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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ИНСУЛЯРНОГО АППАРАТА 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПОТИРЕОЗЕ У КРОЛИКОВ

Вопрос углеводного обмена при экспериментальном гипотиреозе, а 
также у больных микседемой изучался рядом исследователей [I—3, 5—8, 
17—19 и др.].

С. Вернер [2] указывает, что у больных микседемой отмечается нак
лонность к гипогликемии и уплощению гликемических кривых. Такие же 
изменения гликемических кривых были обнаружены в эксперименте пос
ле тиреоидэктомии [1]. Г. И. Семенова [8] у подавляющего большинства 
больных гипотиреозом не выявила нарушений углеводного обмена. Од
нако из литературных источников известно, что у больных гипотиреозом՜ 
может наблюдаться гипогликемия [20] и даже гипогликемическая кома 
[13].

Снижение количества сахара в крови экспериментальных животных 
после тиреоидэктомии [3, 19] также подтверждает роль щитовидной же
лезы в регуляции углеводного обмена. Улучшение углеводного обмена 
у депанкреатизированных животных после разрушения гипофиза [17] 
(феномен Хуссея) объясняется прекращением выделения в кровь различ
ных тропных гормонов, в том числе и тиреотропного, и как следствие 
этого понижением функции щитовидной железы и надпочечников.

Таким образом, влияние гормонов щитовидной железы на углевод
ный обмен доказано, но механизмы, через которые оно осуществляется, 
нельзя считать изученными.

Опыты проводили на 40 половозрелых кроликах обоего пола, кото
рые по принципу аналогов были разбиты на 4 группы по 10 в каждой. 
Кроликам I группы произведено удаление щитовидной железы (тирео
идэктомия), II группе в течение 5 дней давали внутрь 6-метилтиоурацил 
в дозе по 0,5 в день. Кроликов III группы подвергли ложной операции, 
т. е. иммитировали тиреоидэктомию без удаления щитовидной железы. 
IV группа оставалась интактной и служила контролем.

Показателями состояния функции инсулярного^ аппарата поджелу
дочной железы служили содержание инсулина в сыворотке крови по 
Моргану и Лазареву и концентрация сахара в крови по Шамахмудову в 
модификации Сахибова. Функциональное же состояние щитовидной же
лезы определялось исследованием содержания общего йода в крови кд-
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талитическим методом Мюллера и Шнейдера, фагоактивность клеток 
РЭС—конгорот-пробой по Адлеру и Рейману в модификации Саканяна, 
холестерин крови—по Мрскос-Товареку и наблюдением клинической 
симптоматики тиреоидной патологии. Тесты определяли до опытов и 
ежедекадно на 10, 20, 30, 40 и 50-й день.

В первой декаде после тиреоидэктомии у кроликов отмечалась вя
лость, выпадение глазного яблока, гипотермия и некоторая лейкопения. 
На 20-й день операции количество лейкоцитов в крови составляло 70— 
80% исходного, наблюдались брадикардия, сухость кожи, более выра
женное выпадение глазного яблока, отечность и увеличение веса в сред
нем на 393 г. На 30—40-й день удаления щитовидной железы указанные 
клинические признаки проявляются умереннее, а начиная с 50-го дня, 
наблюдается тенденция к восстановлению.

При применении 6-метилтиоурацила отмечается аналогичная кар
тина с той лишь разницей, что симптомы, характеризующие гипотиреоз, 
вырисовывались менее наглядно, и начиная с 30 дня, наблюдалась склон
ность к восстановлению, а на 40-й день наступала нормализация.

До опытов в сыворотке крови кроликов всех групп количество йода 
колебалось в пределах 25,4—26,1 гамма%, холестерина—54,4—58,4, а 
фагоактивность клеток РЭС—46,0—50,0%.

У контрольно-оперированных и интактных кроликов вышеуказанные 
показатели на протяжении всего опытного периода колебались в преде
лах нормы.

На 10-й день тиреоидэктомии отмечалась гипоиодемия (14,1 гам- 
ма%), тогда как количество холестерина в крови и поглотительная функ
ция ретикуло-эндотелиев почти не изменялись. На 20-й день тиреоидэк
томии снижается количество йода в крови (13,1 гамма%), содержание 
холестерина не изменяется, а фагоактивность клеток РЭС угнетается 
(40,4%). На 30-й день удаления щитовидной железы наблюдается тен
денция к увеличению содержания йода в крови и фагоактивности клеток 
РЭС, а количество холестерина увеличивается. На 40—50-й дни тиреоид
эктомии продолжается увеличение количества йода в крови (15,8—17,7 
гамма%), однако его содержание остается намного ниже исходного 
уровня. На 40-й день наблюдается гиперхолестеринемия и некоторая сти
муляция фагоцитарной функции РЭС, которые на 50-й день нормализу
ются.

При применении 6-метилтиоурацила наблюдается почти та же кар
тина, только нормализация показателей начинается с 30—40-го дня.

Функциональное состояние инсулярного аппарата поджелудочной 
железы при экспериментальном гипотиреозе претерпевало своеобразную 
динамик}'.

Содержание инсулина в крови на 10-й день после тиреоидэктомии л 
медикаментозном гипотиреозе имело тенденцию к повышению: наряду 
с нормальными цифрами (0,008—0,01 мед/мл) встречалась и концентра
ция, достигающая 0,015—0,021 мед/мл (против 0,007—0,01 мед/мл, в 
среднем 0,009 мед/мл у интактных животных). Интересно отметить, что 
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в этот период отмечалось не снижение, а повышение концентрации саха
ра в крови, в среднем составляя у тиреоидэктомированных животных 
65,6 мг%, а с медикаментозным гипотиреозом—69,6 мг% против 63,8 и 
66,5 мг% соответственно до опытов.

На 20-й день экспериментального гипотиреоза у животных отмеча
лось снижение концентрации как инсулина, так и сахара в крови. В этот 
период высокие цифры концентрации инсулина в крови уже не встреча
ются, в основном здесь получены нормальные и умеренно повышенные 
концентрации инсулина (до 0,014 мед/мл). Однако в этот период у от
дельных животных (у 2 из 8 тиреоидэктомированных и у 1 из 8 с меди
каментозным гипотиреозом) отмечено явное снижение концентрации ин
сулина в крови соответственно до 0,005, 0,006 и 0,006 мед/мл.

Сахар в крови на 20-й день исследования оказался пониженным, 
составляя в среднем у тиреоидэктомированных животных 44,4 и у живот
ных с медикаментозным гипотиреозом 56,5 мг%. У отдельных живот
ных концентрация сахара в крови упала до 30—35 мг%.

Исследование концентрации инсулина и сахара в крови на 30-, 40-, 
и 50-й день выявило постепенное восстановление этих показателей до ис
ходных величин. Концентрация инсулина в крови уже на 30-й день ис
следования оказалась нормальной или умеренно повышенной, на 40- 
и 50-й день полностью нормализовалась, составляя 0,008—0,01, в среднем 
0,009 мед/мл.

Концентрация сахара в крови у животных с медикаментозным ги
потиреозом, начиная с 3-й декады, вновь повышается (в среднем 59,4 
мг%) и к 4 и 5-й декаде достигает исходных величин (66,5 мг%).

У тиреоидэктомированных животных на 30—50-й день происходит 
неполное восстановление концентрации сахара в крови, составляющее 
на 50-й день 57,0 мг%.

Динамические исследования показателей функции щитовидной же
лезы и инсулярного аппарата поджелудочной железы показывают, что в 
первой декаде после экспериментального гипотиреоза С выключением 
функции щитовидной железы и быстрым развитием клиники гипотирео
за концентрация инсулина в крови повышается с одновременным повы
шением концентрации сахара в крови. Этот интересный факт мы склонны 
объяснить стрессорной реакцией организма, где на выключение щито
видной железы эндокринная система реагирует компенсаторным повы
шением их функции. Здесь имеется в виду повышение как функции ин
сулярного аппарата поджелудочной железы, так и симпатико-адренало
вой системы.

На 20-й день исследования, как показано выше, происходит значи
тельное снижение концентрации сахара в крови у экспериментальных жи
вотных. Концентрация инсулина в этот период также проявляет тен
денцию к снижению, однако в основном приближается к норме, и лишь 
в единичных случаях отмечается гипоинсулинемия. В этот период, когда 
стрессорная реакция организма стихает, проявляется истинная картина 
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влияния гипофункции щитовидной железы на гликемию и активность 
инсулярного аппарата поджелудочной железы.

Восстановление концентрации инсулина и сахара в крови на 30— 
50-й день можно объяснить включением компенсаторных механизмов, 
что, как указывалось выше, лучше происходит у животных с медикамен
тозным гипотиреозом, по сравнению с тиреоидэктомированными живот
ными.

Для иллюстрации приводятся результаты исследования у двух жи
вотных с экспериментальным гипотиреозом. У одного гипотиреоз вызван 
тиреоидэктомией (кролик № 2), у другого—дачей 6-метилтиоурацила 
(кролик № 13).

Динамика изменения общего йода, холестерина, РЭС и клинических 
признаков подтверждает развитие у них гипотиреоза. На рисунке приво
дится динамика изменений концентрации сахара и инсулина по декадам.

В первом случае (кролик № 2—тиреоидэктомия) сахар крови через 
десять дней после операции повышается с 59 до 70 мг%, на 20-й день рез
ко снижается до 30 мг%, после чего постепенно нарастает до исходного 
уровня и выше. Аналогичная динамика наблюдается также со стороны 
концентрации инсулина.

Рис. 1.

Во втором случае (кролик № 13—медикаментозный гипотиреоз) мы 
также наблюдаем повышение концентрации инсулина и сахара крови в 
первую декаду. На 20-й день эти показатели значительно падают, после 
чего наблюдается полное их восстановление.

Таким образом, результаты исследования функции щитовидной же
лезы и активности инсулярного аппарата животных с эксперименталь
ным гипотиреозом показали некоторые особенности взаимовлияния этих 
систем. Если в начале эпытов имеет место активация инсулярного аппа-
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рата (по-видимому, вследствие депрессорного влияния тиреоидэктомии 
на поджелудочную железу) вместе с некоторым повышением гликемии 
(одновременно повышение тонуса симпатико-адреналовой системы), то 
р последующем это соотношение меняется у разных животных неодина
ково. В большинстве случаев на 20-й день исследования (у 11 из 16 жи
вотных) концентрация инсулина в крови продолжает оставаться высо
кой или приближается к норме, между тем у некоторых из них (у 2 из 
8 тиреоидэктомированпых и у 3 из 8 с медикаментозным гипотиреозом) 
отмечается снижение инсулина ниже исходных величин. Гликемия после 
первой декады у всех тиреоидэктомированных и у 6 из 8 с медикамен
тозным гипотиреозом (у двух без изменения) значительно снижается. 
Снижение гликемии при еще высокой или нормальной инсулинемии объ
ясняется угасанием активности контраинсулярных систем после стрес- 
сорной реакции вначале, депрессия Р-клеток же продолжается. Именно 
понижением адреналосимпатической (контраинсулиновой) активности 
можно объяснить и случаи гипогликемии с одновременным снижением 
уровня инсулина крови, когда значительное снижение ее может привести 
к вторичной инактивации инсулярного аппарата через гипогликемию. 
Последнее косвенно подтверждается данными литературы. Еще К. Н. 
Георгиевский и М. Гарниер [4, 16] отмечали усиление ассимиляции глю
козы у тиреоидэктомированных животных. А. Бодански, Н. Эпингер [11, 
14] указывали на предотвращение глюкозурии после подкожного введе
ния адреналина у тех же животных.

Рядом исследователей [7, 12] отмечено повышение чувствительности 
к инсулину тиреоидэктомированных и гипофизэктомированных живот
ных, а также животных, получавших метилтиоурацил/С другой стороны, 
купирование инсулиновой гипогликемии достигалось легче, если кроли
кам вводили тиреоидин [7].

Говоря о влиянии гормонов щитовидной железы, нельзя не учиты
вать их активирующего влияния на процессы гликогенолиза [9, 11]. Уси
ленный же гликогенолиз приводит к увеличению уровня сахара в крови. 
Необходимо учитывать и влияние тироксина на поглощение глюкозы 
тканями [21, 22].

Тироксин усиливает поглощение глюкозы тканями и усиливает вса
сывание сахара в кишечнике [10, 15], при гипотиреозе же всасывание 
глюкозы из кишечника ослаблено. Влияние удаления щитовидной же
лезы на углеводный обмен проявляется и через ослабление процессов 
гликогенолиза в печени.

Выводы

1. Функциональное состояние инсулярного аппарата при экспери
ментальном гипотиреозе претерпевает своеобразную динамику. В пер
вую декаду отмечается повышение концентрации инсулина крови (де
прессорное влияние гипотиреоза), после чего на 20-й день наступает 
снижение до нормальных или субнормальных величин. В дальнейшем с 
i2—2 
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компенсацией функции щитовидной железы (30—50-й день исследова
ния) концентрация инсулина нормализуется.

2. Концентрация сахара крови при экспериментальном гипотиреозе 
часто не согласуется с активностью инсулярного аппарата. В первой де
каде гликемия увеличивается параллельно с концентрацией инсулина 
в крови, что нами объясняется стрессорной реакцией и повышением ак
тивности адреналовосимпатической системы в этот период. В дальней
шем она снижается, проявляя истинное влияние гипотиреоза на глике
мию. Низкие цифры гликемии при нормальной или пониженной концен
трации инсулина крови в этот период говорят о важном значении ослаб
ления активности контраинсулярной системы при гипотиреозе.
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հեռացնելու(թիրեոիդկկտոմիայի իմիտացիա). 4-րդ խմբի ճագարները մնա
ցել են ինտակտ և հանդիսացել են իբրև ընդհանուր ստուգիչ։ Որպես ինսոլլյար 
ապարատի ֆունկցիոնալ ցուցանիշ է հանդիսացել շաքարի և ինսուլինի բա
ղադրությունը արյան մեջ։ Փորձի արդյունքները ցույց են տվել, որ վահանաձև 
գեղձի փորձնական թ երֆոլնկցիայի ժամանակ, ենթաստամ ոքսային գեղձի 
ինսուլին արտադրող ապարատի ֆունկցիոնալ վիճակը կրում է ինքնատիպ փո
փոխություններ։ 1-ին տասնօրյակում ինսուլինի քանակը արյան մեջ բարձ
րանում է (հիպոթիրեոզի արգելակող ազդեցության հետևանքով), իսկ հետազո
տության 20-րդ օրը ինբոլլինի քանակը իջնում է բավարար կամ ենթաբավարար 
քանակի։ Հետագայում, վահանաձև գեղձի ֆունկցիայի կոմպևն սացմ ան 
հետևանքով (հետազոտման 30—50-րդ օրերին), ինսուլինի քանակը կարգա
վորվում է և հավասարվում նորմային։ Փորձն ական հիպոթիրեոզի ժամանակ, 
արյան մեջ շաքարի բաղադրությունը հաճախ չի համընկնում ինսոլլյար ապա
րատի ակտիվություն հետ։ 1-ին տասնօրյակում արյան մեջ շաքարի քանակը 
ավելանում է ինսուլինին զուգընթաց, այս երևույթը մեր կողմից բացատրվում է 
ստրեսոր ռեակցիայով և ադրենալո-սիմպատիկ սիստեմի ակտիվությամբ։ 
Հետագայում ինսուլինի քանակը արյան մեջ իջնում է, րացահայտելով հիպո
թիրեոզի բուն ազդեցությունը գլիկեմիայի վրա։ Շաքարի ցածր քանակությունը 
արյան մեջ ինսուլինի բավարար կամ թերի քանակոլթյսձ դեպքում, վկայում 
է հակա ինսոլլյար սիստեմի ակտիվության նվազման մասին։



Сост. иисулярн. аппарата при экспериментальном гипотиреозе у кроликов 19

ЛИТЕРАТУРА
1. Баранов В. Г. Архив биологических наук, 1930. 30, 5—6, стр. 603.
2. Вернер С. Щитовидная железа. М., 1963.
3. Генес С. Г., Липкинд Э. Л. Бюллетень экспериментальной биологии, 1938. 5, 4, 

стр. 349.
4. Георгиевский К. Н. Харьковский медицинский журнал, 1912, 9, стр. 298.
б. Клячко В. Р. Проблемы -ндокринологии и гормонотерапии. 1966, 6, стр. 36.
6. Клячко В. Р., Хайкина М. Б. Актуальные вопросы клинической эндокринологии. М.,. 

1967, стр. 139.
7. Родкина Б. С. Проблемы эндокринологии и гормонотерапии, 1956, 2, 4, стр. 101.
8. Семенова Г. И. Диссертация. Харьков, 1964.
9. Скловская О. С., Волькензон Д. В. Бюллетень экспериментальной биологии, 1951, 32г.

9, стр. 214.
10. Althausen Т. Z., Stockholm М. Am. J. Physiol., 1938, V. 123, р. 577.
11. Bodansky A. Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y.), 1923, Bd. 21, S, 46.
12. De Bodo R. C., Slnkoff M. V. Ann. N. Y. Acad. Sci.. 1953, V. 57, p. 23.
13. Duvorre H. et al. Bull. Soc. Med. Hop., Paris, 1942, V. 58, p. 179..
14. Epplnger H. et al. Z. Blln. Med., 1908. Bd. 66, S. 1.
15. Gatdlner-Hlll H„ Brett P. C. et al. Quart. 1. Med., 1925, V. 18, p. 327.
16. Garnier M., Schulmann E. C. R. Soc. Biol. (Paris), 1914, V. 76, p. 287.
17. Houssay B. A., Foglla V. G., Martinez C. Endocrinology, 1946, V. 39, p. 361.-
18. loslln E. P. The treatment of diabetes mellitus. Philadelphia, 1959.
19. Lorand A. C. R. Soc. Biol. (Paris), 1904, V. 56, p, 488.
20. Marshall R. S., Caughey IT. T. Zancet, 1956,-V. 2, p. 754.
21. Mirsky J. A., Broh Kahn R. H„ Am. J. Physiol., 1936, V. 117, p. 6.
22. Me Eechern D. Bull. Johns. Hopk. Hosp., 1935, V. 56, p. 145-


