
дующими обработкой ПЭГ и замораживанием. 
Содержание ИРИ определяли в образцах после 
хранения в течение 2 мес. Установлено, что за 
исследованный период содержание ИРИ в сыво
ротке сохранялось на достаточно устойчивом 
уровне.

Абсорбция инсулина зависит от места инъек
ции [14], глубины инъекции [8, 11, 18], куре
ния [10, 12], физической нагрузки [4, 13, 15], 
дозы и концентрации введенного инсулина [6, 10], 
вида инсулина [9—11, 20], температуры в месте 
инъекции [18] и т. д.

В настоящей работе авторы изучали абсорбцию 
инсулина подкожной тканью, соблюдая постоянст
во указанных условий.

До сих пор было много сообщений об абсорб
ции инсулина (актрапид 10 ЕД), введенного 
подкожно, у здоровых людей. Через 90 мин после 
его введения содержание ИРИ в крови достигало 
максимума, а через 5 ч возвращалось к исход
ному уровню [5]. При введении инсулина корот
кого времени действия в дозе 0,2 ЕД/кг подкожно 
примерно через 90 мин величина ИРИ в сыворотке 
достигала максимума — 65 мкЕД/мл.

При исследовании абсорбции инсулина у боль
ных СД авторы изучали влияние уровня глике
мии на абсорбцию инсулина. На основании про
веденных исследований сделан вывод, что абсорб
ция инсулина короткого времени действия под
кожной тканью не зависит от содержания сахара 
в крови в пределах 2,7—27,7 ммоль/л. При введе
нии больным СД одного и того же количества 
инсулина с интервалом между исследованиями 
7 сут показано, что кривые содержания ИРИ в 
крови почти не различались. Это указывает на 
хорошую воспроизводимость абсорбции инсулина 
подкожной тканью. Кроме того, поскольку вели
чина ИРИ в сыворотке у больных ИНЗСД в 
двух группах — Б и В достигала максимума че
рез 60—90 мин после подкожной инъекции 
25—30 мкЕД/мл простого инсулина, считалось, 
что эти величины в основном совпадают с дан
ными у здоровых людей.

При подкожной инъекции простого инсулина 
у больных ИЗСД с тонким слоем подкожного 
жира наблюдалась тенденция к более быстрому 
достижению максимального содержания инсулина 
в сыворотке по сравнению с больными ИНЗСД. 
Следовательно, толщина подкожного жира оказы
вает определенное влияние на абгорбцию инсу

лина. Однако этот фактор не оказывал влияния 
на изменение содержания глюкозы в крови в те
чение суток.

Исходя из вышеизложенного, можно сделать 
вывод, что у больных СД со значительными коле
баниями содержания глюкозы в крови в течение 
суток не нарушается абсорбция инсулина корот
кого действия через подкожную клетчатку. В даль
нейшем целесообразно проведение исследований 
по изучению абсорбции инсулина средней продол
жительности действия подкожной тканью.
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До настоящего времени при заболеваниях щито
видной железы бактериальной инфекции не прида
валось особого значения. Роль бактериальной 
инфекции твердо доказана лишь при остром и 
подостром тиреоидитах [ 1,4—6] Однако в доступ

ной нам литературе мы не нашли описания случаев 
подострого тиреоидита, вызванного анаэробными 
микроорганизмами. Только в отдельных случаях 
острого тиреоидита были выделены неспорообра
зующие анаэробы 11, 4]. Некоторые авторы сооб-

16



Рис. I. Результаты микробиологического и микологического 
исследований у 98 больных с патологией щитовидной железы. 
/ — микроорганизмы не обнаружены; 2 — анаэробы. 3- аэробы, 4— грнбы.

Рис. 2. Результаты микробиологического и микологического 
исследований у 17 больных с тиреоидитом и кистами щито
видной железы.
5 — противогрибковые антитела. Остальные обозначения те же, что на рис. 1. 

тают о возникновении подострого тиреоидита на 
фоне локальной инфекции, чаще всего связанной 
с заболеванием зубов [2].

В отличие от острого и подострого тиреоиди- 
тов при хроническом тиреоидите все еще господ
ствует аутоиммунная терапия, хотя в последние 
годы появились работы, в которых на первый 
план выдвигается бактериальная инфекция, яв
ляющаяся модулятором последующих иммунных 
нарушений [3, 6].

При исследовании 456 проб, полученных при 
аспирационных биопсиях, в 118 из них нами было 
обнаружено наличие воспалительного процесса, 
а в 31 — значительное количество сегментоядер
ных лейкоцитов, что может свидетельствовать 
о бактериальном воспалении.

Наличие хронического воспалительного процес
са у многих больных с патологией щитовидной 
железы (13—15 %) при отсутствии иммунных на
рушений со стороны других органов и систем, 
общность лимфообращения для полости рта и щи
товидной железы, частое микроабсцедирование 
у больных подострым тиреоидитом и наличие сег
ментоядерных лейкоцитов у части больных с ти
реоидитом и кистами щитовидной железы навели 
нас на мысль о проведении микробиологического 
исследования аспирированного материала.

Материалы и методы
У 98 больных с патологией щитовидной железы, из 

которых 27 страдали диффузным эутиреоидным зобом, 
28 — хроническим лимфоцитарным тиреоидитом,.9 — узловым 
зобом, 8 — базедовой болезнью и 2 — папиллярной нео
плазией. наряду с обычными методами исследования про
водилась и тонкоигольная аспирационная биопсия. Аспири
рованный материал исследовали на наличие аэробных 
микроорганизмов (в глюкозном и кровяном агаре), грибов 
(на среде Сабуро), анаэробных микроорганизмов (на жидкой 
среде Комкова), вирусов (у больных подострым тиреоидитом). 
Также у больных подострым тиреоидитом из локтевой вены 
брали кровь для определения титра антител к следующим 
вирусам: аденовирусам, PC-вирусу, Mycoplasma pneumoniae, 
пситакоза-орнитоза, риккетсии Борнети, гриппа А и В, реовн- 
русу, вирусам парагриппа.

Материал для микробиологического исследования поме
щали в транспортные Stuartta среды фирмы «Bio-Merieux».

Результаты и их обсуждение

Полученные результаты приведены на рис. 1.
У некоторых больных удалось выделить микро

организмы, главным образом относящиеся к не
спорообразующим микроорганизмам. Распределе
ние их по нозологическим единицам следующее: 
хронический лимфоцитарный тиреоидит: Propioni
bacterium — 1, Peptostreptococcus ssp.— 4, Bacte- 
roides spp.— 4, Staphylococcus aureus — 2, 
Staphylococcus epidermidis — 1; подострый ти
реоидит: Bacteroides spp. - 1, Peptostrepto
coccus— 1; тиреоидные кисты: Propionibacte
rium — 2, Bacteroides spp.— 3, Peptostrepto
coccus — 1 (у больной со «свежей кистой», 
из которой эвакуировали 6—7 мл кистозного 
содержимого, четырехкратно удалось изолировать 
в чистой культуре один и тот же микроорга
низм). Candida albicans выделили из кистозного 
содержимого у 2 пациентов.

Ни в одном аспирате, взятом у больных диф
фузным эутиреоидным зобом, базедовой болезнью, 
узловым зобом и с карциномой щитовидной же
лезы, не удалось обнаружить микроорганизмов. 
Исследование на наличие вирусов и противовирус
ных антител у всех пациентов дало отрицатель
ный результат.

Таким образом, из 98 пациентов с патологией 
щитовидной железы у 22 были выделены микро
организмы, относящиеся в основном 17 
(77,2 %) больных — к неспорообразующим ана
эробам, и только у незначительного числа боль
ных были обнаружены аэробы (у 3) и грибы 
(У 2).

В связи с полученными необычными резуль
татами впоследствии нами было проведено повтор
ное исследование для описанных микроорганизмов 
и некоторых грибковых инфекций, но на другой 
базе (микробиологическая лаборатория Институ
та заразных и паразитарных болезней). Исследо
вание для грибов (Candida, Aspergilus, Crypto
coccus) проводилось в микробиологической лабо
ратории при Медицинской академии. Полученные 
результаты представлены на рис. 2.

Из обследованных 20 пациентов с подострым, 
хроническим тиреоидитом и кистами щитовидной 
железы анаэробные микроорганизмы были выде
лены у 1 пациента с подострым тиреоидитом, 
у 2 больных хроническим тиреоидитом и у 2 па
циентов с инфицированными тиреоидными киста
ми. Повышение титра противогрибковых антител 
обнаружено у 4 больных. Только в одном случае 
нашли грамположительные кокки. У I мальчика 
двукратно выявляли грибковую инфекцию, близ
кую к аспергиллезной — Alternatia. Щитовидная 
железа у него была увеличена до II степени 
с вовлечением в процесс регионарных лимфати
ческих узлов. После лечения Ketoconazol (Nizo
ral) железа уменьшилась в размерах, стала мягче 
и безболезненной.

Всех больных подострым тиреоидитом, у кото
рых были выделены анаэробы, успешно лечили 
только антианаэробными препаратами — Metroni
dazol, Azlocillin, Lincomycin.

До настоящего времени анаэробной инфекции 
придавалось значение только при остром ти
реоидите. Нет сообщений относительно роли этой 
инфекции в возникновении и развитии подостро
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го, хронического тиреоидита и тиреоидных кист. 
Это может быть отчасти связано с методическими 
трудностями при культивировании анаэробных 
микроорганизмов и с еще более сложным опре
делением противоанаэробных антител.

Однако вполне логично предположить, что, 
как и при заболеваниях других органов и систем, 
бактериальная инфекция щитовидной железы в 
зависимости от вирулентности бактериальной ин
фекции (в том числе и неспорообразующей ана
эробной) и резистентности макроорганизма может 
протекать остро, подостро и хронически.

Данные литературы и полученные нами резуль
таты подтверждают возможную роль неспоро
образующих анаэробов в этиологии и патогенезе 
тиреоидитов и кист щитовидной железы, доказа
тельством чего является следующее:

1) исследование проводилось при строгом 
соблюдении правил асептики и антисептики;

2) при наличии внешнего «загрязнения» целе
сообразно ожидать в большей части случаев 
выявления аэробной бактериальной инфекции;

3) в аспирационном материале, взятом у боль
ных диффузным зобом, базедовой болезнью и узло
вым зобом, не найдено никаких микроорганизмов;

4) четырехкратная повторяемость одного из 
результатов у пациентки с тиреоидной кистой;

5) обнаружение одного и того же анаэроб
ного микроорганизма из находящихся в анатоми
ческом единстве щитовидной железы и кисты 
тиреоглоссального тракта;

6) отличный терапевтический эффект от приме
нения антианаэробных средств у больных ти

реоидитом, у которых из аспирата щитовидной 
железы были изолированы анаэробные микро
организмы.

За последние годы наблюдается известное от
ступление от существующего положения о роли 
только иммунных механизмов в этиологии и пато
генезе заболеваний щитовидной железы. Некото
рые авторы предполагают, что микроорганизмы 
(Yersinia enterocolitica) играют роль пускового 
механизма в становлении иммунных нарушений 
при хроническом лимфоцитарном тиреоидите, 
другие исследователи доказывают, что в 50 % слу
чаев нет никаких иммунных сдвигов [7].

Обнаруженные нами микроорганизмы у многих 
больных тиреоидитами и с тиреоидными кистами 
свидетельствуют об их роли в этиологии и пато
генезе данных заболеваний.
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Снижение концентрации гормона роста (ГР) в 
крови и снижение чувствительности (повышение 
порога) гипоталамических центров, регулирующих 
секрецию ГР, к ингибирующему эффекту глюкозы 
относится к числу наиболее частых изменений в 
состоянии эндокринной системы при старении 
[2, 20]. Причины подобных изменений могут 
быть сведены в обобщенной форме к двум взаимо
зависимым типам: нейральному, обусловленному в 
первую очередь нарушением синтеза и обмена 
нейромедиаторов в головном мозге, и метаболи
ческому, связанному с изменением физико-хими
ческих свойств (в частности, липидного состава) 
и рецепторной функции мембран ГР-секретирую- 
щих клеток, а также с особенностями воздейст
вия на эти клетки энергетических субстратов 
(прежде всего свободных жирных кислот и глю
козы) и ионов кальция [2, 10, 12, 13]. Отме
ченное возрастное снижение продукции ГР, при
сущее также истинному ожирению, в свою очередь 
может быть, как полагают, одной из причин угне

тения клеточного иммунитета [2, 17], характери
зующего состояние метаболической иммуно
депрессии [2]. С другой стороны, у части онко
логических больных с впервые выявленным забо
леванием отмечается повышение уровня ГР в кро
ви [8], что расценивается как стимул к усилен
ному клеточному делению. Понятно поэтому, что 
изучение механизмов и возможностей коррекции 
разнонаправленных изменений продукции ГР и го
меостатической регуляции его секреции при 
состояниях, не связанных с органическим повреж
дением соматотрофов, представляет несомненную 
практическую важность. Настоящее исследование 
посвящено выяснению этих вопросов.

Материалы и методы
Обследованы больные фиброаденоматозом молочных желез 

и раком толстой кишки, эндометрия и молочной железы 
в состоянии клинической ремиссии. Возраст больных, как 
правило, превышал 50 лет (55,2± 1,2 года). Интервал между 
предшествовавшей операцией или каким-либо другим лечением 
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