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К ВОПРОСУ О ФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ У КРОЛИКОВ

В патогенезе сахарного диабета огромная роль придналежит шито՝ 
видной железе, участвующей в регуляции углеводного обмена. В экс
перименте показано [5], что уровень сахара крови в известной степени 
также зависит от функционального состояния щитовидной железы: при 
гипофункции и отсутствии щитовидной железы сахар крови понижается, 
и .наоборот, -кормление животных экстрактом щитовидной железы 
повышает его уровень.

У животных, страдающих инсулиновой недостаточностью, отмечены 
повышенные цифры основного обмена [4, 6, 10].

Рядом работ [1, 3, 12, 14, 15, 16 и др.] установлена также функцио
нальная взаимосвязь островкового аппарата поджелудочной и щитовид՝ 
ной желез. Отмечено, что повышенное содержание гормона щитовидной 
железы в организме угнетает инкрецию островкового аппарата, а пони
женное—стимулирует. При экспериментальном аллоксановом и дитизи- 
иовом диабете у крыс наблюдалось ослабление функции щитовидной же
лезы [18]. При частичной резекции поджелудочной железы и последующей 
регенерации, а также различных хирургических воздействиях на нее 
[7, 8, 13, 17] также имеет место аналогичный эффект.

Снижение функции щитовидной железы [2, 9, 11] показано при дли
тельном введении инсулина.

Приведенные литературные данные свидетельствуют о большой ро
ли щитовидной железы в течении диабета. Исходя из этого, не трудно 
представить сколь велико значение функционального состояния щитовид
ной железы при сахарном диабете. Следует отметить, что литературные 
данные по этому вопросу разноречивы.

Опыты проводились на 20 половозрелых кроликах обоего пола, которые по принци
пу аналогов были разбиты на 2 группы по 10 голов в каждой. I группе однократно внут
ривенно вводили аллоксан из расчета 250 мг/кг веса. Кролики II группы остались ин
тактными и служили контролем.

Показателями состояния функции щитовидной железы служили содержание обще
го йода в крови (каталитический метод Мюллера и Шнейдера), холестерина в сыворотке 
крови (по Марскос-Товареку), фагоактивиость клеток РЭС (конгорот-пробой по Адлера 
и Рейману в модификации Саканяиа). Функциональное состояние инсулярного аппарата 
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определялось исследованием содержания инсулина в сыворотке крови (радио-иммуно
логическим методом по Моргану и Лазареву), концентрацией сахара в крови (по Ш I- 
■махмудову в модификации Сахибова) и клиникой инсулярной недостаточности. Тесты 
определяли до опытов и ежедекадно на 10-й, 20-й, 30 й и 50-й дин..

Клинические симптомы диабета, выражающиеся в жажде, полиурии 
и уменьшении живого веса, в основном проявлялись во второй, третьей, 
четвертой декадах после внутривенного введения аллоксана. До введения
его количество сахара в сыворотке крови всех групп кроликов находилось 
н пределах 62—67 мг%, а инсулина—0,009 мед/мл. У интактных живот
ных указанные тесты на протяжении всего длительного периода опытов 
колебались в пределах нормы.

По сравнению с исходным уровнем количество сахара в крови в пер
вой декаде увеличилось в 6 раз, на 20—30—40 дни—соответственно в 
10—11—9 раз. Далее наблюдалась тенденция к понижению гликемии, 
однако на 50-ый день опытов количество сахара оказалось в 6 раз выше 
исходного (400,0 мт%).

Что касается содержания инсулина в крови, то в первой декаде пос
ле введения аллоксана наблюдалось его увеличение почти втрое. На 
20-ый и 30-ый дни исследования концентрация инсулина значительно 
снизилась, в среднем составив 0,009 мед/мл. На 40-й день у 2 животных 
из 4-х была снижена, у остальных двух она оказалась нормальной. На 
пятидесятый день исследования концентрация инсулина в крови всех 
подопытных кроликов вновь нормализовалась.

В уровне общего йода крови отмечалась небольшая тенденция к по
вышению лишь в первой декаде (в среднем 31,6 гамма % против исходной 
24,9 гамма %). В дальнейшем этот показатель нормализуется.

Холестерин крови, хотя и проявил тенденцию к повышению, однако 
настолько незначительную, что не следуем связывать ее с понижением 
функции щитовидной железы. К тому же после второй декады его кон
центрация стабилизовалась (63—64 мг% против исходной 55,о мг%).

Фагоактивность РЭС также снизилась лишь временно—до 30-го дня 
исследований. Но на 40—50-ый дни этот показатель также восстановился 
до исходных величин.

Клинических проявлений гипертиреоза (тахикардия, гипергидроз, 
пучеглазие и др.) в течение всего периода наблюдений не было отмечено 
ни в одном случае.

Таким образом, показатели функционального состояния щитовидной 
железы при экспериментальном аллоксановом диабете не проявляют 
закономерных сдвигов в ту или иную сторону. Временное повышение кон
центрации йода в крови при одновременном повышении концентрации 
холестерина и понижении фагоактивности РЭС не дают основания го
ворить о нарушении функции щитовидной железы при аллоксаиово” 
диабете в течение 50-т:и дней, поскольку в копне наблюдения, когда кон 
Централия саха.ра в крови у животных продолжала оставаться на вьисо- 
ких цифрах (642 400 мг% в четвертой и пятой декадах), все вышепри
веденные показатели уже находились в пределах нормы. Как было от-



К вопросу о функции щитовидной железы при аллоксановом диабете 99

мечено выше, полностью отсутствовали также клинические проявления 
гипо- или гипертиреоза у животных.

В качестве примера приводим кролика № 41. Вес до опыта 2 кг, однократно внутри
венно получил аллоксан, 253 мг на кг веса. Находился под наблюдением в течение 50-ти 
дней. На 10-ый день у живогного имели место как клинические признаки тиабета, гак 
и повышение сахара крови (469 мг%), которые сохранялись в течение всего периода ис
следований. Что же касается функции щитовидной железы, то клинические проявления 
гипо- или гипертиреоза отсутствовали. Лабораторные показатели дали следующую кар
тину: концентрация общего пода крови, составляющая до опыта 25,1 гамма%. по дека
дам составляла: 30,8, 27,9, .’8,0, 27,2 и 26,1. Холестерин крови, составляющий до опыта 
59 мг%, несколько повысился на 10-ый день и сохранился в этих пределах до конца 
наблюдений (соответственно 59, 67, 48, 67, 67 и 64 мг%). Наконец, фагоакти'вность 
клеток РЭС, составляющая вначале 46.4%, в процессе исследования лишь временно сни
зилась и восстановилась к концу исследований (32, 45,2, 39,9. 42,4 и 49.1% соответствен
но по декадам).

Опыты показали, что при экспериментальном аллоксановом диабете 
в показателях функции щитовидной железы имеют место временные 
сдвиги; концентрация общего йода и холестерина проявляет тенденцию к 
повышению, конгоротовый индекс временно снижается.

При экспериментальном сахарном диабете у кроликов в течение 
50-ти дней не было выявлено закономерного изменения функции щито
видной железы. Временные сдвиги в концентрации общего йода, холесте
рина и конгоротового показателя не имеют одинаковой направленности 
и восстанавливаются до исходных величин, несмотря на значительно вы
сокую концентрацию сахара в крови в течение всего срока наблюдений. 
Полностью отсутствуют также клинические проявления гппо- или гипер
тиреоза.
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Փորձերը ր11ս1^1 են սեոահասուն ձագարների վրա, որոնբ ^ամագրու֊ 
ք՜քլան սկգրունբով բամանվել են երկու խմբի' լ ո ւ ր ա բ ան չ յ ո < ր ո լմ 1 0 ֊ ա կ ան 
գլուխ։ Աոաջին խ մբ ի ճա գ ա րն ե րր միանվագ ալոբսան են ստացել 250 մ գ / կ գ 
բաշի հաշվով։ Երկրորգ խմբի ձագարներր մնացել են ինտակտ և հան գի սագ ել 
են իբրև կոնտրոլ։

Վահանաձև գեգձի ֆունկցիոնալ ցոլցանիշներ են րնդհ անուր Հոգի և խո֊ 
լեստերինի բ ա գ ա գ ր ո է քխ ո ։ն ր արյան մեջ, ինչպես ն,աև ՌկՍ բջիջների ֆագոակ֊ 
•ո ի վ ու քէ լո էն ր' կոնգորոտի փորձը ու կլինիկական պատկերը։ Փորձերը ցույց 
տվեցին, որ փորձնական այ ոբս անււ։ լին գիաբեւոի գեպքում ճագարների մոտ 
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վահանաձև ղեղձի ֆունկցիան բնորոշող ցոլցանիշներր ասպիս են ժամանա
կս/ւք որ տեղաշարժեր, որոնք, սա կայն, հես։ ա ղ ո տ ութ ք ան վերջում վերա կան լք
եցվում են։

3 ո ղր և ի։ ո լե ս տ ե ր ին ր բ ա րձր ան ա լո ւ հակում ունեն է ի ս կ կոնգորուոի ին - 
ղերսր ժամանակավորապես իջնում է։

ճաղարների փորձնական շաքարային ղիաբետի ժամանակ, 50 օրվա րն - 
թարքում, վ ահ ան ա ձև ղեղձի նկատելի փոփոխություններ շեն հայանարերվու մ.
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