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Изучено влияние экспериментального гипопаратиреоза у крыс на показатели 
•бластгрансформацни лимфоцитов (РБТЛ) и амебоидной активности нейтрофилов 
(ППН).

Выявлено изменение клеточной реактивности, проявляющееся активацией 
'РБТЛ и угнетением ППН.

Гормональная регуляция иммуногенеза и обратная сторона этого 
процесса—роль иммунных реакций в патологии эндокринных желез, при­
влекают внимание многочисленных исследователей. В этом аспекте 
наименее изучены паращитовидные железы. Между тем паращитовид­
ные железы, регулируя обмен кальция—важнейшего медиатора в про­
цессе роста и дифференциации клеток, не могут не вносить свои коррек­
тивы в формирование иммунитета, в основе которого лежат клеточные 
кооперации, зависящие от функционального состояния клеточных ре- 
.цепторов и мембран.

Изложенное явилось предпосылкой для изучения взаимосвязи меж­
ду функцией паращитовидных желез и некоторыми клеточными показа­
телями иммуногенеза.

В настоящем сообщении приводятся данные о чувствительности 
лимфоцитов периферической крови крыс к трансформирующему дей­
ствию фитогемагглютинина (ФГА) и о амебоидной активности нейтро­
филов в условиях экспериментального гипопаратиреоза без антигенной 
стимуляции. Оба эти теста считаются существенным показателем для 
выявления гиперчувст.вительности замедленного типа (ГЗТ) и других 
видов иммунной перестройки организма [6—8, 10].

Материал и методика

Опыты ставились на беспородных белых крысах весом 100—120 г. 
Гипопаратиреоз вызывался двусторонней электрокоагуляцией пара­
щитовидных желез. О наступающей гипофункции паращитовидных же­
лез судили по уровню Са24՜ в сыворотке крови, определяемого по мето­
ду Де-Ваарда. При исходных показателях Се24՜ в пределах 10,4— 
— 12,8 кг % в случае удачной операции к 5-му дню эти цифры снижа­
лись до 5,6—7,6 кг%; на 14-й день показатели были еще низкими. Вос­
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становление уровня кальция происходило к 28-му дню. Контролем слу­
жили крысы, у которых коагулировались произвольные участки щито­
видной железы, и ложнооперированные животные,- т. е. крысы, на ко­
торых производились все оперативные манипуляции, за исключением 
коагуляции желез.

Показатели бласттрансформании лимфоцитов и повреждения пери­
ферических нейтрофилов определялись в динамике: до операции, на 
2-, 5-, 14- и 28-й дни после оперативного вмешательства. РБТЛ стави­
лась микрометодом в модификации И. И. Копелян и М. П. Григорье­
вой [3]. Под эфирным наркозом кровь в количестве 5 капель забира­
лась из аксилярной вены, вносилась в пенициллиновые флаконы с ге­
парином, куда быстро добавлялась среда 199 с 15% бычьей сыворотки 
и ФГА в дозе 0,01мл на флакон. Параллельно определялась спонтанная 
способность лимфоцитов трансформироваться в бласты. Процент транс­
формированных клеток определялся визуально в мазках, окрашенных 
азур-эозином.

Для определения ППН кровь у крыс бралась из подъязычной вены. 
Реакция ставиласыпо оригинальной методике, предложенной В. А. Фрад­
киным [8],сдокраской мазков на гликоген по Шабадашу. Полученные 
данные подвергались статистической обработке путем определения кри­
терия Стьюдента и, в отдельных случаях, критерия X. •

Результаты

Было установлено, что спонтанная, бласттра-нсформация у интакт­
ных крыс в среднем составляла 7,1±՚1,07; при стимуляции ФГА она воз­
растала до 14,9±0,64. Динамика РБТЛ характеризовалась у всех 
групп оперированных животных интенсификацией процесса как спон­
танной, так и стимулированной трансформации лимфоцитов (табл. 1,. 
рис. 1, 2). \

На 2-й день после операции чувствительность лимфоцитов к транс­
формирующему действию ФГА у животных всех групп достигала -мак­
симума (у опытных крыс 32, 27±1,48, у крыс с коагулированными, 
участками щитовидной железы 34,5±4,42, у ложнооперированных 
29,66±2,9). Возросли и показатели спонтанной бласттра-ноформации у- 
хрыс с гипопаратиреозом и в контрольной группе животных с коагули­
рованными участками щитовидной железы. Спонтанная бласттранс- 
формация у ложнооперированных животных оставалась на исходном 
уровне. 5-й день у всех животных характеризовался относительно 
высокими и довольно ровными цифрами РБТЛ.

С 14-го дня намечалась тенденция к осл։аблению спонтанной 
бласттрансформаци-и, а на 28-й день -показатели почти нормализова­
лись. Достоверная разница по сравнению с исходными показателями 
сохранялась только у крыс с гипопаратиреозом.

В указанной серии опытов нам не удалось выявить особого влия­
ния гипопаратиреоза на способность лимфоцитов к бластт-рансформа- 
ц-ии. Анализ РБТЛ не по усредненным показателям, а на отдельных жи-
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Показатели РБТЛ и ППН при экспериментальном гипопаратиреозе
Таблица I

Группы животных
Исходи, показат. Дни после операции

РБТЛ
ППН

2-й 5-й 14-й 28-й
СПОИТ. стим. РБТЛ РБТЛ РБТЛ РБТЛ

Интактные 7,1 14,9 0,11 ППН ППН ППН ППН
- .... ±1,09 ±0,64 ±0,01 спонт. стим. спонт. СТИМ. СПОНТ. стим. СПОНТ. стим.

Շ коагулирован-
М±т 14,0 32,27 0,156 22,2 27,08 0,05 17,6 28,33 0,047 9.5 21,62 0.046

2,93 1,48 0,023 2,66 3,06 1,59 — 2,33 0,0125 1,60 2,46 0,03
ними паращито­
видными желе- Р, интактные <0,1 <0,01 <0,1>0,05 <0,01 >0,01 >0,1 — <0.01 <0,05 >0,1 <0,05>0,02 <0,05
замн Р, щитовидные <0,02 >0,1 — >0,1 >0,1 >0,1 — >0,1 >0,1 <0,1>0,05 >0,1 —

Р, ложнобперир. <0,1
к

>0,1 >0,1 >0,1 >0,1 >0.1 — >0,1 >0,1 <0,01 >0.1 >0.1

С коаЬулирован- М±т 24,66 34,5 0,133 22,5 30,87 0,03 19,5 27,5 0,065 6,0 14,33 <0.05
ными щитовид- 2,72 4 «42 — 2,78 5,04 0,009 2,72 2,58 0,034 1.3 3,19 0,027
ными железами Р, интактВые <0,01 <0,05 — <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 <0,02 >0,1 >0,1 >0,1 0,005

7,5 29,66 0,14 23,08 23,33 0,06 18,0 29,66 0,018 8,0 19,09 0,036
Ложнооперирован- 

ные
Mztm

2,1 '2,98 0,026 3,82 0,95 0,018 5,46 0,004 0,33 1,64 0,0066
Р, интактные <0.1 <0,01 >0,1 <0,01 <0,05 <6,05>0.02 — >0,1 <0,001 >0.1 <0,1 >0,05 <0,01
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Рис. I. Показатели РБТЛ при стимуляции ФГА. 
---------коагуляция паращитовидной железы, 
-- коагуляция щитовидной железы, 
---------ложнооперированные.

W/Акпагул. щитобид. Жрл. У//Л коагуя. щитобид. Жен. 

'^^ноагул. паращит. жел. KSSSd по агул. паращит. жел. 

ЕИ ложнооперироб. ПИШИ ложнооперираб.

Рис. 2. Показатели спонтанной и стимулированной ФГА РБТЛ 
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вотных (табл. 2) с учетом уровня С а2" в сыворотке крови также не 
внес ясности в этот вопрос.

Динамика реакции ППН была совершенно иной (табл. 1). На 2-й 
день после операции процент нейтрофилов с амебоидной активностью 
у оперированных животных несколько возрос. Статистически достовер­
ной эта разница по сравнению с исходным показателем была только у 
крыс с гипопаратиреозом. Разница ППН у контрольных групп живот֊ 
вых была незначительной.

Таблица 2
Зависимость РБТЛ от уровня Са2+ в сыворотке крыс с гипопара­

тиреозом

Са2+ в сыворотке 
крови, хг%

Показатели РБТЛ Состояние крыс при 
гипопаратиреозеспонтан. стим.

7,2 8,0 7,0 судороги
6,0 30,0 38,0 нормальное
7,2 17,0 21,0 нормальное
5.6 17,0 21,0 судороги

Начиная с 5-го дня после операции и до конца наблюдений, имело՛ 
место стойкое, достоверное (по сравнению с интактными животными) 
снижение ППН у всех оперированных животных независимо от харак­
тера оперативного вмешательства. ППН на 5-й день у крыс с экспери­
ментальным гипопаратиреозом отличался значительным разбросом, но 
с отчетливым смещением в сторону низких цифр, в связи с чем мы, со­
поставляя данные с таковыми у ложнооперированных крыс, прибегли к 
определению критерия X. По этому критерию ППН у животных ^гипопа­
ратиреозом оказался также достоверно ниже.

Обсуждение

Трактовка наших экспериментальных данных в определенной сте­
пени затруднительна, т. к. накопленный в доступной нам литературе 
фактический материал по изучаемому вопросу пока еще ограничен и 
противоречив. Так, группа исследователей [2,10,12], изучивших иммун­
ные реакции при низких концентрациях Са։+ in vivo и in vitro, созда­
ваемых введением в среду ЭДТА, отмечает явление угнетения РБТЛ 
н антителообразующих клеток (АОК) в селезенке, нормализую­
щихся при восстановлении уровня Са2+. При повышении концентрации 
Са2+ в клетках благодаря активному переносу ионов с помощью ионо­
форов [13] выявлена стимуляция лимфоцитов.

По данным Edvards с соавт. >[11], .удаление паращитовидных 
желез -не влияет на титры гемагглютининов и количество АОК в селе­
зенке крыс, иммунизированных эритроцитами барана, но приводит к 
уменьшению числа митозов в тимусе и костном мозге. Авторы прихо­
дят к выводу, что гормон паращитовидной железы играет роль в кле- 
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точно-опосредованных реакциях иммунитета и не влияет на функцию 
Ց-лимфоцитов. Имеются данные, свидетельствующие, что иммунный 
ответ при экспериментальном гипопаратиреозе зависит от последова­
тельности антигенной стимуляции и коагуляции Паращитовидных же­
лез [9]. Swirenga и др. ['15] утверждают, что паратгормон ин­
гибирует пролиферацию антигенстимулированных клеток. В то же вре­
мя Mizutani с соавт. [14] сообщают о выраженном стимулирующем 
влиянии гипокальциемического фактора, полученного из паращитовид­
ных желез быка, на антителогенез у новорожденных мышей.

Из проведенных нами экспериментов следует, что активация 
спонтанной и стимулированной РБТЛ у крыс с коагулированными па­
ращитовидными железами не находится в прямой зависимости (в кон­
кретных условиях опыта) от гипопаратиреоза. Однако, учитывая лите­
ратурные данные, отрицать возможность влияния последнего на бласт- 
трансформацию лимфоцитов было бы ошибочным. Более вероятно, что 
изменения, вызванные транзиторной гипофункцией паращитовидных 
желез, маскируются сдвигами 'иммунологической реактивности, обус­
ловленными влиянием операционного стресса, активацией белкового об­
мена, воспалительными и резорбтивными процессами в ране. Не ис­
ключена возможность стимулирующего влияния антигена щитовидной 
железы, освобождающегося при разгерметизации капсулы в ходе 
электрокоагуляции [5]. Весьма вероятным является появление в сыво­
ротке крыс с электрокоагулированными паращитовидными железами и 
с участкам:։ щитовидных желез F (ab) фрагментов IgG, обладающих 
адъювантными свойствами [1]. В пользу этого предположения свиде­
тельствуют данные [4], согласно которым при прижигании паращито­
видных желез в печени крыс усиливаются процессы протеолиза за счет 
повышения активности катепсинов.

Что касается данных по реакции ППН, то наблюдений аналогич­
ного характера в доступной литературе мы не встречали, поэтому по­
пытки объяснить неожиданное для нас стойкое снижение амебоидной 
активности нейтрофилов у оперированных животных на данном этапе 
могут быть сугубо умозрительными. Механизм теста ППН изучен да­
леко не полно, хотя имеющиеся данные говорят об иммунологической 
природе этого явления [8]. Отчетливо проявляющийся при аллергичес­
ких процессах тест ППН отчасти зависит от уровня циркулирующих 
антител комплементарного комплекса и его фракций (Ch Ըշ, С3, С4).

В связи с тем, что в настоящем сообщении приводятся данные о 
тесте ППН, полученные на иммунологически интактных животных, мы 
можем отметить только некоторую корреляцию этого показателя со 
снижением уровня комплемента и титра лизоцима в послеоперацион­
ном периоде в сыворотке у крыс с экспериментальным гипопаратирео­
зом [9].

Все цитированные выше работы отличаются друг от друга методи­
чески, между тем совершенно очевидно, что однотипность эксперимен­
тальной модели — основное условие для получения равнозначных ре­
зультатов. Необходимо проведение дальнейших исследований, накопле­
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ние фактов о роли паращитовидной железы в регуляции иммуногенеза, 
ибо, имея объективный показатель функции паращитовидной железы — 
концентрацию Са։+ в сыворотке крови, иммунологи получат дополни­
тельную информацию о физической регуляции иммуногенеза и в даль­
нейшем возможность рационально регулировать иммунный процесс.
ЦНИЛ Ереванского медицинского института Поступила 22/V 1978 г.

Ջ- Ա. 1ԱԱՐՈՆՈՎԱ. Մ. Р. ԱՎԵՏԻՔ ՅԱՆ, V. Ա. ԲԱՅԲՈԻՐ^֊ՅԱՆ

ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ձԻՊՈՊԱՐԱՔ-ԻՐԵՈՋԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՐՋՋԱՅԻՆ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐ
Ուսումնասիրված է փորձարարական հիպոպարաթիրեոզի ազդեցությունը 

արյան լիմֆոցիտների րլաստտրանսֆորմ ացիայի (ԼԲՏՌ) ռեակցիայի և նեյ֊ 
տրոֆիլների ամեոբային ակտիվության վրա (ՆՎՑ) առնետների մոտ։ Հիպո- 
պարաթիրեոզը առաջացվում է հարվահանաձև գեղձերի երկկողմանի էլեկ- 
տրակոագուլյացիայով։

Ստուգիչ են ծառայել կենդանիների 2 խումբ, կեղծ վիրահատված և վա­
հանաձև գեղձերի որևէ մի հատվածի կոագուլյացիայով։ Ապացուցվել է 
րլաստտրանսֆորմացիայի ռեակցիայի ուժեղացումը ինչպես փորձնական, 
այնպես էլ կեղծ վիրահատված կենդանիների մոտ սկսած վիրահատման 
2֊րդ օրից մինչև 14-րդ Օրը և այդ ցուցանիշի վերականգնումը մինչև 28-րդ 
օրը,

Վիրահատումից հետո տեղի է ունեցել ստույգ կայուն իջեցում սկսած 
5-րդ օրից մինչև հետազոտության վերջը նՎ8-ի վիրահատված կենդանիների 
բոլոր խմբերում, անկախ վիրահատման բնույթից։

Քննարկվում են հետազոտության արդյունքները։

J. A. AHARONOVA, M. B. AVEHK1AN, Տ. A. BA1BURTIAN

SOME INDECES OF CELL IMMUNITY IN EXPERIMENTAL
HYPOPARATHYREOSIS

Effect of experimental hypoparathyreosis on the indeces of blasttrans- 
formaffon of lymphocytes and ameboid neutrophils has been studied in 
rats. Changes of cell reactivity, manifested by activation of blasttrans­
formation of lymphocytes and depression of ameboid activity of neutro­
phils are revealed.
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