпергідрії не
відрізняється від контрольної групи, за винятком більшої кількості сполучної
тканини.

Після припинення впливу гіпоосмолярної гіпергідрії тяжкого ступеня у
морфологічній структурі гіпофіза старечих щурів на 1-шу добу виявляються
помірний набряк паренхіматозного та стромально-судинного компонентів, ділянки
крововиливів, вогнищеві дистрофічні зміни. Капсула гіпофіза містить ознаки набряку
та фіброзу, за рахунок чого відбувається її потовщення. Стромально-судинний
компонент тканини гіпофіза має ознаки порушення мікроциркуляції та склеротизації.
У синусоїдах виявляються стаз та сладжі еритроцитів, набряк ендотелію.

Паренхіма залози з явищами набряку, вогнищами дистрофічних та
некробіотичних змін ендокриноцитів. Кількість хромофільних клітин порівняно з
аналогічним періодом спостереження у статевонезрілій та зрілій вікових групах
знижена більш значною мірою.
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Ендокринні клітини гіпофіза мають ознаки балонної дистрофії, вакуолізації
цитоплазми. Трапляються клітини з ознаками апоптозу. Серед базофільних клітин
(тиротропоцитів та гонадотропоцитів) виявляється підвищена кількість клітин
кастрації та тиреоїдектомії. Серед частини еозинофільних клітин також помітні
виражені дистрофічні зміни. На думку деяких авторів [3, 4], серед еозинофільних
ендокриноцитів більшого ушкодження зазнають кортикотропоцити, що пояснюється
їх підвищеним функціональним навантаженням в умовах реалізації адаптаційно-
компенсаторних реакцій при стресі. У тварин старечого віку соматропоцити мають
більшу резистентність, можливо, внаслідок зменшення функціональної активності.
Ядра ендокриноцитів збільшуються у розмірах відносно вікового контролю, проте
зменшуються кількість гетерохроматину і активність ядерець, що свідчить про
зниження функціональної активності клітин.

Тканина нейрогіпофіза має ознаки дисциркуляторних змін - набряк, сладжі та стаз
у гемокапілярах, крововиливи. Порівняно з контролем збільшується кількість
сполучної тканини.

Через 7 діб після завершення впливу тяжкого ступеня гіпоосмолярної гіпергідрії у
гіпофізі щурів старечого віку процеси відновлення гістологічної структури відстають
від аналогічних у молодих та зрілих щурів. Товщина капсули гіпофіза незначно
зменшується, вираженість прояву набряку знижується, значна кількість волокнистого
компонента. Ендотелій гемокапілярів капсули у вигляді «частоколу», мікросудини
дилатовані.

У міжтрабекулярній стромі синусоїдні капіляри містять сладжовані еритроцити,
кількість оптичних пустот незначно зменшується. Кількість хромофільних клітин
залишається на рівні попереднього терміну спостереження (рис. 5). Серед
базофільних ендокриноцитів зменшується кількість клітин кастрації та
тиреоїдектомії, серед еозинофільних – зменшується кількість клітин із
некробіотичними та дистрофічними змінами. Дещо частіше спостерігаються
апоптотично змінені клітини.

У нейрогіпофізі на 7-му добу зменшується набряк, в окремих гемокапілярах
виявляються стаз і сладжування еритроцитів. Відмічається незначне збільшення
склеротичних явищ.

Після завершення впливу гіпотонічної гіпергідрії тяжкого ступеня на 15-ту добу у
капсулі гіпофіза тварин старечого віку зменшується набряк, зменшується її товщина.
Помірна набряклість міжтрабекулярної строми виражається в наявності невеликих
щілин між трабекулами. У базальній мембрані гемокапілярів лише поодинокі явища
розволокнення, плазматичного просякнення стінок судин.

Кількість хромофільних ендокриноцитів незначно зростає порівняно з попереднім
терміном спостереження, що свідчить про поступове відновлення адекватної секреції
гормонів. Ознаки гідропічної дистрофії серед аденоцитів менш поширені,
локалізуються вогнищево. Морфологічні зміни нейрогіпофіза порівняно з
контрольною групою тварин полягають у наявності незначного набряку,
нерівномірності кровонаповнення гемокапілярів, підвищеної кількості сполучної
тканини.

У терміні 30 діб після впливу модельованої гіпотонічної гіпергідрії в капсулі
гіпофіза зрілих тварин ознаки набряку мінімальні, виражені фіброзні зміни. У стромі
спостерігаються залишкові явища набряку, виявляється міжтрабекулярний та
периваскулярний склероз (рис. 6).

Подальше збільшення частки хромофільних клітин відносно хромофобних не
приводить  до повного відновлення їх співвідношення. Виявляється незначна
кількість клітин з ознаками дистрофічних змін як серед базофільних, так і
еозинофільних ендокриноцитів. Спостерігаються поодинокі лімфоцити у трабекулах
та міжтрабекулярних просторах. Будова нейрогіпофіза старечих щурів після 30 діб
реадаптації впливу гіпергідрії відрізняється від контрольної групи більшою кількістю
сполучної тканини.
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Рисунок 5 – Будова аденогіпофіза щурів старечого віку через 7 днів після закінчення
експерименту. Забарвлення за Малорі. Зб. х 360

Рисунок 6 - Будова аденогіпофіза щурів старечого віку через 30 днів після закінчення
експерименту. Забарвлення за Малорі. Зб. х360

Загалом морфофункціональна активність ендокриноцитів гіпофіза щурів
старечого віку знижена у зв’язку з віковим згасанням ендокринних функцій
організму [5]. Це обумовлює меншу гостроту ураження тканини залози в умовах
гіпергідрії, але й відновні процеси розвиваються повільніше, їх ефективність нижча.

ВИСНОВКИ
Таким чином, гіпоосмолярна гіпергідрія тяжкого ступеня викликає взаємозв’язані

перетворення в паренхіматозних і стромальних структурах адено- та нейрогіпофіза
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статевозрілих щурів, оскільки ураження одного з компонентів призводить  до
вторинних змін в іншому. Найбільш виражені зміни при цьому спостерігаються у
тварин старечого віку, найменші – у зрілих щурів. Відмічається мозаїчність ураження
тканини досліджуваного органа, що, вочевидь, пов’язано з переміжною активністю
функціонуючих структур. Зі збільшенням терміну спостереження в реадаптаційному
періоді активація компенсаторних та пристосувальних механізмів призводить  до
помітного відновлення гістологічної структури гіпофіза у тварин молодого та зрілого
віку. У тканині гіпофіза старечого віку повного відновлення структури органа не
відбувається, що можна пояснити зниженням можливостей компенсаторних та
пристосувальних механізмів.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
Перспективним є дослідження фармакологічної корекції морфофункціональних

перетворень гіпофіза, які виникли під впливом порушень водно-електролітного
обміну організму.

SUMMARY

HISTOLOGICAL CHANGES OF RAT PITUITARISM OF DIFFERENT AGE UNDER HYPOSMOTIC
OVERHYDRATION

Bumeister V. I., Korneikova I.P.
Sumy State University, Sumy

We studied morphological changes in rat pituitarism of different age under hyposmotic overhydration. The
greatest changes are observed in senile animals, the least – in mature ones. With increasing time of observation in
the period of readaptation the activation of compensatory and adaptive mechanisms leads to the restoration of the
histological structure of hypophysis in young and mature animals.

Key words: pituitary gland, hyposmolarity, overhydration, histological changes.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. Bankir L. Antidiuretic action of vasopressin: quantitative aspects and interaction between V1a and V2

receptor-mediated effects / L. Bankir // Cardiovasc Res. – 2001. – Vol.51. – P. 372–390.
2. Lee P. Hyponatremia in Pulmonary TB: Evidence of Ectopic Antidiuretic Hormone Production / P. Lee,

K.Y. Ken // Chest. – 2010. – Vol. 137. – P. 207-208.
3. Каширіна Н. К. Ультраструктурний та морфометричний аналіз гонадотропоцитів гіпофіза під впливом

хронічної свинцевої інтоксикації / Н. К. Каширіна, О. В. Рогозіна // Вісник наукових досліджень. –
2006. – № 3 (44). – С. 126-128.

4. Рогозіна О. В. Морфометрична характеристика органів ендокринної системи при хронічній свинцевій
інтоксикації / О. В. Рогозіна, Н. Ю. Андибура // 9-й Міжнародний медичний конгрес студентів і
молодих учених: матеріали конгресу, 21-22 квітня 2005. – Тернопіль: Укрмедкнига, 2005. – С. 171.

5. Каширина Н. К. Возрастные аспекты ультраструктуры гонадотропоцитов аденогипофиза /
Н. К. Каширина, О. В. Рогозина // Вісник морфології. – 2006. – № 12 (2). –  С. 260-263.

Надійшла до редакції 12 жовтня 2011 р.


