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П О Р ІВ Н Я Л Ь Н А  Х А Р А К Т Е Р И С Т И К А  О С Т Р ІВ Ц ІВ  Л А Н Г Е Р Г А Н С А  У  С Т А Т Е В О З Р ІЛ И Х  Т А  С Т А Р И Х
Щ У Р ІВ - С А М Ц ІВ  Л ІН І S H R  І W IS T A R

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОСТРІВЦІВ ЛАНГЕР
ГАНСА У СТАТЕВОЗРІЛИХ ТА СТАРИХ ЩУРІВ-САМЦІВ ЛІНІ 
SHR І WISTAR -  У статті наведено морфологічний аналіз пан
креатичних острівців та клітин у х складі, які продукують 
інсулін, глюкагон, соматостатин та амілін щурів-самців ліні 
SHR зі спонтанним розвитком гіпертензі і Wistar у віковій 
динаміці.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСТРОВКОВ ЛАН
ГЕРГАНСА У ПОЛОВОЗРЕЛЫХ И СТАРИХ КРЫС-САМЦОВ 
ЛИНИИ SHR И WISTAR -  В статье представлен морфологи
ческий анализ панкреатических островков и клеток в их со
ставе, продуцирующих инсулин, глюкагон, соматостатин и 
амилин крыс-самцов линии SHR со спонтанным развитием 
гипертензии и Wistar в возрастной динамике.

œMPARATIVE CHARACTERISTIC OF LANGERHANS ISLET 
IN PUBERTAL AND AGED MALE RATS SHR AND WISTAR -  
Age-related morphological analysis of pancreatic islets cells which 
produce insulin, glucagon, somatostatin and amylin in rats with 
spontaneous hypertension development SHR and W istar is 
represented in the article.
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В С Т У П  Артеріальна гіпертензія, цукровий діабет 2 
типу, гіперліпідемія та ожиріння є компонентами ме
таболічного синдрому, в основі якого лежить інсулі- 
норезистентність [4, 9]. Однією із експериментальних 
моделей, яка застосовується для вивчення метаболі
чних порушень при артеріальній гіпертензі , є щури 
ліні SHR із генетичною схильністю до розвитку спон
танно гіпертензі , починаючи з 2-місячного віку [5, 
6]. Встановлено, що у щурів ліні SHR наявні гіпер
глікемія та гіперінсулінемія, в основі яких лежить інсу- 
лінорезистентність [2]. Однак в літературі є лише дані 
стосовно стану бета-клітин панкреатичних острівців у 
щурів ліні SHR, але відсутні про інші ендокриноцити 
острівців. До того ж зовсім не висвітлено про віковий 
аспект змін ендокринного апарату підшлунково за
лози у цих тварин.

Мета дослідження: комплексно вивчити морфоло
гічний стан панкреатичних острівців і ендокриноцитів 
у х складі, що продукують інсулін, глюкагон, соматос
татин, амілін, при метаболічних порушеннях у стате
возрілих та старих щурів ліні SHR і Wistar.

М А Т Е Р ІА Л И  І М Е Т О Д И  Досліджен ня проведено 
на 38 щурах-самцях, поділених на 4 групи: 1-2 -  
інтактні самці ліні Wistar у віці 7 та 24 місяці по 10 
особин; 3-4 -  самці ліні SHR 7-ми та 24-місячного 
віку по 10 і 8 тварин відповідно. Всі виконані над тва
ринами процедури дослідження відповідають націо
нальним “Загальним етичним принципам експери
ментів на тваринах” (Укра на, 2001), які узгоджуються 
із положеннями “Європейсько конвенці про захист

хребетних тварин що використовуються для експе
риментальних та інших наукових цілей” (Страсбург, 
1986). Порядок проведення імуногістохімічних та мор- 
фометричних досліджень описано нами раніше [1]. 
Ендокриноцити ідентифікували із застосуванням на
борів для виявлення гормонів у тканинах фірми 
Peninsula Laboratories Inc.i США (інсулін соматостатин 
амілін) та SIGMA Chemical i США (глюкагон). Візуалізо- 
ваний під мікроскопом Axioskop (ZeissI Німеччина) із 
флюоресцентною приставкою та широкою апертурою 
(ZeissI Німеччина) об’єкт за допомогою 8-бітно CCD- 
відеокамери COHU-4922 (COHU I nc.I США) вводився у 
комп’ютерну систему цифрового аналізу зображення 
VIDAS-386 (Kontron Elektroni- i Німеччина). Статистич
но значущі відмінності досліджуваних параметрів 
були встановлені програмою GIOSeAe за допомогою 
однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA [3].

Р Е З У Л Ь Т А Т И  Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  Т А  Х  О Б ГО В О Р Е Н 
НЯ У щурів ліні SHR підвищений рівень глюкози крові 
відмічався як у статевозрілому віці (T місяців) i так і у 
старих тварин (24 місяці) i і становив (8i41±0i15) ммоль/ 
л та (8i9±0i 14) ммоль/л відповідно. В той же час у 
щурів ліні Wistar підвищений рівень глюкози спосте
рігався лише у 24-місячному віці ((бЩТРОДб) ммоль/ 
л) i а у статевозрілих не перевищував (4 iT1 POi 11) 
ммоль/л.

У щурів самців-ліні SHRi подібно до щурів ліні 
Wistar в структурі класифікованих за площею панкре
атичних острівців [1] переважали маленькі. При цьо
му х кількість у T-місячних щурів ліні SHR була знач
но більшою ніж у щурів ліні Wistar 8О 3  проти 51 3  
відповідно. Проте у 24-місячних щурів ліні SHR вміст 
маленьких острівців суттєво знижувався до 48 3 I а у 
відповідного віку щурів ліні Wistar практично не зміню
вався і дорівнював 56 3 . І якщо у старих самців ліні 
Wistar ми виявляли лише маленькі та середні острівці 
то у старих щурів-самців ліні SHR з’являлися великі 
та гігантську на долю яких припадало 12 3  та 13 3  
відповідно.

Середня площа острівців у старих щурів ліні SHR 
зростала у 4 рази ( p<0 i05) порівняно із статевозрілими 
(табл. 1). У 24-місячних щурів ліні Wistar цей показник 
навпаки зменшувався на 25 3  (p<0 i05) у зіставленні 
із T-місячними. Таким чином! порівняно із одновікови- 
ми щурами ліні Wistar у щурів ліні SHR T-місячного 
віку площа острівців була на 6О 3  (p<0 i05) меншоЮl а 
у віці 24 місяці Q на 96 3  (p<0 i05) більшою [Ti 8].

Щоб встановити параметру за рахунок яких відбу
валася така значуща зміна площі острівців у тварин 
нами було проведено аналіз кількості та площі ен
докриноцитів у х складі. Ми з’ясували що в острівцях 
щурів ліні SHR у 24-місячному віці кількість бета- 
клітин зростала у 3 рази ( p<0 i05) порівняно із T-місяч- 
ними чиMl ймовірнOl і було зумовлене збільшення 
площі х острівців (табл. 1). А значення цього показ-

5 О



ІЖ И  1681-276Х. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 2

Таблиця 1. Площ а па нкр еа ти чн их  о с тр ів ц ів  та к іл ьк ість  і площ а б ета -, альф а-, де льта- та  
а м іл ін си н те зую ч и х  е н д о кр и н о ц и т ів  щ ур ів  л ін і БНИ та ко н тр о л ьн и х  л ін і W is ta r у  в іково  д и н а м іц і

( М ± т )

Серія досліджень 1і*Хаг БНС
7 місяців 24 місяці 7 місяців 24 місяці

Бета-клітини 23+2
58,83+0,29

17+2
69,99+0,78(1)

7+1
65,42+0,32(1)

22+3
66,97+0,43(1*2)

Альфа- клітини 10+1
50,36+0,35

15+2(1)
48,77+0,41(1)

2+1(1)
47,90+0,51(1)

3+0(2)
49,12+0,60

Дельта- клітини 5+0
108,56+1,45

5+0
118,51 +1,33(1)

1 +0(1)
46,97+0,49(1)

2+0(2)
50,45+0,67(1*2)

Амілінсинтезуючі клітини 13+1
58,67+1,15

14+1
48,15+1,39(1)

3+0
51,47+0,49(1)

8+1<2>
57,18+0,26(1*2)

Площа острівців, мкм2 2137+134 1610+136(1) 845+119(1) 3150+410(11*)

Примітки: у чисельнику -  середня кількість клітин в острівці, у знаменнику -  середня площа клітин; достовірність відмінностей р<0,05 
у відношенні до 7-місячних (1) та 24-місячних (2) інтактних тварин і 7-місячних самців ліні ЗНІС (1*).

ника у старих щурів ліні 1із1:аг було на 26 % (р<0,05) 
меншим ніж у статевозрілих, що, швидше за все, і 
було причиною зменшення площі острівців у цих тва
рин. Порівняно із інтактними самцями такого ж віку, у 
щурів ліні ЗНІС у 7-місячному віці бета-ендокрино- 
цитів в острівцях було на 70 % (р<0,05) менше, а у 
24-місячному віці -  на 30 % (р<0,05) більше. Зміни 
площі бета-клітин у експериментальних та конт
рольних тварин не були такими значними. Середнє 
значення цього показника було вище лише на 2 % 
(р<0,05) у старих щурів ліні ЗНІС і на 19 % (р<0,05) у 
старих щурів ліні ІієХаг порівняно із статевозрілими. 
Хоча площа бета-ендокриноцитів у щурів ліні ЗНІС в 
7-місячному віці була на 11 % (р<0,05) більшою, а в 
24-місячному -  на 4 % меншою (р<0,05), ніж у одно- 
вікових щурів ліні ІієХаг.

Середня кількість та площа альфа-клітин в острів
цях старих щурів ліні ЗНІС не мала статистично значу
щих змін. Але при цьому острівці щурів-самців ліні 
ЗНІС цих клітин містили на 80 % (р<0,05) менше як у 
7- , так і у 24-місячному віці. До того ж площа альфа- 
ендокриноцитів у 7-місячному віці була меншою на 5 
% (р<0,05) порівняно із аналогічним параметром та
кого ж віку щурів ліні ІієХаг.

Середня кількість дельта-клітин в острівцях стате
возрілих і старих щурів-самців як ліні \1із1:аг, так і З НІС 
статистично значущо не змінювалось. Однак у щурів 
ліні ЗНІС в 7-му і 24-місячному віці життя вона була 
на 80 % і 60 % (р<0,05) меншою відповідно, ніж у 
щурів ліні ІієХаг такого самого віку. Площа дельта- 
клітин у 24-місячних щурів ліні ЗНІС зростала на 7 % 
(р<0,05), проте була на 57 % (р<0,05) меншою ніж у 
щурів ліні ІієХаг у такому віці.

Середня кількість клітин, які синтезують амілін, у 
щурів ліні ЗНІС 24-місячного віку була у 2,6 раза 
(р<0,05) більшою порівняно із 7-місячними. Цей по
казник у зіставленні із щурами ліні ІієХаг був мен
ший на 78 % (р<0,05) у 7-місячному та на 43 % (р<0,05) 
-  у 24-місячному віці. Середня площа амілінсинтезу
ючих клітин у щурів ліні ЗНІС у 24-місячному віці на 
11 % (р<0,05) перевищувала значення цього показ
ника 7-місячних тварин. Разом із тим, у щурів ліні 
ЗНІС вона була на 12 % (р<0,05) меншою у 7-місяч- 
ному і на 19 % (р<0,05) більшою у 24-місячному віці, 
ніж у щурів ліні ІієХаг відповідного віку. Зрозуміло,

що чотириразове збільшення площі панкреатичних 
острівців у старих щурів-самців ліні ЭНС було зумов
лене, головним чином, зростанням в них кількості 
бета- та амілінсинтезуючих клітин, а також збільшен
ням площі останніх. А відсутність статистично значу
щих змін кількості та площі альфа- і дельта-ендокри- 
ноцитів у щурів ліні ЭНС виключає х роль у віковій 
динаміці змін середньо площі панкреатичних острівців.
І навпаки, у старих щурів ліні ІієХаг площа острівців 
зменшувалась за рахунок зменшення кількості бета- 
клітин, незважаючи на х компенсаторну гіпертрофію.

Визначилися й відмінності відсоткового вмісту ен
докриноцитів різного типу в острівцях щурів ліні \Wistar 
і ЭНС у віково динаміці. Так, відсоток бета-клітин у 
статевозрілих і старих щурів ліні ЭНС складав 70 % і 
73 % відповідно і був вищим, ніж у одновікових щурів 
ліні 1і*Хаг, аналогічний показник яких складав 61 % і 
50 %. Навпаки, відсоток альфа-клітин у 7- та 24-місяч- 
них самців ліні ЭНС був меншим ніж у щурів ліні 
1і*Хаг, 20 % і 10 % проти 26 % і 44 % відповідно. Що 
стосується відсоткового вмісту в острівцях дельта- 
клітин, то ми помітили його зростання із 10 % до 17 % 
у старих самців ліні ЭНС рівнозначний його знижен
ню із 13 % до 6 % у старих самців ліні 1і*Хаг. Відсоток 
амілінсинтезуючих клітин у 24-місячних щурів ліні ЭНС 
досягав максимального значення -  47 %. Отже, відсо
ток бета-, дельта- та амілінсинтезуючих клітин в ост
рівцях 24-місячних самців ліні ЭНС зростав, а альфа- 
клітин -  знижувався, порівняно із статевозрілими. А у 
щурів ліні \Wistar у цей період відбувалися протилежні 
зміни: зростав відсотковий вміст тільки альфа-клітин, 
а ендокриноцитів інших типів -  знижувався.

ВИСНОВКИ 1. Для щурів-самців ліні ЭНС вже у 
статевозрілому віці характерні порушення вуглевод
ного обміну, одним із проявів яких є гіперглікемія, 
яка прогресує у старих тварин.

2. Встановлена нами гіпертрофія острівців Лангер- 
ганса у старих щурів ліні ЭНС переважно пов’язана із 
збільшенням в них кількості бета-клітин, що є важли
вим компенсаторним механізмом у відповідь на інсу- 
лінорезистентність.
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