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Введение

В настоящее время остается актуальной разработ-
ка новых  методов коррекции  сахарного  диабета  или
отдельных звеньев его патогенеза [1,2]. Результаты эк-
спериментальных исследований, проведенных во мно-
гих лабораториях мира, свидетельствуют о том, что в
ближайшие  годы  одним  из наиболее  перспективных
направлений в современной диабетологии может стать
применение не только инсулина, но и других естествен-
ных  гормонов  и  регуляторных  пептидов,  вырабаты-
вающихся  в  организме  в  чрезвычайно  низких  кон-
центрациях,  но  обладающих  широким  спектром
биологической активности,  которая охватывает  важ-

нейшие функции организма – от участия в организа-
ции общего поведения до тонких регуляторных взаи-
моотношений на клеточном уровне [3].

Одним из наиболее известных регуляторных пеп-
тидов в настоящее время является вазопрессин, кото-
рый  синтезируется  нейросекреторными  клетками
супраоптического  и паравентрикулярного  ядер гипо-
таламуса.

В последние годы появляется все больше данных,
свидетельствующих о  том, что  для  вазопрессина  ха-
рактерно значительно больше эффектов, чем хорошо
известное его классическое влияние на регуляцию то-
нуса сосудов, состояние водно-солевого обмена [5,6,7
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Цель  исследований  –  изучение  влияния  центрального  и  периферического  курсового  введения  arg-вазопрессина  на
морфофункциональное  состояние  альфа-  и  бета-клеток  поджелудочной  железы  у  здоровых  и  диабетических  животных.
Установлено, что курсовое введение arg-вазопрессина оказывает стимулирующее влияние на синтез инсулина в бета-клетках.
При  этом  инсулин-стимулирующее  действие  вазопрессина  наблюдалось  как  нормогликемии  (контроль),  так  и  в  условиях
гипергликемии (сахарный диабет). Центральное введение нейропептида оказывало более выраженное влияние на функциональную
активность исследуемых клеток. Эти изменения сопровождались повышением концентрации инсулина и снижением уровня
глюкозы в русле крови, что связано не только со стимуляцией вазопрессином бета-клеток, но и угнетением функции альфа-
клеток панкреатических островков.
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Это  и  участие  его  в  процессах  регуляции  памяти  и
разных  форм  поведения  [8,9],  и  регуляция  углевод-
ного, жирового обменов [10] и температуры тела [11],
и стимуляция эритропоэза и пролиферации лимфоци-
тов  [12], и влияние на моторику желудка [13],  а так-
же контроль аденогипофизарного гормонопоэза  [14].
Кроме того, в научной литературе появились сообще-
ния  об  участии вазопрессина  в регуляции  процессов
синтеза  и  секреции  инсулина  и  глюкагона  [15,16],  а
также  положительном  эффекте  этого  пептида на  не-
которые метаболические процессы  у больных  сахар-
ным диабетом  [17,18].

Цель исследований  –  изучение  влияния  курсо-
вого  введения  аргинин-вазопрессина  на  морфофунк-
циональное  состояние  альфа-  и  бета-клеток
поджелудочной  железы  у  здоровых  и  диабетических
животных.

Материалы и методы

Исследование  проведено  на  96  крысах-самцах
линии  Вистар  массой  250-270  г.  Сахарный  диабет  у
крыс  моделировали  однократным  введением  стреп-
тозотоцина (SIGMA Chemical, США) в дозе 50 мг/кг
внутрибрюшинно. Для центрального – интрацеребро-
вентрикулярного  (ицв)  –  введения  пептида  экспери-
ментальным животным предварительно имплантиро-
вали  стальную  канюлю  в  правый  латеральный
желудочек  мозга.  Для  курсового  введения  использо-
вали  синтетический  аргинин-вазопрессин  (Peninsula
Laboratories Inc., США). Введение нейропептида диа-
бетическим крысам начинали на 25 сутки от введения
стрептозотоцина, так как уже к этому сроку у живот-
ных  развивалась  деструкция  островков  поджелудоч-
ной железы, гипергликемия и гипоинсулинемия. Инт-
рацеребровентрикулярно  вазопрессин  (Vas)  вводили
ежедневно в дозе 120 пг/кг в объёме 3 мкл 0,9% ра-
створа NaCl в течение 10 дней. Интраперитонеально
Vas  вводили  ежедневно  в  дозе  1,2  мкг/кг  в  0,5  мл
0,9% раствора NaCl в течение 10 дней. Выбор доз ней-
ропептида  осуществлялся на  основании  анализа  ли-
тературных данных о влиянии этих доз при однократ-
ном  введении  на  уровень  гликемии  у  здоровых  и
диабетических животных. Экспериментальных живот-
ных  распределили  на  7  групп:  1-я  группа  –  конт-
рольные животные, которым вводили физ. раствор (К+
NaCl); 2-я группа – контрольные животные, которым
вводили Vas ип (К+ Vas ип); 3-я группа – контрольные
животные,  которым  вводили  Vas  ицв  (К+ Vas  ицв);
4-я  группа – диабетические животные которых дека-
питировали  на  25-е  сутки  после  введения  СТЗ  (Д  3
нед.); 5-я группа – диабетические животные, которым
вводили физиологический  раствор  (плацебо)  и  кото-
рых декапитировали на 35 сутки после введения СТЗ
(Д  5  нед+плацебо);  6-я  группа  –  диабетические  жи-
вотные которым вводили Vas ип (Д+ Vas ип); 7-я груп-
па –  диабетические  животные,  которым  вводили Vas
ицв  (Д+ Vas ицв). У всех групп животных регулярно

определяли  массу  тела.  Через  24  часа  после  после-
дней инъекции нейрогормона, на фоне 8 часового го-
лодания,  животных  декапитировали  под  этаминало-
вым  наркозом  и  отбирали  кровь  для  определения
концентрации  глюкозы и  инсулина,  извлекли  подже-
лудочную  железу,  которую  фиксировали  в  жидкости
Буэна и после стандартной гистологической обработ-
ки заливали в парафин. Определение концентрации ин-
сулина  в  крови  проводилось  радиоиммунологичес-
ким методом с использованием коммерческого набора
РИО-ИНС-ПГ-1 (Беларусь), а глюкозы в крови – глю-
козоксидазным  методом  с  помощью  набора  "Диаком
Глюкоза ГО" (ДИАКОМ - СИНТЕКО, Россия  ).

Для  выявления  инсулина  в  бета-клетках  подже-
лудочной железы использовался метод непрямой им-
мунофлюоресценции.  Процесс  обработки  серийных
срезов  поджелудочной  железы  осуществлялся  со-
гласно протокола, прилагаемого к коммерческому на-
бору  фирмы  Peninsula  Laboratories  Inc.  (США).  Для
идентификации    -клеток  в качестве первичных анти-
тел использовались мышиные моноклональные анти-
тела  к  глюкагону,  а  вторичных  –  кроличьи  антитела
против IgG мыши, коньюгированные с FITC (SIGMA
Chemical, США).

Исследования  проводили  на компьютерной  сис-
теме  цифрового  анализа  изображения  VIDAS-386
(Kontron  Eiectronik,  Германия).  Изображение,  полу-
чаемое  в  спектре  люминесценции  на  микроскопе
Axioscop  (Zeiss, Германия),  с  помощью  специальной
высокочувствительной  видеокамеры  COHU  4722
(COHU  Inc.,  США)  вводилось  в  компьютер  VIDAS-
386 и анализировалось пакетом прикладных и статис-
тических  программ  VIDAS-2.5  (Kontron  Eiectronik,
Германия).  В  автоматическом  режиме  проводилось
измерение площади панкреатических островков, пло-
щади инсулиниммунореактивного материала (ИИРМ),
связанной с содержанием инсулина в -клетках, либо
глюкагониммунореактивного  материала  (ГИРМ)  в
-клетках.  Также  определялась  концентрация  и  со-
держание  гормонов  в  островках,  вычисляемое  как
произведение площади иммунореактивного материа-
ла на концентрацию соответствующего гормона.

Полученные результаты исследований обрабаты-
вали пакетом статистических программ с применени-
ем критерия Стьюдента.

Исследования  выполнены  на  базе  кафедры  фар-
макологии  и  ЦНИЛ  Запорожского  государственного
медицинского  университета.

Результаты и их обсуждение

В результате проведенных исследований установ-
лено,  что  курсовое  периферическое  введение  вазоп-
рессина нормальным животным вызывало изменение
функционального  состояния  панкреатических  остро-
вков  в поджелудочной  железы,  которое  проявлялось
повышением содержания ИИРМ в -клетках на 24,6%
за счет повышения его концентрации (табл. 1) и сни-
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жением содержания ГИРМ в -клетках соответствен-
но  (табл. 2).  Однако  эти изменения в  активности  эн-
докринных  клеток  не  приводило  к  существенным
изменениям концентрации инсулина и глюкозы в рус-
ле крови у этих животных. В то же время центральное
введение нейропептида оказывало более выраженное
влияние на функциональную активность исследуемых
клеток:  в -клетках  несколько  увеличилась  площадь
и  концентрация  ГИРМ,  что  вызвало  повышение  со-
держания гормона в клетках на 11,1%, также наблю-
далось увеличение площади и концентрации ИИРМ в
-клетках, что привело к повышению содержания гор-
мона в клетке на 52,7%. Эти изменения сопровожда-
лись  повышением  концентрации  инсулина  и
снижением  уровня  глюкозы в русле  крови  (табл. 1).

После индукции диабета у животных наблюдали
прогрессивное снижение массы тела в среднем на 15%

на 3-ей неделе и на 26% на 5-ой неделе по сравнению
с  массой  животных перед введением  стрептозотоци-
на.  У  крыс  наблюдались  полидипсия,  гиперфагия  и
полиурия.  Течение  патологического  процесса  сопро-
вождалось развитием гипергликемии, которая форми-
ровалась  уже  на  третьей  неделе  эксперимента  и
прогрессировала  с  увеличением  срока  диабета.  Так
на 3-ей неделе диабета концентрация глюкозы в крови
увеличилась  в  2  раза,  а  к  концу  5-ой  недели  –  в  3
раза.  Так  же  наблюдалось  прогрессивное  снижение
содержания инсулина в крови – на третьей неделе эк-
сперимента  концентрация  инсулина  в  плазме  крови
уменьшилась на 35%,  а к пятой недели  – на 71% по
сравнению с контролем  (табл. 1).

К окончанию 3-х недельного периода течения па-
тологического  процесса  при  обзорной  микроскопии
срезов  поджелудочной  железы,  предварительно  об-

Таблица 1.  Состояние -клеток в панкреатических островках поджелудочной железы и содержание глюкозы и
инсулина в крови у интактных и диабетических животных при введении вазопрессина

а – достоверность различия с интактной группой  (р<0,05);
б – достоверность различия с группой животных на 3 неделе диабета (р<0,05);
в – достоверность различия с  группой диабетических животных, которым вводили плацебо  (р<0,05);
г – достоверность различия с группой диабетических животных с ип. введением вазопрессина  (р<0,05)

Содержание в поджелудочной железе
Содержание

в плазме крови
Группы

животных

Путь 
введе-

ния
Кол-во

-клеток в 
островке

Площадь 
островка

мкм2

Площадь ИИРМ 
в островке

мкм2

Концентрация
ИИРМ в 
островке

уЕД

Содержание
ИИРМ в 
островке

уЕД

Глюкоза
ммоль/л

Инсулин
пмоль/л

К+ NaCl 50±2 4407,5±188,2 2340,9±89,0 1,37±0,02 2554,8±75,7 4,20+0,15 63,2±3,3

ип 47±2 3869,7±313,0 2603,1±202,7 1,43±0,04а 3137,0±188,1а 4,35±0,26 60,5±3,6
К+ Vas

ицв 41±3 2717,3+362,1а,г 1874,9+197,0а,г 1,57±0,05а,г 2387,0±167,5г 3,03±0,31а 65,4±3,2

Д 3 нед. 16±2 а 3829,2±276,3а 1464,8±110,6а 1,42±0,03а 1778,3±90,4а 8,45±0,52а 40,4±3,8а

Д 5 нед.+
плацебо

10±1а 2317,5±139,9а,б 715,4±44,3а,б 1,70±0,02а,б 1060,4±51,9а,б 12,30±0,78а,б 18,0±3,2а,б

ип 13±2а 2266,6±204,2а,б 1190,9±136,2а,в 1,68±0,07а,б 1821,9±179,4а,в 7,13±0,29а,б,в 31,5±2,2а,б,в

Д+ Vas
ицв 17±2 а,в 2731,8±246,5а,б,г 1456,4±121,6а,в 1,35±0,05в,г 1782,6±126,5а,в 6,20±0,40а,б,в 36,3±2,8а,в

Таблица 2.  Состояние -клеток в панкреатических островках поджелудочной железы у интактных и диабетических
животных при введении вазопрессина(М±m)

а - достоверность различия с интактной группой (р<0,05);
б- достоверность различия с группой животных на 3 неделе диабета (р<0,05);
в  - достоверность различия с группой животных, которым вводили плацебо (р<0,05);
г  -  достоверность  различия  с  группой животных,  которым  вводили  вазопрессин  интраперитонеально  (р<0,05).

Группы
животных

Путь 
введения

Количество 
клеток в 
островке

Площадь -клетки
мкм2

Концентрация 
ГИРМ в -клетке

уЕД

Содержание ГИРМ 
в -клетке

уЕД

К+ NaCl 10±2 53,9±0,4 1,24±0,01 74,7±1,2

ип 15±2 56,4±0,6а 1,13±0,01а 62,7±0,8а

К+ Vas
ицв 16±1 46,2±0,5а,г 1,18±0,01а,г 53,4±0,7а,г

Д 3 нед 17±3а 66,0±0,4а 1,04±0,01а 71,8±0,9а

Д 5 нед+плацебо 23±3а,б 74,6±0,7а,б 1,16±0,01а,б 85,4±1,2а,б

ип 20±1а 64,4±0,6а,б,в 1,22±0,02б,в 78,9±1,3а,б,в

Д+ Vas
ицв 18±1а 69,7±0,6а,б,в,г 1,15±0,01а,б,г 80,4±1,1а,б,в

С.Д. Тржецинский, Ю.М. Колесник, А.В. Абрамов
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работанных моноклональными антителами к инсули-
ну, были отмечены признаки повреждения панкреати-
ческих островков.  Количество -клеток  в  островках
уменьшалось более чем в 3 раза. Исследование мор-
фометрических  характеристик панкреатических  ост-
ровков  показало,  что  в  результате  гибели  большей
части -клеток,  площадь панкреатических островков
уменьшилась в размере на 13%. В 1,5 раза уменьши-
лась площадь и содержание ИИРМ в островках. Вме-
сте  с  тем,  наблюдалось  достоверное  повышение
концентрации  ИИРМ  в  панкреатическом  островке
(табл.  1).

К окончанию 5-тинедельного периода течения па-
тологического  процесса  в  островках  поджелудочной
железы  продолжались  деструктивные  процессы,  ко-
торые привели к дальнейшему сокращению площади
островков  на  47%  и  уменьшению  количества -кле-
ток  в  них на  69%. Так  же  значительно  уменьшилась
площадь  (на  70%)  и  содержание  (на  59%)  ИИРМ  в
островках. Все эти показатели были достоверно ниже,
чем при  3-х  недельном  сроке  диабета.  Вместе  с  тем
отмечалось  достоверное  повышение  концентрации
инсулина в  островках.

Таким образом, установленное уменьшение пло-
щади  панкреатических  островков,  уменьшение  пло-
щади  и  содержания  ИИРМ  связано  с  прогрессирую-
щей деструкцией -клеток после введения стрептозо-
тоцина.  Повышение  концентрации  инсулина  в
островках,  вероятно  отражает  усиление  процессов
образования  гормона  в  сохранившихся  -клетках,
направленное на компенсацию нарушенной секретор-
ной  активности  повреждённых патологическим  про-
цессом  панкреатических  островков.  Установленные
изменения  в  панкреатических  островках  коррелиру-
ют с изменениями содержания инсулина в русле кро-
ви.

-клетки  в большинстве  островков  были  распо-
ложены в их периферической зоне. В среднем в плос-
кости  островка  выявлялось  около  10  -клеток
(табл. 2).  К  концу  3-ей  недели  экспериментального
диабета  наблюдалось  достоверное  увеличение  коли-
чества -клеток и площади ГИРМ в островках, кото-
рые  сочетались  с  уменьшением  концентрации  и
содержания в них гормона. Возможно, эти изменения
связаны  с  преобладанием  процессов выведения  гор-
мона из клетки над процессами его образования. Эти
результаты  согласуются  с  работами  Ю.М.Колесника
[19,20] и А.В. Абрамова [21] в которых показано, что
в начальном периоде развития сахарного диабета на-
блюдается снижение содержания глюкагона в -клет-
ках и увеличение его концентрации в периферической
крови. К концу 5-ой недели диабета количество иден-
тифицированных -клеток в  панкреатических  остро-
вках возрастало  в 2,3 раза. При этом периферически
расположенные -клетки пролиферировали и прони-
кали в центральные части островков. Площадь ГИРМ
возрастала  в  1,4  раза.  Так  же  значительно  увеличи-

валась  концентрация  и  содержание  глюкагона  в  ост-
ровках, как по сравнению с группой контрольных жи-
вотных,  так  и  по  сравнению  с  трехнедельным
периодом диабета (табл. 2).

Полученные данные свидетельствуют о повыше-
нии функциональной активности -клеток и стимуля-
ции  синтеза  и  секреции  глюкагона.  Причинами  их
стимуляции могли стать несколько факторов. С одной
стороны это уменьшение паракринно секретируемого
инсулина, который оказывает  тормозное действие на
секрецию  глюкагона -клетками.  С  другой  стороны
– снижение -клетками секреции ГАМК, которая, как
известно,  в  норме  так  же  обладает  ингибирующим
влиянием  на  секреторную  активность -клеток.  Зна-
чительная деструкция -клеток при диабете приводит
к  снижению  внутриостровковой  продукции  ГАМК  и
инсулина,  что,  в  свою  очередь,  растормаживает
-клетки  и  ведёт  к  усилению  продукцию  глюкагона
[22]. Обнаруженное нами снижение концентрации гор-
мона в  клетке  могло  быть  обусловлено  увеличением
площади клетки в сочетании с усилением выведения
глюкагона  из  них.

У  диабетических  животных  введение  вазопрес-
сина  несколько  тормозило  деструктивные  процессы
в  панкреатических  островках  поджелудочной  желе-
зы,  способствовало  незначительному  увеличению
количества -клеток  в  островках.  Также  введение
вазопрессина  оказывало  стимулирующий  эффект  на
функциональную активность -клеток, что сопровож-
далось повышением  уровня инсулина в русле  крови.
При этом более выраженный эффект проявлялся при
центральном пути введения нейропептида. У диабети-
ческих  животных,  которым  вводили вазопрессин  пе-
риферически,  средняя  площадь  панкреатических
островков и количество -клеток в них не отличались
от группы диабетических животных, которым вводи-
ли плацебо (табл. 1). Эти изменения сочетались с по-
вышением площади и содержания ИИРМ в островках.
При этом концентрация инсулина в островках досто-
верно не отличалась от группы диабетических живот-
ных, которым вводили плацебо. Указанные изменения,
вероятно, свидетельствуют об усилении процессов об-
разования  и  выведения  инсулина в  неповреждённых
патологическим  процессом  островках,  о  чём  свиде-
тельствует повышение его концентрации в русле кро-
ви (табл. 1). При центральном введении вазопрессина
диабетическим животным, количество -клеток в пан-
креатических  островках  не  уменьшалось,  а  остава-
лось на уровне трёхнедельного диабета, что, вероятно
связано  с  торможением  деструктивных  процессов  в
островках. Средняя площадь панкреатических остро-
вков не отличалась от аналогичного показателя в груп-
пе  диабетических  животных,  которым  вводили
плацебо, что связано с преобладанием мелких остро-
вков.  Вместе  с  тем,  площадь  ИИРМ  и  содержание
гормона  в  островках  была  достоверно  выше,  чем  у
диабетических  животных  без  введения  нейрогормо-

Влияние вазопрессина на функциональное состояние панкреатических островков поджелудочной железы ...
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на,  в  то  время  как  концентрация  инсулина  в  остро-
вках значительно снизилась до величины, которая ре-
гистрируется  в  группе  контрольных  животных.
Наблюдаемое в этой группе животных повышение кон-
центрации  инсулина  в  русле  крови,  позволяет  пред-
положить,  что  в  панкреатических  островках
повышается не только синтез, но и секреция инсули-
на  в  кровь.

Введение вазопрессина диабетическим животным
так же оказывало влияние на функциональную актив-
ность -клеток  панкреатических  островков.  Так  пе-
риферическое введение нейропептида тормозило про-
цессы  активации  функциональной  активности
-клеток,  наблюдающиеся  в  группе  диабетических
животных, которым вводили плацебо и функциональ-
ная  активность  клеток  оставалась  на  уровне  трехне-
дельного диабета (табл. 2). Периферическое введение
нейропептида  тормозило  выведение  глюкагона  из
клетки, а центральное – увеличивало образование гор-
мона в клетке  и тормозило его выведение. При этом
следует  отметить,  что  в  группах диабетических  жи-
вотных,  которым  вводили  вазопрессин  интрацереб-
ровентрикулярно, базальная гликемия была достовер-
но ниже, чем при 3-х недельном диабете. Это связано,
по-видимому,  со  стимуляцией  вазопрессином  инсу-
лин-продуцирующей  функции  панкреатических  ост-
ровков,  и  угнетением  глюкагон-продуцирующей.

Результаты проведенных исследований свидетель-
ствуют  о  стимулирующем  эффекте  курсового  введе-
ния  аргинин-вазопрессина  на  синтез  инсулина  в
бета-клетках. При этом инсулин стимулирующее дей-
ствие  вазопрессина наблюдалось  в  условиях  гиперг-
ликемии  (сахарный  диабет)  и  нормогликемии
(контроль). Эти результаты, полученные нами in vivo,
хорошо  согласуются  с  ранее  проведенными  иследо-
ваниями  in  vitro  [15,16].  Экспериментально установ-
лено,  что  развитие  диабета  у  крыс  сопровождается
увеличением функциональной активности ПВЯ и СОЯ
[23], повышением в них синтеза мРНК к вазопресси-
ну [24], увеличением концентрации гормона к крови
[25].  При  этом  возможна  реализация  центральных  и
периферических эффектов вазопрессина. Наличие эф-
ферентных проекций от мелкоклеточных вазопресси-
нергических нейронов ПВЯ к вентромедиальному ядру
гипоталамуса  [26]  и к  дорсальному  моторному  ядру
блуждающего нерва [27] приводит к проявлению ней-
ротрансмиттерных и нейромодуляторных эффектов ва-
зопрессина  в  центральной  нервной  системе.  Так,
вазопрессин-индуцируемая модуляция гипоталамичес-
ких  центров  пищевой  мотивации  может  оказывать
анорексический эффект  [28]  и  приводить  к  повыше-
нию функциональной активности дорсального мотор-
ного  ядра  блуждающего  нерва  [29],  который
оказывает прямое стимулирующее влияние на синтез
и  секрецию  инсулина  [27,28].  Реализация  перифери-
ческих  эффектов  вазопрессина  связана  с  тем,  что
основные  проекции  крупноклеточных  вазопрессин-

синтезирующих нейронов паравентрикулярного и суп-
раоптического ядер направляются в нейрогипофиз [26].
Поэтому гиперфункция нейросекреторных клеток этих
образований при сахарном диабете, отмеченная в эк-
сперименте и в клинике, приводит к повышению кон-
центрации  вазопрессина  в  периферической  крови
[30,23,15].  Это  может  иметь  компенсаторное  значе-
ние,  поскольку вазопрессин,  стимулируя V-lb  рецеп-
торы  бета-клеток,  способен  увеличивать  секрецию
инсулина  [31].  Кроме  того,  периферические  метабо-
лические  эффекты  вазопрессина  связанны  с  усиле-
нием  гликогенолиза,  глюконеогенеза  и  ослаблению
кетогенеза в печени [6].

Таким  образом, полученные экспериментальные
данные свидетельствуют о том, что курсовое централь-
ное и периферическое введение вазопрессина приво-
дит  к  усилению  биосинтеза  инсулина,  способствует
снижению  уровня  гликемии при  экспериментальном
сахарном диабете и нормализации углеводного гоме-
остаза.

Выводы
1. Полученные  экспериментальные  данные  сви-

детельствует о том, что курсовое введение вазопрес-
сина оказывает влияние на функциональное состояние
- и -клеток  панкреатических  островков,  на  гормо-
нальный  и  метаболический  баланс  у  нормальных  и
диабетических животных. Эффекты этого влияния за-
висят  от  пути  введения  нейрогормона  и  состояния
животного.

2. Результаты проведенных исследований свиде-
тельствуют  о  стимулирующем  эффекте  курсового
введения аргинин-вазопрессина на синтез инсулина в
бета-клетках. При этом инсулин-стимулирующее дей-
ствие вазопрессина наблюдалось как в условиях нор-
могликемии  (контроль),  так  и  при  гипергликемии
(сахарный  диабет).

3. Центральное введение нейропептида оказыва-
ло более выраженное влияние на функциональную ак-
тивность  исследуемых  клеток.  Эти  изменения
сопровождались  повышением  концентрации  инсули-
на и  снижением  уровня  глюкозы  в  русле  крови,  что
связано  не  только  со  стимуляцией  инсулинпродуци-
рующей,  но  и  угнетением  глюкагонпродуцирующей
функции  панкреатических  островков.
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