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Резюме. Цель исследования — оценить и срав-
нить патологические изменения островкового аппа-
рата поджелудочной железы при моделировании са-
харного диабета по данным морфометрии и биохи-
мических тестов. Материалы и методы. Получе-
ны модели сахарного диабета 1 типа (СД1) введени-
ем крысам-самцам линии Wistar аллоксана в дозе 170 
мг/кг и 2 типа (СД2) введением никотинамида 110 мг/
кг и стрептозотоцина 65 мг/кг, проведены гистологи-
ческие и иммуногистохимические исследования, а 
также биохимические тесты, подтверждающие раз-
витие сахарного диабета 1 и 2 типов. Результаты. В 
обеих группах СД1 и СД2 на фоне увеличения уров-
ня глюкозы уменьшалось количество панкреатиче-
ских островков, содержание в них β-клеток и инсу-
лина. В модели СД1 уменьшение количества остров-
ковых β-клеток, содержания инсулина в β-клетках и в 
агломератах внеостровковых клеток сопровождалось 
снижением уровня инсулина в плазме крови и нако-
плением гликированного гемоглобина. В модели СД2 
на фоне уменьшения количества β-клеток и сниже-
ния уровня инсулина в островках увеличивалось ко-
личество одиночных внеостровковых инсулинсин-
тезирующих клеток, что способствовало поддержа-
нию в норме уровня инсулина в плазме крови и под-
тверждалось отсутствием накопления гликированно-
го гемоглобина. Выводы. Эксериментальная модель 
стрептозотоцин-нкотинамид позволяет получить из-
менения, характерные для СД 2 типа, такие, как ги-
пергликемия при нормальном уровне инсулина в плаз-
ме крови, уровень которого в данной модели поддер-
живается за счет увеличения количества одиночных 
внеостровковых инсулинсинтезирующих клеток и со-
храняющейся в норме продукции инсулина в агломе-
ратах внеостровковых инсулинсинтезирующих кле-
ток. В аллоксановой модели СД 1 типа гипергликемия 

Abstract. The aim of the investigation. Models of type 
1 and 2 diabetes were obtained to compare and evaluate 
pathological changes according to morphometry and 
biochemical tests. 

Materials and methods. Male Wistar rats were 
administered alloxan in a dosage of 170 mg/kg to simulate 
DM1. Nicotinamide (110 mg/kg) and streptozotocin 
(65 mg/kg) were administered to simulate DM2. The 
histological and immunohistochemical analyses of 
pancreatic sections were performed, biochemical 
parameters were tested. Results. The increase in glucose 
level in DM1 and DM2 was accompanied by a decrease 
in the pancreatic islets number, the β-cells number and 
insulin concentration in β-cells. In the DM1 model, a 
decrease in the number of islet β-cells, insulin content 
in β-cells and in extra-islet cells agglomerates was 
accompanied by a decrease in the plasma insulin level 
and the glycated hemoglobin accumulation. In the 
DM2 model, a decrease in the number of β-cells and 
insulin deficiency in the islets were compensated by 
an increase in the number of single extra-islet insulin-
synthesizing cells. Conclusion. The streptozotocin-
nicotinamide model obtains pathogenetic changes similar 
these in type 2 diabetes, such as hyperglycemia with 
a normal level of insulin in the blood plasma, which is 
supported by an increase in the number of single extra-
island insulin-synthesizing cells and the remaining 
normal insulin production in agglomerates of extra-
island insulin-synthesizing cells. In the alloxan model, 
hyperglycemia is accompanied by the accumulation of 
glycated hemoglobin and urea, and the decrease in insulin 
production is noted not only in the islets, but also in 
agglomerates of extra-island insulin-synthesizing cells, 
which is confirmed by a reduced insulin level in rat blood 
plasma. 
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сопровождается накоплением гликированного гемо-
глобина и мочевины, а уменьшение продукции инсу-
лина отмечается не только в островках, но и в агломе-
ратах внеостровковых инсулинсинтезирующих кле-
ток, что подтверждается сниженным содержанием ин-
сулина в плазме крови крыс.

Ключевые слова: сахарный диабет, β-клетки, пан-
креатические островки, внеостровковые инсулиноци-
ты

Keywords: diabetes mellitus, β-cells, pancreatic islets, 
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Высокая частота встречаемости сахарного диабета 
(СД) и необходимость поиска новых лекарственных 
средств, воздействующих на патогенетические меха-
низмы заболевания, обусловливает подробное иссле-
дование изменений гистологических и биохимиче-
ских показателей, развивающихся при моделировании 
сахарного диабета 1 и 2 типа. 

Наиболее распространенными экспериментальны-
ми моделями сахарного диабета 1 типа (СД1) являют-
ся аллоксановая и стрептозотоциновая модели [1, 2, 
3]. Как аллоксан, так и стрептозотоцин проявляют на-
правленное действие против инсулиноцитов [4], по-
скольку проникают внутрь этих клеток через рецеп-
торы ГЛЮТ-2 и вызывают их гибель [5]. Действие 
аллоксана сопровождается образованием активных 
форм кислорода и оксидативным стрессом, поскольку 
β-клетки, в отличие от других клеток, обладают низ-
кой антиоксидантной защитой, что приводит к разви-
тию инсулита [4]. Кроме того, аллоксан связывает SH-
группы глутатиона и ингибирует глюкокиназу, необ-
ходимую для секреции инсулина в ответ на стимуля-
цию глюкозой [5]. Дальнейшее повреждение β-клеток 
происходит в результате аутоиммунных реакций, что 
было доказано адоптивным переносом данной пато-
логии и невозможностью моделировать ее у тимэкто-

мированных животных [1, 6]. 
Стрептозотоцин традиционно используется для мо-

делирования СД1 [1, 7]. Токсичность стрептозотоци-
на и образующихся при его расщеплении фрагмен-
тов связывают с их алкилирующей способностью, 
что вызывает фрагментацию ДНК и некроз β-клеток 
[5]. Несмотря на некоторые отличия в механизме дей-
ствия стрептозотоцина и аллоксана введение каждого 
из этих веществ позволяет моделировать патологиче-
ские изменения, происходящие в организме больных 
сахарным диабетом 1 типа. Моделирование сахарного 
диабета 2 типа (СД2) затруднительно, поскольку для 
этой патологии характерна инсулинорезистентность 
[1], которую сложно моделировать, а также сложно 
оценить недостаточность инсулиновых рецепторов. 
В настоящее время наиболее распространенной моде-
лью СД2 является внутрибрюшинное введение стреп-
тозотоцина с предварительным внутрибрюшинным 
введением никотинамида, который снижает токсиче-
ское действие стрептозотоцина [8]. Предварительное 
введение никотинамида позволяет моделировать та-
кие проявления патогенеза СД2, как менее выражен-
ное по сравнению с СД1 отклонение биохимических 
показателей от нормы, отсутствие острых осложне-
ний. Данная модель воссоздает стадию заболевания 
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СД2 с развившейся недостаточностью β-клеток, но 
менее выраженной, чем при СД1 [9, 10]. 

Исследованиями последних лет показано, что 
β-клетки могут восстанавливаться из малодифферен-
цированных эпителиальных клеток протоков подже-
лудочной железы, из стволовых клеток костного моз-
га, а также из α- и δ-клеток островков поджелудоч-
ной железы после их предварительной дедифферен-
цировки и благодаря присущей им пластичности [11, 
12, 13]. Для выявления возможности коррекции пато-
логических изменений и хронических осложнений са-
харного диабета необходимо подробное исследование 
островковых и внеостровковых инсулинпродуцирую-
щих клеток (ВИСК) при патологии 1 и 2 типа. Одна-
ко в литературе отсутствуют данные о комплексном 
исследовании морфометрии и биохимических тестов 
при сравнении моделей СД1 и СД2. 

Цель исследования — оценить и сравнить патоло-
гические изменения, развивающиеся при аллоксано-
вой модели СД1 и стрептозотоциновой модели СД2, 
по данным морфометрии и биохимических тестов.

Материалы и методы
Эксперимент на животных был выполнен в соответ-

ствии с принципами Директивы 2010/63 / ЕС Евро-
пейского парламента и Европейского Совета (Офици-
альный журнал Европейского союза, 2010 г.). Живот-
ные содержались в равных условиях (12 часов света / 
12 часов темноты), по 5 крыс в клетке. Крысы получа-
ли стандартный корм в соответствии с обычным гра-
фиком со свободным доступом к воде.

В эксперименте было использовано 40 крыс-самцов 
линии Wistar одного возраста и веса. Было сформи-
ровано 4 группы животных: 1 — интактная, 2 — кон-
трольная, 3 — группа с моделированием СД2 путем 
введения никотинамида и стрептозотоцина, 4 — груп-
па с воспроизведением СД1 посредством введения ал-
локсана из расчета 170 мг/кг массы крысы в 0,85% 
растворе хлорида натрия по модифицированной ав-
торской методике [14]. Доза аллоксана 170 мг/кг бы-
ла выбрана с целью получения уровня гипергликемии 
при моделировании сахарного диабета 1 типа сравни-
мой с уровнем гипергликемии при моделировании са-
харного диабета 2 типа, для которого не характерен 
высокий уровень глюкозы [14]. Для создания модели 
СД2 предварительно внутрибрюшинно вводили рас-
твор никотинамида в воде 110 мг/кг, через 15 минут 
также внутрибрюшинно вводили раствор стрептозо-
тоцина в цитратном буфере 65 мг/кг [8]. Инъекции 
никотинамида, стрептозотоцина и аллоксана проводи-
ли после двенадцатичасового голодания. На 28 сутки 
эксперимента был проведен тест пероральной сахар-
ной нагрузки (1г/кг глюкозы, интрагастрально). Ана-
лиз крови на глюкозу осуществлялся через каждые 30 

минут в течение 2 часов.
Животным контрольной группы были сделаны вну-

трибрюшинные инъекции 0,85% раствора хлорида на-
трия в таком же объеме, как животным 3 и 4 групп.

Животных всех групп выводили из эксперимента 
на 30-е сутки после инъекции посредством внутри-
мышечного введения пентобарбитала натрия 40 мг/
кг. В плазме крови крыс определяли содержание глю-
козы, креатинина, мочевины, общего количества бел-
ка, а также активность ферментов: аспартатамино-
трансферазы или АСТ (К.Ф.2.6.1.1), аланинамино-
трансферазы или АЛТ (К.Ф.2.6.1.2), щелочной фос-
фатазы (К.Ф.3.1.3.1.), альфа-амилазы (К.Ф. 3.2.1.1.). 
Для определения биохимических тестов использова-
ли наборы реактивов фирмы «Витал Диагностикс» 
(СПб). В цельной крови определяли содержание гли-
кированного гемоглобина методом аффинной гель-
хроматографии с использованием набора реактивов 
«Диабет-тест» фирмы ФОСФОСОРБ (Москва). Опти-
ческую плотность измеряли на спектрофотометре 
DU-800 фирмы «Beckman» (США). Содержание ин-
сулина в крови определяли методом иммунофермент-
ного анализа (Rat/Mouse Insulin ELISA; Millipore) и с 
использованием прибора LAZURITE AUTOMATED 
ELISA SYSTEM.

Поджелудочные железы животных фиксировались 
в 10% забуференном формалине 24 часа с последу-
ющей заливкой в парафин. Иммуногистохимиче-
ское исследование поджелудочной железы лаборатор-
ных животных проводили по стандартному протоко-
лу с использованием Autostainer DAKO на формалин-
фиксированных парафиновых срезах толщиной 3-4 
мкм. Визуализацию β-клеток осуществляли с помо-
щью антител к инсулину (Anti-Rat Insulin/Proinsulin 
antibody; MA5-12042, Thermo Scientific, Waltham). 
Первичные антитела использовали в рабочем разве-
дении 1:200 и инкубировали в течение 60 минут при 
37 градусах. Затем осуществляли инкубацию с вто-
ричными антителами goat anti-mouse, HrP conjugate 
(Millipore) в разведении 1:500 и инкубировали в те-
чение 60 мин при 37 градусах. Для визуализации ан-
тигенреактивных клеток использовали тест-систему 
NovolinkTM Polymer Detection System (Novocastra 
Lab., Ltd), включающую хромогенный субстрат 
3,3-диаминобензидин (DAB) в забуференном раство-
ре. DAB-позитивные клетки идентифицировали по 
коричневому окрашиванию цитоплазмы клеток. Для 
исключения неспецифического окрашивания прово-
дили постановку негативного и позитивного контро-
ля.

Морфометрические исследования островкового ап-
парата поджелудочной железы в каждой эксперимен-
тальной группе животных включали: подсчет обще-
го количества островков в пересчете на 1 мм2 парен-
химы поджелудочной железы (N/мм2), площади пан-
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креатических островков (мкм2); абсолютного и отно-
сительного количества β-клеток в 1 мм2 эндокринной 
ткани (N/мм2). Количество ВИСК, расположенных 
одиночно, а также собранных в агломераты (от 2 до 5 
клеток), было подсчитано на 1 мм2 среза поджелудоч-
ной железы. Визуализация проводилась в программе 
Leica Application Suite V4.9. В программе Видео Тест 
Морфология 5.0 была определена оптическая плот-
ность (ОП) инсулина в островках и ВИСК.

Статистический анализ материала проводили с по-
мощью программ Statistica 6.0 (Stаt. Soft. Inc.) и про-
граммы Microsoft Exel 2003. При проверке статисти-
ческих гипотез использовался уровень значимости 
5% (Р<0,05). Данные представлены в виде среднее ± 
ошибка среднего.

Результаты
При определении показателей крови у крыс интакт-

ной группы были получены следующие данные: со-
держание глюкозы 5,0±0,3 ммоль/л, гликированно-
го гемоглобина 4,4±0,3 %, инсулина 1,26±0,22 мкг/л. 
Активность ферментов у интактных животных со-
ставляла: АСТ 16,1±2,8 мкмоль/мин•л, АЛТ 12,5±1,0 
мкмоль/мин•л, щелочной фосфатазы 68,5±3,5 мкмоль/
мин•л, α-амилазы 30,2±3,0 мкмоль/мин•л, соотноше-
ние величин активности АСТ/АЛТ 1,30±0,07. Содер-
жание мочевины в крови животных интактной груп-
пы составило 5,0±0,3 ммоль/л, креатинина 62,9±2,7 
мкмоль/л и общего белка 72,8±2,8 г/л. (таблица 1). 
При сравнении данных крыс интактной и контроль-
ной групп не было обнаружено достоверных разли-
чий между всеми исследованными показателями, что 
позволяет предположить отсутствие существенного 
влияния инъекций физиологического раствора на жи-
вотных контрольной группы. В дальнейшем показате-
ли групп 3 и 4 сравнивали с показателями контроль-
ной группы крыс.

Моделирование СД2 способствовало увеличению 
содержания глюкозы в плазме крови крыс группы 3 
по сравнению с показателем в контрольной группе 
до уровня 10,3±0,6 ммоль/л. Гипергликемия в груп-
пе 3 не сопровождалась накоплением гликирован-
ного гемоглобина, не было зафиксировано также до-
стоверного снижения содержания инсулина в плазме 
крови относительно показателей контрольной груп-
пы (таблица 1), что соответствовало развитию диа-
бета 2 типа. При анализе глюкозотолерантного теста 
крыс группы СД2 через 30, 90 и 120 минут после на-
грузки глюкозой из расчета 1 г/кг массы было обнару-
жено более высокое содержание глюкозы в крови по 
сравнению с показателем интактных крыс, получив-
ших такое же количество глюкозы, что подтверждает 
снижение толерантности к глюкозе у животных груп-
пы СД2.

У крыс этой же группы выявлено достоверное уве-

личение активности АЛТ и снижение коэффициен-
та де Ритиса относительно контроля, что указыва-
ет на возможный цитолиз или увеличение проницае-
мости мембран гепатоцитов. Увеличение активности 
α-амилазы у животных группы 3 по сравнению с по-
казателем контрольной группы может свидетельство-
вать о повреждении экзокринной ткани поджелудоч-
ной железы. Небольшое увеличение содержания мо-
чевины в крови животных СД2 (в 1,3 раза по сравне-
нию с контролем) может быть, вероятнее всего, след-
ствием усиления глюконеогенеза, а не признаком на-
рушения фильтрационного процесса в почках, так как 
уровень креатинина у крыс этой группы не увеличил-
ся (таблица 1). 

В группе крыс 4 с моделированием СД1 выявлено 
изменение содержания глюкозы, сходное с изменени-
ем этого же показателя в группе СД2 и превышающее 
значение показателя крыс контрольной группы (та-
блица 1). У животных группы СД1 обнаружено также 
достоверное накопление гликированного гемоглобина 
и снижение содержания инсулина по сравнению с по-
казателями контрольной группы. В группе СД1 про-
должительность гипергликемии, вероятно, была боль-
ше, чем при СД2, поскольку содержание гликирован-
ного гемоглобина, в отличие от уровня глюкозы в кро-
ви, отражает состояние гипергликемии в течение не 
менее, чем четырех недель [15, 16]. В группе 4 была 
увеличена относительно контроля активность обеих 
аминотрансфераз, но, в то же время активность АЛТ 
была ниже, чем у крыс группы СД2, что свидетель-
ствует о проявлении цитолиза в различных органах у 
крыс СД1, в отличие от преимущественного повреж-
дения гепатоцитов у крыс группы СД2.

Активность альфа-амилазы в группе 4 оставалась 
на уровне контроля, в отличие от показателя груп-
пы 3. Изменение содержания мочевины и креатинина 
в группах 3 и 4 существенно не отличалось. В то же 
время количество общего белка в плазме крови крыс 
группы 4 стало ниже, чем у контрольных крыс (табли-
ца 1), что указывает на снижение белоксинтетической 
функции печени у животных с СД1.

Таким образом, моделирование СД1 сопровождает-
ся более выраженным проявлением гипергликемии, 
чем при СД2, и согласуется с недостаточным содер-
жанием инсулина и большим отклонением от нормы 
уровня мочевины, отражающего развитие глюконео-
генеза. На основании исследования биохимических 
тестов функционального состояния различных орга-
нов можно предположить большее повреждение пе-
чени и экзокринной части поджелудочной железы у 
крыс группы СД2, что может быть связано с большей 
токсичностью стрептозотоцина по сравнению с ал-
локсаном [1]. 
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Таблица 1
Показатели в крови экспериментальных животных

Table 1
Blood parameters of experimental rats

Показатель/
Parameter

Контроль-
ная группа 

/ Control 
group 

СД2 30 су-
ток /DM2 
30 days 

СД1 30 су-
ток /DM1 
30 days 

Глюкоза, ммоль/л / 
Glucose, mmol/L 5,1±0,2 10,3±0,6 * 10,9±0,5 *

HbA1c, % / HbA1c, % 4,3±0,3 4,2±0,4 6,7±0,8* 3 
Инсулин, мкг/л/
Insulin, mkg/L 1,28±0,19 1,00±0,13 0,45±0,09* 

3
АСТ, мкмоль/мин•л 
/AST, µmol/min•L 16,5 ±1,0 16,4 ± 0,8 21,0±1,0*

АЛТ, мкмоль/мин•л 
/ALT, µmol/min•L 12,9±0,9 23,1±1,5* 16,3±1,1* 3

АСТ/АЛТ AST/ALT 1,29±0,06 0,73±0,07* 1,30±0,06 3
Щелочная 
фосфатаза,мкмоль/
мин•л/Alkaline 
phosphatase, µmol/
min•L

69,7±3,9 65,0± 12,5 63,4±11,0

α-Амилаза, мг/с•л 
/α-amylase, mg/s L 29,8±2,9 44,4±2,6* 31,8±1,43

Мочевина, 
ммоль/л/Urea, 
mmol/L

5,1±0,3 6,8±0,6* 8,2±0,5*

Креатинин, 
мкмоль/л/
Creatinine, µmol/L 

64,1±2,5 44,7±1,2* 53,7±4,3

Общий белок, г/л/
Total protein, g/L 72,0±2,7 68,6±3,8 59,1±1,6*

* — различия с показателем группы интактных живот-
ных достоверны при P<0,05;
* — differences with control group are significant at 
P<0,05
3 — различия с показателями группы СД2 достоверны 
при P<0,05.
3 — differences with group DM2 are significant at 
P<0,05.

При исследовании показателей морфометрии в 
группах крыс 3 и 4 (моделирование СД2 и СД1) обна-
ружено достоверное уменьшение количества панкре-
атических островков почти в два раза по сравнению 
с показателем контрольной группы при неизменной 
средней площади островков (таблица 2). В островках 
крыс обеих групп (3 и 4) снизилось также относитель-
ное содержание β-клеток (в % от всех клеток остров-
ка) (таблица 2). В то же время достоверное сниже-
ние абсолютного количества всех инсулиноцитов в 
островках по сравнению с показателем контрольной 
группы было выявлено только у крыс СД1 (группа 4). 

Сохранение в норме площади островков свидетель-
ствует об отсутствии связанного с выраженным вос-
палением отека, поэтому не наблюдается 100%-ной 
гибели островков и инсулиноцитов в обеих опытных 
группах. Уменьшение количества островков и содер-
жания в них β-клеток является закономерным след-
ствием действия стрептозотоцина и аллоксана, но при 
моделировании СД2 количество сохранившихся инсу-
линоцитов было несколько больше, чем при действии 
аллоксана, что согласуется с течением диабета 2 типа. 

В настоящее время установлено, что кроме остров-
ковых β-клеток существуют синтезирующие инсулин 
внеостровковые клетки, как одиночные, так и собран-
ные в агломераты [17]. 

При подсчете абсолютного количества и относи-
тельного содержания собранных в агломераты ВИСК 
у диабетических крыс в группах 3 и 4 было установ-
лено, что эти показатели не отличались достоверно 
от показателей крыс контрольной группы (таблица 2), 
но численность одиночных ВИСК (абсолютное и вы-
раженное в % содержание) у крыс группы СД2 были 
больше, чем соответствующие показатели контроль-
ной группы (таблица 2). 

Содержание инсулина в инсулинсинтезирующих 
клетках оценивали по оптической плотности специ-
фической окраски на инсулин. При определении сред-
него значения оптической плотности инсулина, содер-
жащегося в клетках сохранившихся островков крыс 
СД2 и СД1, не было выявлено достоверных отличий 
от оптической плотности в островках контрольных 
крыс, но суммарная оптическая плотность инсулино-
цитов всех островков в обеих опытных группах до-
стоверно снизилась (таблица 2). При сравнении опти-
ческой плотности одиночных ВИСК и ВИСК в агло-
мератах с показателями контрольной группы живот-
ных было установлено, что в агломератах ОП инсули-
на уменьшалась только у крыс группы 4 (СД1) (табли-
ца 2).

Таким образом, исследование морфометрических 
показателей выявило у крыс группы СД1 уменьшение 
количества инсулинсинтезирующих клеток, остров-
ковых и внеостровковых и связанное с уменьшением 
этих клеток снижение продукции инсулина. В группе 
СД2 уменьшение островковых β-клеток сопровожда-
ется увеличением количества внеостровковых инсу-
линоцитов, что может быть компенсаторной реакцией 
на гибель островковых инсулиноцитов.
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Рисунок 1. Инсулинсинтезирующие клетки в островках поджелудочной железы. 
А. Контрольная группа, В. Модель СД2, С. Модель СД1, окрашивание на инсулин, визуализация диаминобензи-
дином, ув. ×400 
Figure 1. Insulin synthesizing cells in pancreatic islets.
A. Control group B. DM2 model C. DM1 model, insulin staining, diaminobenzidine visualization, ×400.

Таблица 2
Морфометрические показатели в поджелудочной железе животных

Table 2
Morphometric evaluation of rat pancreas

Показатель/ Parameter
Контроль-

ная группа /
Control group 

СД2 30 суток /
DM2 30 days 

СД1 30 суток /
DM1 30 days 

Количество островков на мм2 среза, шт./N. of islets in mm2 of the section 4,21±0,56 1,90±0,39* 2,12±0,28*
Средняя площадь островка, мкм2/The average area of islet, µm2 8073,1±1429,9 9476,9±1112,8 9586,9±3998,4
Количество β-клеток в островке на мм2 среза, шт./N. of β-cells in the islet in mm2 of the 
section 166,32±42,76 63,30±15,88 43,60±4,20*

Количество β-клеток от всех клеток островка, % /Percent of β-cells from all islet cells 77,65±0,88 42,34±7,92* 46,50±3,13*
Количество ВИСК в агломератах на мм2 среза, штук/N. of extra islet insulin synthesizing 
cells in agglomerates in mm2 of the section 3,10±0,45 2,33±0,35 3,17±0,63

Количество ВИСК в агломератах на мм2 среза, % /Percent of extra islet insulin 
synthesizing cells in agglomerates in mm2 of the section 2,20±0,48 4,41±1,03 7,00±2,24

Количество одиночных ВИСК на мм2 среза, шт. /N. of single extra islet insulin 
synthesizing cells in mm2 of the section 0,40±0,12 0,88±0,14* 0,50±0,13

Количество одиночных ВИСК на мм2 среза, % /Percent of single extra islet insulin 
synthesizing cells in mm2 of the section 0,27±0,06 1,75±0,54* 0,93±0,27

ОП инсулина в островке, условные единицы ОП/ Optical density of insulin in an islet, 
a.u. 0,406±0,030 0,384±0,039 0,304±0,037

ОП инсулина во всех островках, условные единицы ОП / Optical density of insulin in all 
islets, a.u. 1,53±0,21 0,75±0,18* 0,64±0,16*

ОП инсулина в агломерате ВИСК, условные единицы ОП / Optical density of insulin in 
an agglomerate of extra islet insulin synthesizing cells, a.u. 0,444±0,017 0,434±0,032 0,350±0,028*

ОП инсулина в одиночных ВИСК, условные единицы ОП / Optical density of insulin in 
single extra islet insulin synthesizing cells, a.u. 0,433±0,039 0,403±0,026 0,386±0,030

* — различия с показателем группы интактных животных достоверны при P<0,05/
* — differences with control group are significant at P<0,05

Суммируя полученные данные можно сделать сле-
дующее заключение:

В обеих моделях сахарного диабета 1 и 2 типа уве-
личение уровня глюкозы сопровождается уменьшени-
ем количества панкреатических островков, содержа-
ния в них β-клеток и инсулина, отклонением от нормы 
тестов, характеризующих проявление цитолиза.

1. Стрептозотоциновая модель с предварительным 
введением никотинамида позволяет получить изме-
нения, приближенные к патогенетическим изменени-
ям СД 2 типа, таким, как гипергликемия при нормаль-
ном уровне инсулина в плазме крови, который в дан-

ной модели поддерживается за счет увеличения ко-
личества одиночных внеостровковых инсулинсинте-
зирующих клеток и сохраняющейся в норме продук-
ции инсулина в агломератах ВИСК, что сопровожда-
ется отсутствием снижения уровня инсулина в плаз-
ме крови и накопления гликированного гемоглобина к 
30 суткам.

2. В аллоксановой модели «сахарного диабета» 1 ти-
па гипергликемия сопровождается накоплением гли-
кированного гемоглобина и мочевины, а уменьшение 
продукции инсулина отмечается не только в остров-
ках, но и в агломератах ВИСК, что подтверждается 
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сниженным содержанием инсулина в плазме крови 
крыс СД1.
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