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Реферат 
 

Отчет 53 с., 1 ч., 10 рис., 0 табл., 76 источн., 0 прил. 

 

регенерация_1 , забарьерный орган_2 , лимфоциты_3 , макрофаги_4 

, иммунокорректоры_5 
 

В отчете представлены результаты исследований, выполненных по 3 этапу 

Государственного контракта № П1083 "Роль иммунной системы в регуляции 

физиологической и репаративной регенерации забарьерных органов" (шифр 

"НК-193П")  от 24 августа 2009 по направлению "Фундаментальная медицина 

и физиология" в рамках мероприятия 1.3.1  "Проведение научных 

исследований молодыми учеными - кандидатами наук.", мероприятия 1.3 

"Проведение научных исследований молодыми учеными - кандидатами наук 

и целевыми аспирантами в научно-образовательных центрах", направления 1 

"Стимулирование закрепления молодежи в сфере науки, образования и 

высоких технологий." федеральной целевой программы "Научные и научно-

педагогические кадры инновационной России" на 2009-2013 годы. 
 

Цель работы - изучение роли иммунной системы в регуляции 

физиологической и репаративной регенерации забарьерных органов. 
 

В процессе работы был использованы следующие методы: метод 

целенаправленного воздействия на разные звенья иммунной системы с 

помощью иммунокорректоров, гистологические, морфометрические, 

иммуногистохимические, статистические. 
 

Микроскоп Биолам Р-11; Лазерный анализатор микрочастиц «Ласка 1К»; 

Спектрофотометр СФ-46; Термостат; рН метр; Весы лабораторные; Весы 

аналитические; Ресурсы научной библиотеки УрГУ, Свердловской областной 

научной библиотеки им. В.Г. Белинского, Российской государственной 

библиотеки; Подготовка коммерческого предложения и конкурсной 

документации по приобретению нового оборудования. 
 

Материалы экспериментальных исследований, раскрывающие содержание 

работ по решению поставленных научно-исследовательских задач (объем 3 

п.л.), включая: 

- аналитический отчет о проведении экспериментальных исследований; 

- отчет по обобщению и оценке результатов исследований; 

- модели и методы, позволяющие увеличить объем знаний для более 

глубокого понимания изучаемого предмета исследования и пути применения 

новых явлений, механизмов или закономерностей. 

Заключение экспертной комиссии по открытому опубликованию. 

Копии 2 статей, опубликованных в журнале ВАК с обязательной ссылкой на 

проведение НИР в рамках реализации ФЦП «Научные и научно-
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педагогические кадры инновационной России» на 2009 – 2013 годы. 

Проведен анализ и обобщение результатов экспериментальных исследований 

1 и 2 этапа. Определено, что роль отдельных звеньев иммунной системы (Т-, 

В-лимфоцитов, макрофагов) в регуляции репаративной регенерации 

различных забарьерных органов существенно отличается. Так, стимуляция 

макрофагов приводит к активации восстановительных процессов в 

иммунопривилегированных органах, а стимуляции лимфоцитов, наоборот, к 

замедлению. 
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Введение 

Исследователи уже давно обратили внимание на способность 

иммунной системы влиять на репаративные процессы. Однако 

первоначально этот эффект связывали с повреждающим действием 

гуморальных антител на стареющие и измененные клетки. Это послужило 

основой использования цитотоксических сывороток в эксперименте и 

клинике для целенаправленного воздействия на регенерацию органов и 

тканей. 

Качественно новое развитие теория иммунологической регуляции 

восстановительных процессов получает в 60-е годы, когда было доказано, 

что наряду с цензорной функцией иммунная система обладает и 

морфогенетической. В последние годы это направление приобретает все 

большее признание и распространение [1,2,3,4,5,6,7]. Наиболее детально 

изучена морфогенетическая функция лимфоцитов. Известно, что уже 

интактные клетки обладают морфогенетической активностью. 

Однако эффект выражен больше у лимфоцитов животных с 

повреждением какого-либо органа. Малые лимфоциты оперированных 

животных в условиях адоптивного переноса побуждают нелимфоидные 

клетки неоперированного реципиента к делению, причем преимущественно в 

том органе, который поврежден у оперированного донора. Исследование 

этого явления, названного феноменом передачи «регенерационной 

информации», было начато работами А.Г. Бабаевой. 

В активирующем регенерацию эффекте иммунной системы 

существенная роль отводится Т-супрессорам. По мнению А.Г. Бабаевой при 

удалении ткани органа (любой вариант оперативного вмешательства) имеет 

место снижение функции или числа Т-супрессоров, на фоне которого 

происходит стимуляция других популяций лимфоцитов, размножение 

лимфоидных клеток в селезенке и лимфатических узлах, которое 

обеспечивает усиление пролиферативных процессов не только клеток 

лимфоидного ряда, но и других тканевых систем. Имеющиеся данные 
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указывают на то, что реализация морфогенетической функции лимфоцитами 

происходит аналогично реализации их иммунологической активности за счет 

клеточных контактов [8,9] и продукции лимфокинов. 

Имеются отдельные указания, что в регуляции регенераторного 

процесса принимают участие не только лимфоциты, но и другие элементы 

иммунной системы. Так, на моделях частичной гепатэктомии и кровопотери 

удалось установить, что в регуляции восстановительных процессов особую 

роль играют макрофаги. Кроме этого, была предложена гипотеза о 

существовании 2-х механизмов, с помощью которых лимфоциты могут 

передавать регенераторный стимул: макрофагзависимый и 

макрофагнезависимый. Установлено, что для разных механизмов 

восстановительного процесса (клеточных или внутриклеточных) необходимы 

различные элементы иммунной системы. Так, активация Т-лимфоцитов 

стимулирует внутриклеточные процессы регенерации, а макрофагов – 

клеточные [10]. 

На участие нейтрофилов в регуляции регенераторного процесса 

указывают И. И. Долгушин и О. В. Бухарин [3], которые на модели 

адоптивного переноса показали, что перитонеальные нейтрофилы интактных 

мышей F1 (CBA×C57BL) при трансплантации сингенным животным со 

стандартной ожоговой травмой (25-30 % поверхности тела) заметно ускоряет 

эпителизацию раны. Этот стимулирующий эффект авторы связывают с 

секретируемыми нейтрофилами низкомолекулярными пептидами. 

Таким образом, в настоящее время уже показано, что разные элементы 

иммунной системы принимают участие в регуляции регенераторного 

процесса. Однако большинство работ посвящено изучению 

морфогенетической функции иммунной системы при повреждении обычных 

органов (печень, почки, легкие, сердце, тонкий кишечник, кроветворная 

ткань). Между тем особо остро стоит проблема иммунологической регуляции 

регенерации физиологически изолированных органов или так называемых 

забарьерных тканей: глаз, щитовидная железа, семенники. Во многом она 



8 

 

определяется двумя особенностями этих тканей: 1- в эмбриогенезе они 

закладываются позднее иммунной системы и 2- наличие гистогематического 

барьера в физиологических условиях надёжно их изолирует от иммунной 

системы. 

В настоящее время уже показано, что иммунологическая регуляция 

регенерации этих тканей отличается от таковой для других тканей организма. 

При повреждении тех или других в крови появляются антитела. [4] Но, в 

отношении, так называемых, забарьерных органов в организме не возникает 

состояния естественной иммунологической толерантности в силу того, что их 

окончательная антигенная дифференцировка осуществляется уже в период 

завершения развития системы иммуногенеза. Нарушение барьеров 

физиологически изолированных органов, которые предохраняют их антигены 

от контакта с иммунокомпетентными клетками, вызываемое оперативным 

вмешательством, приводит к стимуляции лимфоидного аппарата, 

сопровождающейся образованием специфических аутоантител, 

направленных против антигенов этого органа. Предполагают что в результате 

аутоагрессии, вызванной этими антителами, происходит полная гибель 

органа, что служит причиной отсутствия его регенерации. Однако рядом 

авторов доказана возможность регенерации этих органов при участии в этом 

сложном процессе иммунной системы [5] и соответственно требуют своей 

расшифровки механизмы этого процесса. 

Все вышеизложенное свидетельствует о том, что определение 

механизмов иммунной регуляции регенерации забарьерных тканей является 

актуальной научной проблемой и требует целенаправленных специальных 

исследований. 

Целью данного проекта является изучение роли иммунной системы в 

регуляции физиологической и репаративной регенерации забарьерных 

органов. 

Для решения данной цели на 3 этапе перед нами были поставлены 

следующие задачи: 
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1. Исследовать возможность использования иммунокорректоров в 

качестве восстанавливающей терапии при повреждении 

забарьерных органов 

2. Проанализировать и обобщить результаты экспериментальных 

исследований 1 и 2 этапа 

3. Оценить полноту решения задач и достижения поставленных целей 

4. Дать рекомендации по использованию результатов НИР при 

разработке научно-образовательных курсов и включить результаты 

НИР в читаемые курсы лекций 
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1 Аннотированная справка по научным результатам НИР, полученным на 

предыдущих этапах 

В ходе выполнения данной научно-исследовательской работы были 

проведены эксперименты по исследованию роли исходного состояния 

иммунной системы, а также ее отдельных звеньев (Т- и В-лимфоцитов, 

макрофагов) в регуляции физиологической и репаративной регенерации 

забарьерных органов (семенники, щитовидная железа, глаз). Для этого был 

использован метод целенаправленного воздействия на разные звенья 

иммунной системы с помощью различных иммунокорректоров.  

Исследования проводились на белых беспородных крысах. Для оценки 

роли исходного состояния иммунной системы и ее отдельных звеньев: Т-, В-

лимфоцитов и макрофагов в регуляции репаративной регенерации 

забарьерных органов были использованы следующие препараты: 

полиоксидоний в дозе 0,15 мг/кг ежедневно внутримышечно курсом 5 

инъекций (общая активация иммунной системы), тимодепрессин в дозе 0,02 

мл/кг 0,1 % раствора ежедневно внутримышечно в течение 7 дней 

(иммуносупрессия), тактивин в дозе 2 мкг/кг подкожно ежедневно курсом 5 

инъекций (активация Т звена), миелопид в дозе 0,1 мг/кг подкожно 

ежедневно курсом 5 инъекций (активация В звена) и галавит в дозе 2 мг/кг 

внутримышечно через день курсом 5 инъекций (активация макрофагального 

звена) [75]. 

Состояние регенераторных процессов в различных забарьерных органах 

изучали на модели индуцированной (репаративной) регенерации. В целом, 

все экспериментальные животные в условиях опыта были распределены на 4 

основные группы: 

1. интактные животные 

2. экспериментальная группа – крысы, которым под общим наркозом 

была проведена субтотальная резекция обоих долей щитовидной 

железы на фоне введения разных иммунокорректоров. 

3. экспериментальная группа – крысы, которым было проведено 
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повреждение одного из семенников на фоне введения разных 

иммунокорректоров. Повреждение семенника наносили путём прокола 

иглой диаметром 3 мм под общим наркозом. 

4. экспериментальная группа – крысы, которым проводилась  лазерная 

коагуляция сетчатки одного глаза на фоне введения разных 

иммунокорректоров. Коагуляты наносили в нижнем квадранте глазного 

дна с помощью лазера DTL-324QT (Laser Compact group) с 

длительностью импульсов 10 нс и частотой импульсов 10 кГц.. Для 

получения зеленого света использовали элемент для преобразования 

длины волны излучения на основе ниобата лития с периодической 

структурой (элемент разработан в Лаборатории оптической 

микроскопии Уральского центра коллективного пользования 

«Современные нанотехнологии» Уральского государственного 

университета им. А.М. Горького). Мощность излучения составила 135 

мВт с длинной волны 532 нм, длительность воздействия составила 1 

секунду. Операция проводилась под общим наркозом  

Общий наркоз во всех экспериментальных группах проводили с 

помощью препаратов золетил 100 (0,02 мл/кг) и ксилазин (0,15мл/кг) 

внутримышечно. 

Для оценки общего состояния у всех экспериментальных животных  

производился забор крови из хвостовой вены. Анализ периферической крови  

проводили с помощью гематологического анализатора Celly 70 Biocode 

Hycel. Кроме этого, была подсчитана лейкограмма. 

Для оценки состояния иммунной системы при регенерации  

исследовали селезенку, тимус и костный мозг. При исследовании селезенки и 

тимуса определяли вес целого органа и проводили подсчет его клеточности. 

Для этого брали небольшой кусок селезенки или весь тимус известной 

массы, измельчали его и смешивали с 5 мл. 3% уксусной кислоты, пропуская 

через иглы уменьшающегося диаметра. Затем в камере Горяева проводили 

подсчет ядер клеток. В последующем показатель пересчитывали на всю 
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массу органа. Кроме этого, определяли коэффициент массы селезенки – 

масса селезенки, приходящаяся на 1г. массы тела животного. 

Во всем костном мозге бедренной кости крысы определяли общее 

количество миелокариоцитов. Для этого весь костный мозг бедренной кости 

с помощью резинового баллона выдували на часовое стекло. Затем его 

разводили 3% уксусной кислотой, доводя до объема 2 мл. Готовили 

суспензию клеток, пропуская через иглы уменьшающегося диаметра. 

Полученную взвесь доводили до объема 5 мл 3% уксусной кислотой. 

Подсчет количества клеток проводили в камере Горяева. Кроме этого, 

проводили подсчет миелограммы на 400 клеток, при этом была использована 

номенклатура клеток, соответствующую современной схеме кроветворения 

[76]. Для этого готовили мазки костного мозга, которые окрашивали по 

Нохту. 

 

1.1 Исследование репаративной регенерации семенника 

Исследования проводились на 12 сутки после прокола семенника. Крыс  

выводили из эксперимента путём передозировки наркоза. При этом измеряли  

такие показатели, как масса крысы, масса лимфоидных органов (селезёнка, 

тимус), масса семенников. 

Яички взвешивали без придатков и затем фиксировали в 10% растворе 

формалина. Для гистологических исследований брали оба яичка. После 

фиксации яички разрезали поперёк на две половины. Из каждой половины 

вырезали по одной пластинке, которые затем промывали в водопроводной 

воде в течение двух часов. Далее проводили по стандартной проводке. После 

заливки в парафиновые блоки готовили срезы толщиной 3-5 мкм на 

микротоме. Полученные срезы окрашивали гематоксилин-эозином, по 

методу Браше. 

Препараты изучали под микроскопом и оценивали следующие 

показатели: диаметр семявыносящего канальца, площадь поперечного 

сечения  семенного канальца, средний индекс сперматогенеза, среднее число 
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сперматогоний в канальце, сперматоцитограмма, количество слущенных 

канальцев, количество лимфоцитов в канальцах семенника.  

Производили измерение диаметра десяти семенных канальцев окуляр - 

микрометром. Площадь поперечного сечения семенных канальцев 

определяли по формуле S=πd
2
/4. Для оценки состояния сперматогенного 

эпителия подсчитывали средний индекс  сперматогенеза, который 

производили из расчёта на 25 канальцев, на поперечном срезе семенника по 

4-х бальной системе (с учётом количества слоёв эпителиальных клеток в 

каждом  канальце). Если в одном канальце имеется 4 слоя семяродного 

эпителия: сперматогонии, сперматоциты 1-го и 2-го порядка, сперматиды и 

зрелые сперматозоиды с хвостами, то этот каналец получает оценку 4 балла, 

если в канальце первые 3 слоя – 3 балла, если 2 слоя – 2 балла и т.д. Средний 

индекс сперматогенеза определяли по формуле J=∑a/A, где J- индекс 

сперматогенеза; a- количество слоёв сперматогенного эпителия, 

обнаруженных в каждом канальце; А - количество подсчитанных канальцев. 

Кроме того, определяли среднее количество нормальных  сперматогоний и 

число канальцев со слущенным эпителием, (расчёт производили на 100 

канальцев). Подсчёт сперматоцитограммы производили путём деления 

общего числа зародышевых клеток различных типов (сперматогонии, 

сперматоциты, сперматиды и поздние сперматиды) на общее число клеток 

Сертоли в тех же полях. 

   Окраску срезов на лимфоциты проводили по методу Браше. 

Окрашивание срезов проводили по стандартной схеме с использованием 

приготовленного красителя. Подсчет количества лимфоцитов в каждом 

семеннике производили в S = 0,01 мм
2
, а затем пересчитывали на 1 мм

2
. 

Для изучения влияния иммунной системы на репаративную 

регенерацию семенника были проведены эксперименты с проколом одного 

из парных семенников на фоне активации определенных звеньев иммунной 

системы. Были получены следующие результаты. 

Масса семенников у группы животных, получавших миелопид, 
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достоверно увеличивается по сравнению с массой семенников интактных 

животных, причем происходит увеличение массы как поврежденного, так и 

интактного органа. У крыс, получавших тактивин или галавит, напротив 

масса обоих семенников снижается по сравнению, как с контрольной 

группой, так и с животными, леченными миелопидом. Таким образом, при 

активации В-звена иммунной системы наблюдается гипертрофия обоих 

семенников, а при активации Т-звена или макрофагов, наоборот, уменьшение 

их массы. 

При анализе гистологических показателей семенника выявлено, что 

при повреждении наблюдается уменьшение диаметра и площади 

поперечного сечения семенного канальца. При этом растет индекс 

сперматогенеза. Данные изменения происходят как в поврежденном, так и 

интактном органах. При введении любого из использованных препаратов 

отмечается увеличение диаметра и площади поперечного сечения семенного 

канальца также обоих семенников. Однако при введении миелопида 

наблюдается уменьшение индекса сперматогенеза и числа сперматогоний, в 

то время как при введении тактивина и галавита снижение индекса 

происходит только в поврежденных семенниках, а число сперматогоний 

резко увеличивается. Количество лимфоцитов в семенниках при 

повреждении не отличается от этого показателя у интактных животных. А 

вот при введении препаратов отмечается их повышение.  

Масса селезенки при проколе семенника в контроле достоверно 

увеличивается по сравнению с интактными животными. На фоне введения 

препаратов миелопид и тактивин картина остается такой же. То есть масса 

селезенки увеличена. При введении же галавита масса селезенки снижается 

по сравнению с контролем и достигает показателей интактных животных. 

При этом как в контроле, так и у всех групп крыс, получавших 

иммунокорректоры, увеличивается клеточность селезенки по сравнению с 

интактными. 

Масса тимуса достоверно увеличивается только у животных, 
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получавших миелопид до прокола семенника, по сравнению как с 

интактными крысами, так и в контроле. 

При проколе семенника отмечается снижение гематокритного 

показателя, при неизменных остальных показателях красной крови. При 

введении миелопида по сравнению с контролем растет гемоглобин и 

гематокритный показатель. У животных, получавших тактивин, происходят 

те же изменения, что и при введении миелопида, к которым добавляется 

уменьшение объема эритроцитов и содержание гемоглобина в них. При 

введении галавита снижается количество эритроцитов.  

Со стороны белой крови при повреждении семенника отмечается 

лейкоцитоз, который происходит за счет увеличения числа лимфоцитов и 

моноцитов. У животных, леченных миелопидом, отмечаются те же 

изменения за исключением лишь еще большего увеличения количества 

моноцитов в крови. При введении тактивина или галавита по сравнению с 

контролем снижается общее число лейкоцитов за счет лимфоцитов и 

моноцитов, а вот количество гранулоцитов при этом увеличивается. 

 

1.2 Исследование репаративной регенерации щитовидной железы 

Исследование проводили на 7 сутки после субтотальной резекции 

обеих долей щитовидной железы. Животных выводили из эксперимента 

путем передозировки наркоза. При этом измеряли такие показатели, как 

масса крысы, масса  лимфоидных органов (селезёнка, тимус). 

Для макроскопического исследования проводили выделение щитовидной 

железы. Проводилось взвешивание органа. Для гистологического 

исследования брали фрагменты щитовидной железы, фиксировали их в 10% 

нейтральном формалине. После заливки в парафин приготовлялись срезы 

толщиной 5 мкм, которые окрашивали гематоксилин-эозином.  

Морфометрический анализ размеров структурных образований щитовидной 

железы и ее клеточный состав у интактных и опытных животных проводили 

методом точечного счета (Г.Г. Автандилов, 1990) с использованием 
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бинокулярного микроскопа. Для оценки морфо-функционального состояния 

щитовидной железы окуляр-микрометором измеряли следующие показатели: 

диаметр фолликула, мкм (в не менее 100 фолликулах), диаметр ядра, мкм (в 

не менее 100 фолликулах), высота тиреоидного эпителия, мкм (в не менее 40 

фолликулах). В поле зрения подсчитывали количество интерфолликулярных 

островков. 

Кроме этого, были определены расчетные показатели, характеризующие 

морфофункциональное состояние щитовидной железы: 

1. Просвет-эпителиальный индекс (ПЭИ) 

ПЭИ = dф/h, где  

dф – внутренний диаметр фолликула 

h – высота тиреоидного эпителия. 

2. Показатель накопления коллоида (ПНК) – отношение внутреннего 

диаметра фолликула к удвоенной толщине его стенки 

ПНК = dф/(2*h) 

3. Ядерный индекс (ЯИ) – определение объемов ядер тиреоцитов 

ЯИ = π/6*dя
2
, где 

dя – диаметр ядра 

Изучение десквамации эпителия проводилось подсчетом количества 

десквамированных клеток на 1 фолликул (не менее 100 фолликулов) с 

определением относительного объема десквамированного эпителия в 

процентах.  

Оценивали лимфоцитарную инфильтрацию стромы щитовидной 

железы путем подсчета количества лимфоцитов на S = 0,01 мм
2
, а затем 

пересчитывали на 1 мм
2
 .  

Полученные данные свидетельствуют, что масса сохранившейся части 

щитовидной железы через 7 суток после резекции увеличивается в группе 

контрольных животных и крыс, леченных галавитом. В то время как у крыс, 

получавших миелопид, никаких изменений с массой оставшейся после 

операции не происходит, а у животных, получавших тактивин, эта масса 
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уменьшается. 

Щитовидная железа у клинически здоровых крыс состоит из 

фолликулов округлой, овальной и угловатой формы. Стенка фолликулов 

образована из тироцитов кубической формы, расположенных на базальной 

мембране. Ядро тироцитов округлой формы, хроматин распределяется 

гомогенно и окрашивается базофильно. Цитоплазма окрашивается 

оксифильно. В полости фолликулов располагается коллоид, 

окрашивающийся также оксифильно. Между фолликулами, в 

межфолликулярной рыхлой соединительной ткани, довольно часто 

встречаются интерфолликулярные островки. 

При резекции щитовидной железы происходит увеличение диаметра 

ядер тироцитов и высоты тиреоидного эпителия. При активации различных 

звеньев иммунной системы иммунокорректорами уменьшается диаметр 

фолликулов и ядер, растет количество интерфолликулярных островков. 

Высота тиреоидного эпителия при этом уменьшается при введении 

тактивина и галавита, не изменяется при введении миелопида. 

По полученным результатам были установлены расчетные показатели, 

характеризующие морфофункциональное состояние щитовидной железы. 

При резекции щитовидной железы происходит увеличение ядерного индекса 

по сравнению с интактными животными. При введении миелопида 

наблюдается снижение всех представленных расчетных показателей. При 

введении тактивина отмечается та же самая картина только по сравнению с 

интактными животными. При этом просвет-эпителиальный индекс и 

показатель накопления коллоида не изменятся по сравнению с контролем. 

При введении галавита происходит снижение ядерного индекса. 

 Со стороны иммунной системы при резекции щитовидной железы 

наблюдается увеличение массы,  клеточности селезенки и тимуса, кроме 

этого увеличивается клеточность костного мозга. При введении миелопида 

отмечается также увеличение массы и клеточности селезенки. Масса тимуса 

не изменяется, при этом наблюдается повышение ее клеточности. 
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Клеточность костного мозга снижается как по сравнению с интактыми 

животными, так и по сравнению с контролем. При введении тактивина 

происходит также увеличение массы селезенки и ее клеточности, при этом 

при неизменной массе тимуса отмечается снижение его клеточности. В 

костном мозге резко растет клеточность. При введении галавита в селезенке 

и костном мозге наблюдаются те же самые изменения, что и в конроле. А вот 

в тимусе происходит снижение массы и клеточности. 

При резекции щитовидной железы наблюдается снижение числа 

эритроцитов по сравнению с интактными животными. Те же изменения 

происходят и при введении миелопида. У крыс, получавших тактивин, 

отмечается уменьшение среднего объема эритроцитов, а также среднего 

содержания гемоглобина в эритроците. При введении галавита никаких 

изменений в показателях красной крови отмечено не было. 

Что же касается показателей белой крови, то при резекции щитовидной 

железы отмечается лейкоцитоз, при этом увеличивается количество и 

лимфоцитов, и моноцитов, и гранулоцитов. При введении миелопида 

наблюдается та же картина. У животных, получавших тактивин или галавит, 

отмечаются те же изменения, но показатели растут в меньшей степени по 

сравнению с контролем.  

 

1.3 Исследование репаративной регенерации глаза 

Исследования проводили на 7 сутки после лазерной коагуляции 

сетчатки одного глаза. Животных выводили из эксперимента путем 

передозировки эфира.  При этом измеряли такие показатели, как масса 

крысы, масса  лимфоидных органов (селезёнка, тимус), масса поврежденного 

и интактного глаза. 

Для гистологического исследования брали оба глаза и фиксировали их 

в 10% формалине. После фиксации промывали водой, проводили по 

стандартной проводке и заливали в парафиновые срезы. На микротоме 

готовили срезы толщиной 5 мкм и окрашивали гематоксилин-эозином.  
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Окрашенные срезы оценивали качественно и количественно с применением 

светового микроскопа. С помощью окулярной измерительной сетки 

Автандилова определяли удельную площадь слоев сетчатки. Для этого 

вычисляли соотношение числа точек, приходящихся на каждый слой, к 

общему количеству точек, приходящихся на сетчатку в целом. На срезах 

определяли количество нейросенсорных клеток с деструкцией ядра, 

приходящихся на 1000 клеток в каждой сетчатке, численную плотность ядер 

– в наружном ядерном слое сетчатки. Кроме этого, оценивали 

лимфоцитарную инфильтрацию сетчатки путем подсчета количества 

лимфоцитов на S = 0,01 мм
2
, а затем пересчета на 1 мм

2
 . 

В ходе экспериментов по изучению репаративной регенерации 

сетчатки глаза после лазерной коагуляции были получены следующие 

результаты. 

При повреждении одного из глаз наблюдается достоверное снижение 

массы обоих органов. При введении любого из использованных 

иммунокорректров достоверных отличий по сравнению с контролем 

выявлено не было.  

При исследовании срезов сетчатки подопытных крыс в поврежденных 

глазах наблюдали участки дегенерации, соответствующие нанесенным 

лазером коагулятам. Нарушалась архитектоника всех слоев сетчатки, 

сопровождающаяся разрушением и дезорганизацией фоторецепторного слоя, 

нейронов в наружном и внутреннем зернистых слоях. При введении 

полиоксидония в поврежденных глазах наблюдалось нарушение 

архитектоники фоторецепторного слоя даже на участках сетчатки, не 

поврежденных воздействием лазера. При введении  же тимодепрессина на 

препаратах сетчатки наблюдалось уменьшение дегенеративных процессов, 

при этом на тех ее участках, которые не были повреждены лазером, 

наблюдали сохранение структуры слоя палочек и колбочек, а также участков 

с наличием пигментных клеток.  



20 

 

При анализе размеров различных слоев сетчатки достоверно показано 

уменьшение толщины всей сетчатки и фоторецепторного слоя по сравнению 

с интактными животными, как в контрольной группе, так и на фоне введения 

полиоксидония. Также имеется тенденция к истончению остальных слоев. 

После лазерной коагуляции во втором (интактном глазу) при введении 

полиоксидония толщина сетчатки также уменьшается. При введении 

тимодепрессина также наблюдалось уменьшение толщины сетчатки в 

поврежденных глазах, но меньше по сравнению с контролем. Толщина 

фоторецепторного и наружного зернистого слоя в поврежденных глазах 

достоверно больше по сравнению с контролем. Показатели сетчатки при 

введении тимодепрессина в не поврежденных глазах не отличаются от 

интактных животных. 

Со стороны иммунной системы при лазерной коагуляции сетчатки 

глаза происходит ряд характерных изменений. Полученные данные 

показывают, что по сравнению с интактными животными, происходит 

увеличение коэффициента массы селезенки, при уменьшении ее клеточности. 

Увеличивается масса тимуса и клеточность костного мозга. На фоне 

активированной иммунной системы увеличивается коэффициент массы 

селезенки, при этом клеточность снижается меньше, чем в контроле, по 

сравнению с интактными животными. Происходит нормализация 

показателей массы тимуса и клеточности костного мозга, которые 

достоверно не отличаются от показателей интактных животных. У животных 

после введения тимодепрессина уменьшается клеточность тимуса и 

селезенки по сравнению с интактными животными, это можно объяснить 

избирательным воздействием препарата на Т-лимфоциты. При этом 

клеточность костного мозга уменьшается по сравнению с контролем: это 

объясняется влиянием тимодепрессина на предшественники гемопоэза в 

костном мозге. 

Анализ периферической крови показал, что после повреждения 

сетчатки происходит понижение количества эритроцитов, снижение 
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процентного содержание гематокрита, а также увеличение числа 

гранулоцитов, что объясняется результатом воспалительной реакции в ответ 

на повреждение сетчатки. Активация иммунной системы способствует 

меньшему снижению числа эритроцитов, но не влияет на развитие 

лейкоцитоза.   

 

1.4 Иммуногистохимический анализ 

Было проведено иммуногистохимическое окрашивание срезов  с 

использованием моноклональных антител Anti-Rat CD3. Данные 

моноклональные антитела позволяют выявить Т-лимфоциты. В качестве 

контроля окрашивали ткани селезенки и тимуса. На следующих рисунках 

представлены результаты этого анализа. 

 

Рисунок 1 – Препарат поврежденного семенника крысы. 

Иммуногистохимическая окраска Т-лимфоцитов  Anti-Rat CD3 
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Рисунок 2 – Препарат поврежденной щитовидной железы. 

Иммуногистохимическая окраска Т-лимфоцитов  Anti-Rat CD3 

 

Рисунок 3 – Препарат интактной селезенки. Иммуногистохимическая окраска 

Т-лимфоцитов  Anti-Rat CD3 
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Рисунок 4 – Препарат интактного тимуса.  Иммуногистохимическая окраска 

Т-лимфоцитов  Anti-Rat CD3 
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2 Аналитический отчет о проведении экспериментальных исследований 

 

2.1 Иммунная регуляция репаративной регенерации семенника 

При повреждении семенника не возникает состояния естественной 

иммунологической толерантности, а происходит стимуляция лимфоидного 

аппарата, сопровождающаяся образованием специфических аутоантител – 

антиспермальные антитела (АСАТ). Эти АТ способны оказывать влияние на 

разные процессы, происходящие в семенниках и в результате их выделения 

происходит общее снижение сперматогенной функции и затруднения в 

регенерации. По данным литературы АСАТ являются фактором нарушения 

фертильности у 18% мужчин из бесплодных пар. Кроме этого, данный 

вопрос актуален при нахождении способов сохранения сперматогенеза после 

различных оперативных вмешательств на яичках. На сегодняшний момент 

данный способ заключается в применении иммуносупрессоров, 

противовоспалительных препаратов. Однако иммунодепрессанты снижают 

иммунитет и обладают цитотоксическим действием,оказывающим 

неблагоприятное влияние на организм. Поэтому вопрос моделирования 

такого состояния иммунной системы, при котором будет происходить не 

ухудшение, а оптимизация регенераторного процесса в семеннике, является 

весьма актуальным. 

В ходе выполнения данного НИР были получены следующие 

результаты. При активации иммунной системы полиоксидонием масса 

семенника не увеличивается, как это происходит при проколе без введения 

препаратов, а остаётся на уровне интактных животных. При 

микроскопическом исследовании оперированного семенника наблюдается 

различная степень атрофии сперматогенного эпителия в извитых канальцах, 

расположенных вблизи очага повреждения, причём в большей степени, чем 

это происходило в семенниках крыс без введения иммунокорректора. 

Отмечается снижение индекса сперматогенеза, числа сперматогоний. В 

повреждённом семеннике наблюдается увеличение числа лимфоцитов. Это 
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свидетельствует о том, что активация иммунной системы оказывает 

угнетающее влияние на процессы регенерации семенника и сперматогенеза в 

результате развития аутоиммунной реакции. Таким образом,  введение 

полиоксидония не только не способствует восстановлению сперматогенеза  

при  повреждении семенника, но и, наоборот, приводит к ещё большему 

распространению деструктивных процессов в оперированном органе. 

При угнетении иммунной системы тимодепрессином реакция на 

повреждение семенника выражалась в снижении массы обоих семенников по 

сравнению с массой органов контрольных животных. При гистологическом 

исследовании выявлено, что структура сперматогенного эпителия сохраняет 

нормальный упорядоченный вид. В большинстве семенных канальцев 

встречаются половые клетки разных генераций. Наблюдается увеличение 

диаметра и площади поперечного сечения семенных канальцев в обоих 

семенниках. Кроме этого, в неповрежденном семеннике увеличивается 

индекс сперматогенеза и число сперматогоний, что позволяет говорить об 

ускорении регенераторных процессов в семеннике животных с подавленной 

иммунной системой. Участие иммунной системы в возникновении данных 

изменений очевидно, так как наблюдается резкое увеличение числа 

лимфоцитов в канальцах как поврежденного, так и интактного семенников. 

Данный факт свидетельствует о миграции клеток иммунной системы в 

исследуемый  орган. 

 Таким образом, активация иммунной системы приводит к замедлению 

репаративной регенерации семенника, а угнетение к более активному 

восстановлению.  

При исследовании роли отдельных звеньев иммунной системы были 

выявлены следующие закономерности. При активации В –звена иммунной 

системы миелопидом реакция на повреждение семенника выражалась в 

увеличении массы обоих семенников по сравнению с массой органов 

интактных животных, что свидетельствует о развитии гипертрофии. Надо 

отметить, что данный факт был отмечен только в данной группе из всех 
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исследуемых.  

При гистологическом исследовании семенников выявлено увеличение 

диаметра и площади поперечного сечения семенных канальцев, снижение 

числа слущенных канальцев. Все это свидетельствует о положительной 

динамике репаративных процессов на фоне активации В-звена иммунной 

системы.  

При активации Т-звена иммунной системы тактивином реакция на 

повреждение семенника выражалась в снижении массы обоих семенников по 

сравнению с массой органов контрольных животных. При гистологическом 

исследовании выявлено увеличение диаметра и площади поперечного 

сечения семенных канальцев, числа сперматогоний, снижение числа 

слущенных канальцев. Практически та же картина наблюдалась и при 

повреждении семенника на фоне стимуляции макрофагов галавитом. Все это 

свидетельствует о том, что активация и Т-лимфоцитов, и макрофагов 

приводит к стимуляции репаративных процессов в семеннике, но более 

длительно, так как через 12 суток после прокола увеличения массы 

семенников еще не происходит, хотя судя по гистологии предпосылки к 

этому есть. 

Во всех экспериментальных группах отмечалась лимфоцитарная 

инфильтрация поврежденного семенника, а не редко и интактного.  

Таким образом, исходное состояние иммунной системы существенно 

влияет на морфофункциональное состояние семенных желез после 

повреждения. Стимуляция В-клеточного звена иммунной системы позволяет 

сохранить относительно нормальный сперматогенез после повреждения 

семенника без отрицательных побочных эффектов. 

  

2.2 Иммунная регуляция репаративной регенерации щитовидной железы 

При морфологическом исследовании щитовидной железы через 7 суток 

после частичной резекции отмечались признаки, свидетельствующие о 

повышении ее функциональной активности (рисунок 5а). В паренхиме 
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железы наблюдалась картина полиморфизма фолликулов, т.е. наряду с 

крупными выявлялись средние и мелкие фолликулы. Достоверно 

увеличивались высота тиреоидного эпителия и диаметр ядер тироцитов. 

Коллоид тесно прилегал к стенкам фолликулов. Между фолликулами 

отмечалось увеличение количества интерфолликулярных островков, а, как 

известно, островки являются резервом для образования новых фолликулов и 

имеют большое значение в регенерации паренхимы щитовидной железы в 

случае, если поражение носит обширный характер.  

Морфологическая картина щитовидной железы после резекции у 

животных с активированным макрофагальным звеном отличалась от 

контроля (рисунок 5б). Паренхима железы была представлена мелкими и 

средними фолликулами. Высота тиреоидного эпителия и диаметр ядер 

тироцитов были достоверно меньше, по сравнению с контролем, и 

находились на уровне с показателями интактных животных. Коллоид 

равномерно заполнял все пространство фолликула, в нем выявлялись 

резорбционные вакуоли. Между фолликулами отмечалась пролиферация 

интерфолликулярного эпителия, что свидетельствует об активации 

репаративных процессов в щитовидной железе. Таким образом, регенерация 

железы при стимуляции макрофагов с помощью иммунокорректора галавита 

протекает без признаков нарушения стромально-клеточного соотношения, а 

увеличение количества интерфолликулярных островков, по сравнению с 

контролем, указывает на ускорение восстановительных процессов в 

щитовидной железе. 

При активации В-звена миелопидом гистологическая картина 

щитовидной железы после резекции характеризовалась выраженными 

изменениями по сравнению с контролем и интактными животными (рисунок 

5в). Преобладали фолликулы мелких размеров, округлой формы, среди 

которых встречались гипертрофированные фолликулы. Средний диаметр 

фолликулов был меньше по сравнению с контролем и интактными 

животными. Большинство тироцитов имело призматическую форму. 
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Снижался просвет-эпителиальный индекс и индекс накопления коллоида. 

Коллоид заполнял не все пространство фолликула. Отмечалось увеличение 

относительного объема интерфолликулярного эпителия при снижении 

относительного объема фолликулярного эпителия. Таким образом, при 

активации В-звена в щитовидной железе после резекции развиваются 

изменения характерные для тиреоидной дисфункции со снижением 

количества и активности функционирующей паренхимы. 

При активации Т-лимфоцитов тактивином в щитовидной железе после 

резекции также отмечались достоверные изменения по сравнению с 

контролем и интактными животными (рисунок 5г). В паренхиме железы 

наблюдался полиморфизм фолликулов с преобладанием мелких фолликулов. 

Средний диаметр фолликулов был меньше по сравнению с контролем и 

интактными животными. Снижался просвет-эпителиальный индекс и индекс 

накопления коллоида. Объем коллоида в фолликулах уменьшался, занимал 

не все пространство. Количество интерфолликулярных островков было 

достоверно больше по сравнению с контролем и интактными животными. 

Данные изменения свидетельствуют о повышенной функциональной 

активности железы и активации репаративных процессов.  

а) 

 

б) 
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в) 

 

г) 

 

Рисунок 5 - Щитовидная железа после частичной резекции на фоне 

введения различных иммунокорректоров. а – без введения препаратов, б – 

активация макрофагов галавитом, в – активация В-звена миелопидом, г – 

активация Т-звена тактивином. Окр. гематоксилином и эозином, ×200 

Таким образом, морфологические и морфометрические данные 
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свидетельствуют о том, что активация отдельных звеньев иммунной системы 

при частичной резекции щитовидной железы приводит к различному 

течению репаративных процессов в ней. При этом ускорению репаративных 

процессов в  щитовидной железе способствует стимуляция макрофагов. 

 

2.3 Иммунная регуляция репаративной регенерации глаза 

При исследовании срезов сетчатки подопытных крыс в поврежденных 

глазах наблюдали участки дегенерации, соответствующие нанесенным 

лазерным коагулятам. Дегенеративные участки представляли собой 

нарушение архитектоники всех слоев сетчатки, сопровождавшееся 

разрушением и дезорганизацией фоторецепторного слоя, большинства 

нейронов в наружном и внутреннем зернистых слоях 

 

Рисунок – 6 Сетчатка глаза крысы в норме 
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Рисунок - 7 Сетчатка глаза крысы, поврежденная при лазерной 

коагуляции  

При активации иммунной системы происходит уменьшение размеров 

сетчатки, причем как в поврежденном так и интактном глазах, а также 

наблюдаются нарушения в структуре фоторецепторного слоя на протяжении 

всей сетчатки. При угнетении иммунной системы уменьшение размеров 

сетчатки наблюдается только в поврежденном глазу, а слой палочек и 

колбочек имеет более правильную структуру. Сравнивая полученные 

результаты видно, что при угнетении иммунной системы истончение 

сетчатки происходило в меньшей степени. Показано, что фоторецепторный 

слой, внутренний сетчатый слой, а также зернистые слои сетчатки в 

интактных глазах лучше выражены при введении тимодепрессина по 

сравнению с полиоксидонием.  
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Рисунок 8 - Изменение толщины сетчатки при лазерной коагуляции на 

фоне введения полиоксидония и тимодепрессина 

* - данные достоверны при р <0,05 по сравнению с интактными животными. 

** - данные достоверны при р <0,05 по сравнению с контролем. 

*** - данные достоверны при р < 0,05 по сравнению с животными, которым 

вводили полиоксидоний. 

Реакция иммунной системы на лазерную коагуляцию сетчатки глаза 

включает в себя увеличение коэффициента массы селезенки, при 

уменьшении ее клеточности, а также увеличение массы тимуса и 

клеточности костного мозга Анализ периферической крови показал, 

понижение количества эритроцитов, увеличение числа гранулоцитов, что 

объясняется результатом воспалительной реакции в ответ на повреждение 

сетчатки. 

Таким образом, активация иммунной системы ведет к достоверному 

уменьшению размеров сетчатки в обоих глазах (и увеличению размеров 

очагов лазерного поражения), то есть подавляет репаративные процессы в 

сетчатке. Угнетение  же иммунной системы приводит к уменьшению 

размеров сетчатки только в поврежденном глазе (при этом также уменьшает 
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и размеры зон первичного лазерного поражения), то есть повышает 

репаративную активность сетчатки. 
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3 Отчет по обобщению и оценке результатов исследований 

В настоящее время уже доказано, что в регуляции репаративной 

регенерации важную роль играет иммунная система. Широкое 

распространение получила гипотеза, что при повреждении органов и тканей 

лимфоциты приобретают морфогенетическую функцию и стимулируют 

репаративные процессы в поврежденном органе. В частности, описана 

миграция лимфоцитов, предшествующая активации регенерации, в печень, в 

костный мозг и другие органы. Данное явление связывают в основном с 

активностью Т-лимфоцитов. Имеющиеся данные указывают на то, что 

реализация морфогенетической функции лимфоцитами происходит 

аналогично реализации их иммунологической активности за счет клеточных 

контактов и продукции лимфокинов. Однако механизм действия 

морфогенетически активных лимфоцитов до конца не расшифрован. 

 Ранее при исследовании участия иммунной системы в регуляции 

репаративной регенерации обычных тканей (печень, кроветворная ткань) 

нами была предложена гипотеза о существовании 2-х механизмов, с 

помощью которых лимфоциты участвуют в передаче регенераторного 

сигнала: макрофагзависимый, отвечающий за клеточную регенерацию, и 

макрофагнезависимый, отвечающий за внутриклеточную (рисунок 9). Печень 

относится к тканям с 2-мя типами регенерации: при активации Т-звена 

иммунной системы отмечается стимуляция преимущественно 

внутриклеточных механизмов, а при активации макрофагов – клеточных. 

Кроветворная ткань относится к группе тканей с клеточным типом 

регенерации, поэтому активация Т-лимфоцитов не изменяет стимулирующий 

эффект лимфоидных клеток, а активация макрофагов, наоборот, существенно 

меняет не только эритропоэзстимулирующий, но и гемопоэзстимулирующий 

эффект. 

В то же время особый интерес представляют “забарьерные органы”  

или иммунопривилегированные, которые имеют свои особенности и, 

конечно же, регуляция репаративных процессов при их повреждении 
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осуществляется отлично от той схемы, которую мы представили для 

обычных тканей. 

ПОВРЕЖДЕНИЕ ТКАНИ 

 

  

 

Т-ЛИМФОЦИТ               МАКРОФАГ                       Т- ЛИМФОЦИТ 

 

 

   КЛЕТОЧНАЯ РЕГЕНЕРАЦИЯ       ВНУТРИКЛЕТОЧНАЯ РЕГЕНЕРАЦИЯ 

Рисунок 9 - Механизмы участия отдельных звеньев иммунной системы в 

регуляции регенерации обычных тканей 

Так, нарушение анатомо-физиологических барьеров (при физических и 

химических повреждениях, воздействии вредных излучений, инфекции, 

развитии осложнений во время болезни) ведет к нарушению работы 

забарьерных органов, поражению тканей этого органа, вследствие 

возникновения воспалительного процесса, нарушению работы иммунной 

системы, развитию аутоиммунных процессов. Все это может привести к 

полной потере функциональной активности пораженного органа. Это 

предполагает обязательное включение в комплексную терапию помимо 

антибактериальных и противовоспалительных препаратов, и 

иммуномодуляторов. В связи с этим появляется возможность 

целенаправленной иммунокоррекции при повреждениях  данных тканей с 

использованием препаратов, избирательно воздействующих на конкретные 

звенья иммунной системы. В последние годы в клинической практике 

применяются не только иммуносупрессоры, но и другие иммунокорректоры. 

Идет поиск препаратов, позволяющих не только избежать развития 

аутоиммуного процесса, но и оптимизировать восстановление поврежденной 

ткани. 
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В связи с этим определение механизмов участия отдельных звеньев 

иммунной системы в регуляции регенерации забарьерных тканей является 

актуальным вопросом. Для его решения нами был использован метод 

целенаправленного влияния на различные звенья иммунной системы с 

помощью иммунокорректоров. 

Для оценки влияния  функционального состояния иммунной системы 

на ход репаративной регенерации иммунопривилегированных органов были 

проведены эксперименты с использованием иммунокорректора – 

полиоксидония и иммуносупрессора - тимодепрессина. 

 Полученные данные свидетельствуют, что стимуляция иммунной 

системы ведет к подавлению репаративных процессов в сетчатке глаза и в 

семеннике. Угнетение  же иммунной системы приводит к повышению 

репаративной активности этих тканей. Надо отметить, что данные реакции 

имеют тканевую специфичность, так как при повреждении щитовидной 

железы подобных изменений не было выявлено.   

Таким образом, функциональное состояние иммунной системы в 

значительной мере влияет на ход репаративной регенерации 

иммунопривилегированных органов.    

Установив данную связь между активностью иммунной системы и 

течением регенерации забарьерных тканей, была предпринята попытка 

оценить значение отдельных звеньев иммунной системы: Т-, В-лимфоцитов и 

макрофагов в этом процессе. 

Для исследования роли отдельных звеньев нами были использованы 3 

иммунокорректора: тактивин, как активатор Т-звена, миелопид, как 

активатор В-звена и галавит – моноцитарно-макрофагального.  

Как и в случае с функциональным состоянием имело место органная 

специфичность и течение репаративных процессов в разных забарьерных 

органах имело разную направленность. Так, активация Т-звена иммунной 

системы при повреждении семенника и сетчатки глаза приводит к 

стимуляции репаративных процессов в этих органах, но более длительно, так 
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как морфологических изменений на ранних сроках мы не наблюдали, однако 

по гистологическим показателям имеются все предпосылки для этого. Та же 

самая картина отмечается и при стимуляции марофагов. На фоне активации 

В-звена иммунной системы в этих органах наблюдается положительная 

динамика репаративных процессов. 

При повреждении щитовидной железы отмечаются практически 

противоположные изменения тем, что происходят на фоне активации 

отдельных звеньев иммунной системы при повреждении семенника или 

сетчатки глаза. Ускорению репаративных процессов в  щитовидной железе 

способствует стимуляция макрофагов, в то время как активация В-

лимфоцитов приводит к изменениям характерным для тиреоидной 

дисфункции со снижением количества и активности функционирующей 

паренхимы. 

Таким образом, при повреждении различных 

иммунопривилегированных органов ведущую роль играют разные звенья 

иммунной системы. В случае семенников и сетчатки глаза это В-лимфоциты, 

в случае щитовидной железы это макрофаги. При этом важную роль в 

проявлении морфогенетической функции наряду с отдельными клетками  

играют и их взаимодействия друг с другом. Совсем не удивительны 

полученные результаты, так как известно, что регенерация щитовидной 

железы отличается некоторыми особенностями по сравнению с 

восстановлением других забарьерных органов. Так, при травматическом 

повреждении щитовидной железы обычно не происходит распространения 

деструктивных процессов далеко за пределы очага повреждения, так как роль 

гемато-тканевого барьера, изолирующего аутоантигенный материал 

щитовидной железы, играет эпителий, образующий стенку фолликулов, и, 

возможно, эндотелий сосудов.  

 На основании полученных данных можно предложить следующую 

схему участия отдельных звеньев иммунной системы в регуляции 

регенерации забарьерных органов. 
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ПОВРЕЖДЕНИЕ ТКАНИ 

 

  

 

МАКРОФАГ                  Т-ЛИМФОЦИТ                       В- ЛИМФОЦИТ 

 

 

АКТИВАЦИЯ РЕГЕНЕРАЦИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ                      АКТИВАЦИЯ РЕГЕНЕРАЦИИ 

                                                                   СЕМЕННИКА ИЛИ СЕТЧАТКИ      

Рисунок 10 - Механизмы участия отдельных звеньев иммунной системы в 

регуляции регенерации забарьерных тканей 
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4 Публикации результатов НИР 
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Заключение 

В ходе III этапа исследований по проблеме: «Роль иммунной системы в 

регуляции физиологической и репаративной регенерации забарьерных 

органов» были проведены следующие мероприятия: 

1. Исследована возможность использования иммунокорректоров в 

качестве восстанавливающей терапии при повреждении забарьерных органов 

2. Проанализированы и обобщены результаты экспериментальных 

исследований 1 и 2 этапа. Создана схема участия различных клеток 

иммунной системы в регуляции физиологической и репаративной 

регенерации иммунопривилегированных органов. 

3. Даны рекомендации по использованию результатов НИР при 

разработке научно-образовательных курсов и результаты НИР включены в 

читаемые курсы лекций 

4. Опубликованы 2 статьи по теме НИР «Репаративная регенерация 

семенника при различных функциональных состояниях иммунной системы» 

и «Оценка участия различных звеньев иммунной системы в регуляции 

репаративной регенерации щитовидной железы» в журнале ВАК «Вестник 

уральской медицинской академической науки». Результаты НИР были 

представлены на 5 различных международных и всероссийских 

конференциях.  

5. Написаны и защищены две курсовые и дипломная работы по теме НИР 

студентами 3 и 4 курсов биологического факультета УРФУ. «Влияние 

исходного состояния иммунной системы на репаративную регенерацию 

сетчатки глаза», «Механизмы реализации морфогенетической функции 

иммунной системы», «Репаративная регенерация щитовидной железы при 

стимуляции В-звена иммунной системы».   
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