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Сахарный диабет (СД) — ​это син-
дром хронической гиперглике-

мии, обусловленный абсолютным 
или относительным дефицитом 
инсулина в организме, и характе-
ризуется нарушением всех видов 
обмена веществ и особенно угле-
водного. Сахарный диабет являет-
ся медико-социальной проблемой. 
В настоящее время сахарный диабет 
принял масштабы неинфекционной 
эпидемии. Во всем мире, по данным 
ВОЗ, насчитывается 150 млн боль-
ных диабетом. Все это обусловлено 
рядом факторов: изменением режима 
питания, малоподвижным образом 
жизни, увеличением продолжитель-
ности жизни [2, 4, 7].

Длительная хроническая гиперг-
ликемия приводит к повреждению 
и нарушению функции различных 
органов: нервной системы, сердеч-
но-сосудистой системы, почек, глаз. 
Сахарный диабет является одной 
из наиболее частых причин летально-
сти и ранней инвалидизации больных, 
что обусловлено поражением сосудов 
и развитием осложнений.

За последние годы достигнуты 
определенные успехи в изучении 
клинических проявлений, течения, 
возникновения осложнений, лечения 
и профилактики сахарного диабе-
та. Однако недостаточно изучены 
некоторые вопросы морфогене-
за сахарного диабета, что явилось 

основанием для выполнения дан-
ной работы. В настоящее время для 
изучения морфогенеза сахарного 
диабета весьма удобным является 
экспериментальная модель, что было 
использовано нами в данной работе 
[1, 3, 5, 6].

Цель исследования: изучить морфо-
функциональное состояние поджелу-
дочной железы при аллоксан-индуци-
рованном сахарном диабете.
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Резюме
Работа выполнена на экспериментальном материале. 75 белым кры-
сам-самцам массой тела 250–300 г вводили раствор аллоксан-тетра-
гидрата внутрибрюшинно в дозе 150 и 250 мг на 1 кг массы тела. Перед 
введением аллоксана определяли концентрацию глюкозы в крови. 
Крыс выводили из эксперимента на 7-е, 14-е, 21-е, 28-е и 35-е сутки. Для 
гистологического исследования брали кусочки ткани поджелудочной 
железы. Кусочки фиксировали в 10-процентном забуференном фор-
малине, проводили через спирты возрастающей крепости и заливали 
в парафин. Из парафиновых блоков готовили срезы толщиной 5–6 ми-
крон. Срезы окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофуксином 
по Ван Гизону, толуидиновым синим по Маллори. При введении аллокса-
на у лабораторных животных развивается сахарный диабет. Уровень 
глюкозы в крови повышается в первые сутки до 14,7 ± 0,03 ммоль/л 
(в контроле 4,8 ± 0,03 ммоль/л) и постепенно снижается на 21-е сутки 
до 6,0 ± 0,03 ммоль/л. Отмечается значительное снижение массы тела 
лабораторных животных. При введении 150 мг аллоксана развивает-
ся диабет средней тяжести, при введении 250 мг — ​диабет тяжелой 
степени. При гистологическом исследовании выявлено уменьшение 
количества и размеров островков Лангенгарса, дистрофические 
изменения, пикноз и некроз В-клеток, опустошение островков. Коли-
чество В-клеток уменьшается до 25 % (контроль 75 %).
Ключевые слова: сахарный диабет, поджелудочная железа, аллоксан, 
глюкоза, островки Лангенгарса, В-клетки.

Summary
The work was carried out on experimental material. 75 white male 
rats weighing 250–300 grams were injected a solution of alloxane 
tetrahydrate intraperitoneally at a dose of 150 and 250 mg per 1 kg of 
body weight. Before the administration of alloxan, the concentration 
of glucose in the blood was determined. The rats were withdrawn from 
the experiment on the 7th, 14th, 21st, 28th and 35th day. Piece of pan-
creatic tissue was taken for histological examination. Pieces were fixed 
in 10 % buffered formalin, conducted through alcohols of increasing 
strength and poured into paraffin. From the paraffin blocks, sections 
of 5–6 microns thick were prepared. The sections were stained with 
hematoxylin and eosin, picrofuxine according to Van Gison, toluidine 
blue, according to Mallory. With the introduction of alloxan in laboratory 
animals develops diabetes. The glucose level in the blood rises on the 
first day to 14.7 ± 0.03 mmol/l (in the control 4.8 ± 0.03 mmol/l) and 
gradually decreases on the 21st day to 6.0 ± 0.03 mmol/l. There is a 
significant decrease in the body weight of laboratory animals. When 
150 mg of alloxan is administered, moderate diabetes develops, with 
the introduction of 250 mg, severe diabetes develops. Histological ex-
amination revealed a decrease in the number and size of Langengharx 
islets, dystrophic changes, pycnosis and necrosis of B-cells, devastation 
of islets. The number of B-cells decreases to 25 % (control 75 %).
Key words: diabetes mellitus, pancreas, alloxan, glucose, Langenhars 
islets, B-cells.

Гастроэнтерология



Медицинский алфавит № 31 / 2018, том № 2, Больница 33e-mail: medalfavit@mail.ru

диабета на 75 половозрелых кры-
сах-самцах в возрасте 8–9 месяцев, 
массой тела 250–300 г. Крысам вво-
дили раствор аллоксан-тетрагидрата 
внутрибрюшинно в дозе 150 и 250 мг 
на 1 кг массы тела. Перед введением 
аллоксана определяли концентрацию 
глюкозы в крови. Аллоксан вводи-
ли после суточного голодания. Для 
контроля кровь брали из хвостовой 
вены и определяли концентрацию 
глюкозы через 7, 14, 21, 28 и 35 су-
ток. Для проведения опыта отбирали 
здоровых животных, их содержали 
в хороших условиях, кормили со-
гласно рациону для лабораторных 
животных в соответствии с ГОСТ Р 
50258–92. При проведении экспери-
мента соблюдали международные ре-
комендации Европейской конвенции 
по защите позвоночных животных. 
Эксперимент проведен на базе ви-
вария ФГБОУ ВО «Ставропольский 
государственный медицинский 
университет».

Экспериментальный материал 
разделен на две группы. I группу со-
ставили 25 крыс, которым вводили 
аллоксан в дозе 150 мг на 1 кг массы 
тела. II группу — ​25 крыс, которым 
вводили аллоксан в дозе 250 мг на 1 кг 
массы тела. В качестве контроля ис-
пользовали 25 крыс, которым вместо 
аллоксана вводили дистиллированную 
воду.

Крыс выводили из эксперимента 
через 7, 14, 21, 28 и 35 суток. Для 
гистологического исследования бра-
ли фрагменты ткани поджелудочной 
железы. Фрагменты ткани фиксиро-
вали в 10-процентном забуферен-
ном формалине, затем промывали 
в проточной воде, проводили через 
спирты возрастающей крепости и за-
ливали в парафин. Из парафиновых 
блоков готовили срезы толщиной 
5 мкм. Срезы окрашивали гематок-
силином и эозином, пикрофукси-
ном по Ван Гизону, толуидиновым 
синим по Маллори в модифика-
ции Генденгайна, ШИК-реакция. 
Окрашенные срезы просматривали 
в микроскоп «Лейка».

Результаты исследования
При введении аллоксана в дозе 

150 мг/кг наблюдается увеличение 
глюкозы в крови в первые сутки 

эксперимента до 11,2 ± 0,02 ммоль/л, 
а при введении аллоксана 250 мг/кг 
отмечается увеличение глюкозы 
до 14,7 ± 0,03 ммоль/л (табл. 1).

Сравнительный анализ данных 
табл. 1 показал, что уровень глюкозы 
значительно повышается в первые 
сутки в обоих экспериментальных 
группах. В I экспериментальной 
группе при введении 150 мг/кг веса 
тела развивается диабет средней 
тяжести. Во II экспериментальной 
группе при введении 250 мг/кг веса 
тела развивается диабет тяжелой 
степени. Постепенно уровень глю-
козы уменьшается в обоих группах 
и к концу эксперимента возвращается 
к норме.

При аллоксан индуцированном 
сахарном диабете отмечается умень-
шение массы тела (табл. 2).

Согласно данным табл. 2 отмеча-
ется значительное снижение массы 

тела лабораторных животных при 
аллоксан-индуцированном сахарном 
диабете. Во II экспериментальной 
группе снижение массы тела более 
выражено, чем в I группе.

При гистологическом исследова-
нии в поджелудочной железе крыс 
контрольной группы имеются два 
разных вида тканей — ​экзокрин-
ная и эндокринная. Экзокринная 
часть железы разделена на дольки 
соединительнотканными прослой-
ками. Дольки образованы панкреа-
тическими ацинусами, вставочными, 
внутридольковыми и междолько-
выми протоками. Ацинусы состоят 
из 8–12 крупных ациноцитов, рас-
положенных на базальной мембране. 
Ациноциты имеют конусовидную 
форму.

В паренхиние поджелудочной же-
лезы располагаются эндокринные 
островки (островки Лангенгарса), ко-
торые представляют собой скопления 
эпителикальных клеток (рис. 1).

Панкреатические островки окру-
жены густыми сетями кровеносных 
капилляров. Островки Лангенгарса 
округлой или овальной формы, 
но могут быть лентовидной и звезд-
чатой формы. Панкреатические 
островки состоят из эндокринных 
клеток или инсулоцитов. Инсулоциты 
меньше по размерам, чем ацинозные 
клетки. В цитоплазме инсулоцитов 
содержатся секреторные гранулы. 
Выделяют пять основных видов 
инсулиоцитов: базофильные клет-
ки (бета В-клетки), ацидофильные 

Таблица 1
Показатели уровня глюкозы в крови

Экспериментальные группы
Уровень глюкозы в крови (ммоль/л)

1-е сутки 7-е сутки 15-е сутки 21-е сутки

Контроль 4,80 ± 0,03 3,90 ± 0,04 4,10 ± 0,02 4,80 ± 0,03

I экспериментальная группа 11,20 ± 0,02 9,30 ± 0,03 6,50 ± 0,04 5,40 ± 0,02

II экспериментальная группа 14,70 ± 0,03 10,40 ± 0,02 7,30 ± 0,03 6,00 ± 0,03

Таблица 2
Динамика показателей массы тела лабораторных животных при экспериментальном 

сахарном диабете

Масса тела (г)

Экспериментальные группы

Контроль I группа II группа

300,00 ± 0,04 230,00 ± 0,05 200,00 ± 0,03

Рисунок 1. Островки Лангенгарса (контроль-
ная группа). Окраска гематоксилином и эо-
зином, ув. 400×.
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(альфа А-клетки), дендратические 
(дельта Д-клетки), аргирофильные 
(Д1-клетки) и рр-клетки.

В-клетки располагаются в цен-
тре островков. Они составляют 75 % 
от всей массы клеток. Секреторные 
гранулы В-клеток окрашиваются ба-
зофильно, они состоят из инсулина. 
А-клетки составляют 25 % от всей 
массы инсулярных клеток. В остров-
ках они занимают преимущественно 
периферическое положение (рис. 2).

В I экспериментальной группе 
в поджелудочной железе обнаруже-
ны гемодинамические нарушения: 
полнокровие сосудов, стазы, еди-
ничные диапедезные кровоизлия-
ния. Обнаружены признаки начи-
нающегося отека в периваскуляр-
ных пространствах. Дольки железы 
обычных размеров. Экзокриноциты 
с дистрофическими изменениями 
по типу белковой гидропической 
дистрофии. Отмечается уменьшение 
количества островков Лангенгарса 
и значительное уменьшение их раз-
меров. Панкреатические островки 
овальной формы, встречаются от-
дельные островки неправильной 
формы В-клетки островков умень-
шены в размерах, отмечаются дис-
трофические изменения и атрофия 
(рис. 3).

При морфометрическом ис-
следовании выявлено уменьше-
ние количества В-клеток до 45 % 
(в контроле 75 %), а количество аль-
фа-клеток увеличивается до 55 % 
(в контроле 25 %). Часть В-клеток 
подвергаются дегрануляции, пикно-
зу ядер и некрозу. На месте некроти-
зированных клеток видны пустоты 
(рис. 4).

Во II экспериментальной груп-
пе после введения 250 мг аллоксана 
развивается диабет тяжелой степени. 
При гистологическом исследовании 
выявлено уменьшение количества 
панкреатичесикх островков, умень-
шение их размеров, дистрофические 
изменения и некроз В-клеток. Однако 
степень этих изменений более вы-
ражена, чем в I группе. Количество 
В-клеток уменьшено до 25 %, уве-
личено число альфа-клеток (75 %). 
Много некротизированных клеток, 
что приводит к опустошению остров-
ков (рис. 5).

Выводы
При введении аллоксан-тетра-

гидрата в дозе 150 мг/кг у лабо-
раторных животных развивается 
сахарный диабет средней степени, 
при введении 250 мг/кг — ​диабет 
тяжелой степени. Уровень глю-
козы повышается в первые сутки 
до 147,00 ± 0,03 ммоль/л (в контроле 
4,80 ± 0,03 ммоль/л) и постепенно 
уменьшается на 21-е сутки (6,00 ± 
0,03 ммоль/л). При аллоксан-индуци-
рованном сахарном диабете наблюда-
ется значительное снижение массы 
тела до 200,00 ± 0,03 г (в контроле 
300,00 ± 0,05 г).

При гистологическом исследова-
нии выявлены уменьшение количества 
и размеров панкреатических остров-
ков, дистрофические изменения, пик-
ноз, некроз и опустошение В-клеток. 
Количество В-клеток уменьшено 
до 25 % (в контроле 75 %).
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Рисунок 2. В-клетки островков Лангенгарса. 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 400×.

Рисунок 4. Некроз В-клеток с образованием 
пустот. Окраска гематоксилином и эозином, 
ув. 400×.

Рисунок 5. Опустошенный островок Лан-
генгарса. Окраска пикрофуксином по Ван 
Гизону, ув. 400×.

Рисунок 3. Дистрофические изменения 
В-клеток панкреатических островков. Окра-
ска гематоксилином и эозином, ув. 400×.
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