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Развитие функциональной морфологии в 
последние десятилетия показало, что нару
шения структуры и функции того или иного 
органа возникают синхронно, а ликвидация 
последствий  р азр у ш и т ел ь н о го  д е й ств и я  
патогенных факторов осуществляется с помощью 
целого ряда компенсаторно-приспособительных 
реакций, в первую очередь развивающихся в 
повреждённом органе [16, 14]. И, тем не менее, 
регенераторны е потенции подж елудочной 
железы  и пути компенсации наруш ения её 
функций до настоящ его времени остаются 
недостаточно изученными [8, 7, б]. В полной 
мере это распространяется и на пан креа
тические расстройства при ожирении (мета
болическом синдроме), так как до последнего 
врем ени м орф ологи ч ески е  и ссл ед о ван и я  
экзокринного отдела поджелудочной железы 
тучны х п ац и ен тов  носили единичны й  и 
эмпирический характер, проводились на аутоп- 
сийном материале, а получавшаяся при этом 
информация, как правило, не выходила за 
рам ки  ко н статац и и  частоты  и п лощ ади  
липоматозных изменений железистой ткани. 
Лишь в одной из опубликованных работ [13] 
при гистотопограф ическом  исследовании  
липом атоза подж елудочной ж ел езы  была 
предпринята ретроспективная оценка экзо- 
кринной её функции. Но и в этой работе лишь 
отмечается, что в отдельных случаях, даже 
при 9,9% сохранившейся экзокринной парен
химы, клинические при зн аки  наруш ения 
внешнесекреторной функции отсутствовали, 
что объяснялось возможностью компенсации 
пищеварительного процесса другими отделами 
ж елуд оч н о-к и ш еч н ого  т р а к т а . П ри этом 
сведения о морфологических особенностях 
функционально активных участков железистой 
паренхимы представлены не были. Что же 
касается исследований морфогенеза внешне
панкреатических расстройств при ожирении и 
м етаболи ческом  си н д ром е, то, суд я  по 
доступной нам литературе, работ такого плана 
не проводилось.

Цель исследования
Изучить морфофункциональное состояние 

и регенераторные возможности экзокринного 
отдела поджелудочной железы при ожирении 
(метаболическом синдроме) в эксперименте.

Материал и методы
Исследование проведено на 42 нелинейных 

белых крысах обоего пола. У 31 из них было 
получено ож ирение по методике, разраб о
танной в лаборатории эндокринологии Институ
та физиологии им. И.П.Павлова АМН СССР [4,
5]. 11 животных составили контрольную группу.

Крысы контрольной группы содержались 
на обычном лабораторном рационе. Животные 
опытной группы в течение б мес. эксперимента 
дополнительно получали ad libitum  печенье, 
са х ар , ва ф л и , сгущ ён ное м олоко. Т а к а я  
особенность рациона животных опытной группы 
определялась данными В.Г.Баранова с соавт. 
(1977) о том, что дополнительное введение в 
пищу углеводов обеспечивает максимальную 
скорость развития и выраженность ожирения 
у крыс.

Степень ожирения определяли вычисле
нием процента избыточности их массы: пре
вышение контрольных значений массы на 15- 
29% расценивалось как I степень (12 живот
ных), на 30-49% - II степень (12 крыс) и на 50- 
99% (7 животных) - III степень ожирения.

Выведение ж ивотны х из эксперим ента 
осуществлялось декапитацией. Асинхронность 
деятельности ацинарных клеток нивелировалась 
суточным голоданием перед забоем.

П осле в зв е ш и в а н и я  п о д ж ел у д о ч н ы е  
железы разделялись на три части, условно обо
значавшиеся как "головка", "тело" и "хвост", - 
соответственно  их у далён н ости  от м еста 
впадения панкреатических протоков в кишечник.

Кусочки ткани ф иксировались в смеси 
"сулема-формол" и в жидком азоте. После 
Фиксации в жидком азоте они подвергались 
лиофильной суш ке в условиях вакуум а со 
степенью разреж ения 10-4 мм. рт. ст. Срезы



толщиной 5 мкм. окрашивались гематотокси- 
лином и эозином по Ван-Гизону, по Браше и 
Фейльгену на нуклеиновые кислоты (с соот
ветствую щ ими контролями), на зимоген по 
Гейденгайну. Гистохимическое выявление шести 
ферментов энергетического цикла в срезах 
толщиной 5 и 10 мкм проводилось с помощью 
следую щ и х м етод и к: г л ю к о зо -6 -ф о с ф а т -  
дегидрогеназа (Г-6-ФДГ), малатдегидро-геназа 
(МДГ) и лактатдегидрогеназа (ЛДГ) по Гессу- 
Скарпелли-Пирсу, сукцинатдегидрогеназа (СДГ) 
по Н а х л а с у -В а л ь к е р у -З е л и г м а н у , ц и то - 
хромоксидаза (ЦХ) G-надиоксидазной реакцией 
Кейлина и Хартри, НАДН2-дегидрогеназа по 
Нахласу - Уокеру - Зелигману.

О динамике активности (ферментов судили 
на основании полуколичественного метода 
A staldy и V ergal (1957), базирую щ егося на 
подсчёте среднего гистохимического коэф 
фициента клетки в каждом микропрепарате.

М а тер и а л  д л я  эл е к т р о н н о м и к р о с к о 
пического и сс л ед о в ан и я  ф и к си р о в а л ся  в 
течение 1 часа в 2,5% растворе глутаральдегида 
на фосфатном буфере. Дофиксация проводилась 
в 1% растворе 0 s0 4 , приготовленном на том 
же буфере. После обезвоживание в ацетонах 
осуществлялась заливка в ЭПОН-812. Ультра- 
тонкие срезы , контрастированны е уранил- 
ацетатом и уксуснокислым свинцом по Reinolds, 
просматривались в электронном микроскопе 
УЭВМ-100 л.

М атер и ал  д л я  и ссл ед о в ан и я  п олучен  
методом серийного отбора. При исследовании 
м и кроп реп аратов  подж елудочной  ж ел езы  
помимо гистологического, ультрамикроскопи- 
ческого и гистохимических были использованы 
м и кром етри ч ески е м етоды : о к у ляр м и к р о - 
метрическое изм ерение площ ади ацинусов, 
определение ядерно-цитоплазматических от
ношений в ацинарны х клетках  с помощью 
окулярной измерительной сетки, предложенной 
Г.Г .А втандиловым (1973), а таки е  стер ео 
метрический анализ ультраструктур панкре- 
оцитов, позволяющий судить о функциональном 
состоянии последних [11,10, 17, 3]. Последний 
вклю чал определение плотности упаковки, 
абсолю тной и удельной  площ ади у л ь т р а 
структур , количества рибосом на единице 
длины среза мембран эндоплазматической сети 
(N1 рэ) и объединённых в полисомы на единице 
площади среза (Nspn), вычисление коэф ф и
циентов ф рагм ентации  крист митохондрий 
(Кфкм), дегрануляции эндоплазматического ре- 
тикулума (Кдэр), энергетической эффективности 
митохондрий (КЭЭМ). Кроме того, с целью 
и зу ч е н и я  о со б ен н о стей  ф е р м е н т о п р о д у 
цирующей функции ацинарных клеток в ди
намике ожирения подсчитывался предложенный

нами коэффициент зрелости гранул зимогена 
(КЗГЗ), представляющий собой отношение числа 
зрелых гранул зимогена к общему их числу в 
ацинарной клетке.

Число необходимых для морфометричес
кого исследования структурны х элементов 
экзокри н н ой  п арен хи м ы  вы ч и слялось  по 
правилам определения объёма малой выборки 
с учётом предельной ошибки измерения [1, 3].

Результаты и их обсуждение
В предыдущих сообщениях было показано, 

что масса поджелудочной железы контрольных 
и подопытных животных находилась в прямой 
зависимости от массы тела, а ожирение влекло 
за собой увеличение площади ацинусов, причём 
у самок они достигали наибольшей величины в 
хвостовой части железы, а у самцов - в области 
её головки. При этом обращало внимание, что 
наибольшая гипертрофия ацинусов развивалась 
в тех отделах поджелудочной железы, площадь 
ацинусов которых в контрольной группе была 
минимальной. Увеличение ацинусов происхо
дило за счёт апикальной их части вследствие 
накопления в ней зимогена, в то время как 
базальная часть истончалась.

Ультраморфометрическим исследованием 
ац и н а р н ы х  к л е то к  к аж д о го  из о тд елов  
п одж елудочной  ж е л е зы  установлено , что 
увеличение размеров клетки было обусловлено 
не то л ь к о  н ак о п л ен и е м  зи м о ген а , но и 
гипертрофией каждой из ультраструктур. Об 
этом, в частности, свидетельствовали изменения 
как плотности упаковки, так и площади мито
хон дри й , ц и стерн  ком п лек са  Г ольдж и  и 
гранулярной эндоплазматической сети (Табл. 1).

Выраженным морфологическим изменениям 
экзокринной паренхимы (представленное в 
предыдущ их сообщениях появление карио- 
пикноза, безъядерны х и вакуолизированных 
клеток, а такж е  внутри- и м еж дольковой 
лим ф огистиоцитарной  и н ф и льтрац и и , пе- 
риацинарное разрастание коллагеновых волокон 
и появление признаков склероза междольковой 
со е д и н и т ел ьн о й  тк ан и ) п р е д ш е с тв о в а л и  
появлявшиеся уж е при II степени ожирения 
локальный протеолиз цитоплазмы и встре
чавшаяся у отдельных животных фрагментация 
мембранных структур (Рис. 1). Последняя, по 
мнению Н.К.Пермякова и соавт. (1974), облегчая 
проникновение пищеварительных фрагментов 
в м еж а ц и н а р н ы е  п р о с т р а н с т в а , м о ж ет  
способствовать распространению деструктивных 
изменений в периацинарной ткани с неизбеж
ным развитием  отмеченной нами воспали
тельной реакции. Обращало внимание такж е 
п р о п о р ц и о н ал ьн о е  м ассе те л а  ж и вотн ы х  
утолщ ение междольковых прослоек за счёт



Таблица 1 Площадь некоторых ультраструктур ацинарвых клеток поджелудочной железы  
интактных и тучных крыс (в мкм2)

Изучаемые
ультраструктуры

Стат.
показ.

Контр, группа 1 ст. ожирения II ст. ожирения III ст. ожирения Достоверность 
различий (р)

самки самцы самки самцы самки самцы самки самцы самки самцы

Митохондрии
М
m
о

1374,14
30,88
231,60

1173,42
46,32
262,02

895,51
30,88
213,72

1241,36
50,46
296,27

1079,24
45,49
249,15

1426,64
59,49
349,33

1003,59
41,57
231,60

1111,67
55,58
352,03

K-I < 
0,001 
к-и < 
0,001 
к-ш< 
0,001 
I-II < 
0,01

K-I > 
0,05 
K-II < 
0,01 
K-III > 
0,05 
П-Ш< 
0,001

В том числе 
1 митохондрия

М
m
о

9,41
0,21
1,59

7,47
0,31
1,76

11,33
0,39
2,70

10,61
0,45
2,67

12,55
0,53
2,89

8,70
0,39
2,28

13,20
0,55
3,05

8,30
0,41
2,63

K-I < 
0,001 
к-и< 
0,001 
к-
Ш<0,001 
I-III <0,05

K-I < 
0,001 
K-III > 

0,05 
I-III < 
0,001

Цистерны комплек
са Гольджи

М
m
а

849,19
30,88
185,28

910,95
46,32
262,02

735,66
24,48
143,71

759,64
37,05
203,80

756,55
30,88
200,72

1019,03
39,59
223,76

833,75
29,03
164,09

979,16
30,11
173,49

K-I < 
0,01 
K-II = 
0,05
I-III < 
0,01
II-III 
=0,05

K-I < 
0,05 
К-П> 
0,05 
I-III > 
0,05 
I-II < 
0,01

Цистерны граналяр- 
ной эндоплазмати

ческой сети

М
m
с

5280,42
262,48
910,95

6973,29
314,18
1254,95

3611,25
68,08
271,95

3985,50
201,20
898,39

4668,05
159,09
673,08

3790,82
80,73
433,50

3064,61
124,17
446,11

2940,00
126,07
534,87

K-l< 
0,001 
К-И <0,05
к-
Ш<0,001
I-II < 
0,001
II-
Ш<0,001

K-I < 
0,001 
К-И< 
0,001 
К-
Ш<0,001
I-III
<0,001

Гранолы зимогена М
m
о

707,30
39,25
151,56

1152,18
50,84
203,07

1133,03
66,77
266,71

1324,57
55,17
240,72

825,07
70,55
262,77

1520,23
46,75
216,19

648,49
37,76
150,83

1045,32
52,11
220,48

K-I < 
0,001 
K-II 
>0,05 
K-III 
>0,05 
I-III < 
0,001

К-I < 0,05 
К-И 
<0,001 
II-III 
<0,001

В том числе одна 
гранола зимогена

М
m
о

5,86
0,27
1,09

6,39
0,20
0,79

5,77
0,26
1,02

7,21
0,22
0,81

7,54
0,56
2,00

11,26
0,84
3,13

8,53
0,49
1,62

6,55
0,28
1,15

K-II < 
0,01 
к-ш< 
0,001

K-I < 
0,01 
к-и<  
0,001 
к-ш>
0,05 
I-II < 
0,001 
||-|||< 
0,001

Примечание. Закономерность изменений плотности упаковки ульт раст рукт ур аналогична

жировой ткани, клетки которой характери
зовались различной степенью гипертрофии.

Изменения содержания зимогена в апи
кальной части панкреоцитов тучных крыс но
сили фазовый характер: оно увеличивалось от 
I ко II степени ожирения и резко снижалось 
при III  степени . К ак  п о к а за л и  у л ь т р а -  
м орф ом етрические исследования , при III 
степени ож ирения имели место не только 
статистически значимое (р<0,001) снижение 
плотности  у п ак о вк и  ац и н ар н ы х  клето к

гранулам и зимогена (с 0,174±0,010 при II 
степени до 0Д00±0,006 при III степени у самок 
и с 0,153±0,005 до 0,114±0,005 - у самцов 
соответственно), вы раж енная дегрануляция 
мембран шероховатой эндоплазматической сети, 
указывающая (по данным Л.С.Фоминой, 1965) 
на серьёзны е наруш ения внутриклеточного 
м етаболизма, больш ая компактность плас
тинчатых структур Гольджи, но и достоверное 
сниж ение коэф ф ициента зрелости  гранул 
зим огена: с 0 ,98±0,017 при I степени  до



Таблица 2. Я дерпо-цитоплазматические отнош ения в аципарных клетках у контрольных и 
тучных крыс

Группы животных Число крыс Стат.
показ.

самки самцы Достоверность различий 
в отделах органа

(Р)самки самцы
головка

0 )
тело

(2)
хвост

(3)
головка

(4)
тело

(5)
хвост

(6)

Контрольная 5 4 М
m
о

0,1151
0,0057
0,0441

0,1307
0,0039
0,0302

0,0921
0,0037
0,0287

0,1175
0,0020
0,0179

0,1209
0,0025
0,0134

0,1233
0,0024
0,0215

Pi-2 < 0,05; Р,.3 < 0,001 
Р2.э< 0,001; Р2-5< 0,05; 
Рэ-б< 0,001;

С 1 степенью 
ожирения

4 3 М
m
о

0,1614
0,0066
0,0568

0,1668
0,0084
0,0726

0,2036
0,0064
0,0722

0,1156
0,0033
0,0331

0,0993
0,0023
0,0233

0,1106
0,0039
0,0390

Р,.з< 0,001 ;Р2-з< 0,01; 
Р4.5 < 0,001; Рбч» < 0,05; 
Pi-4.2-5.з-в < 0,001;

Со II степенью 
ожирения

5 6 М
m
о

0,1184
0,0019
0,0147

0,1132
0,0022
0,0170

0,1133
0,0018
0,0139

0,0965
0,0024
0,0170

0,0986
0,0030
0,0212

0,0971
0,0023
0,0163

Р i-4 < 0,001; 
Р2-5< 0,001; 
Рэ-в < 0,001;

С III степенью 
ожирения

3 5 М
m
о

0,1048
0,0026
0,0262

0,1119
0,0029
0,0291

0,1047
0,0016
0,0164

0,0925
0,0031
0,0240

0,0914
0,0041
0,0317

0,0909
0,0042
0,0325

Р2-з< 0,05; Pi.4<0,01; 
Р2-5< 0,001;
Рэ-в < 0,001

Достоверность различий 
при различных степенях 

ожирения

Р.-и
Р ми 
Р п-in

<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
>0,05

<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
>0,05

>0,05
>0,05
>0,05

<0,05
<0,01
>0,05

Примечание. Во всех отделах железы (за исключением головки у самцов со И и III степенью ожирения и у самок с 
I степенью) ядерно-цитоплазматический индекс достоверно отличался от такового у крыс контроль
ной группы  (0,05>Р<0,001).

Рисунок 1. Ультрамикроскопические 
изменения ацинарных 
клеток при ожирении 

А - ф рагм ент ация клет очной  м ем 
браны (Х42000); Б - редукция крист  
митохондрий (Х21000) при И степени 
ожирения. В - многочисленные ауто- 
фагосомы и ф о ка льн ы й  л и з и с  ц и 
топлазмы при III степени ожирения 
(Х12000)

Рисунок 2. Ориентация гранул 
зим огена в аци- 
нарной клетке 

А - а п и к а л ь н а я  о р и е н т а ц и я  
гранул зимогена в панкреоцит е 
инт акт ной крысы (Х25000);
Б - нарушение апикальной ориен
т ации  гранул  зимогена п ри  II 
степени ожирения (Х24000); В - 
гр а н у л а  п р о зи м о ген а  ( ГПЗ)  в 
состоянии контакта с апикаль
ной плазмалеммой при II степени 
ожирения (Х18000).

Рисунок 3. И зменение активности 
ц и т о х р о м о к с и д а з ы  
(ЦХО) в ацинарной  
ткани поджелудочной  
ж ел езы  крысы при 
ожирении (Окраска по 
Ксйлину и Хартрн; ув. 
140)

Активность ЦХО в ацинарной ткани 
контрольной (интактной) крысы (а), 
при I степени (б) II степени (в) и III 
степени ожирения (г).



0,90±0,020 при III степени у самок (р<0,01) и с 
0,93±0,015 до 0,84±0,037 - у самцов соот
ветственно (р<0,05). Было также отмечено, что 
с увеличением массы тела животных апи
кальная ориентация секреторны х гранул 
н ар у ш ал ась , а п реоб лад аю щ ей  ф орм ой  
секреторного белка становился прозимоген, 
крупные гранулы которого нередко можно 
было видеть в состоянии контакта с апикальной 
плазмолеммой (Рис. 2). Этот факт, а такж е 
п ар ал л ел ьн о  о п р е д е л я в ш е е с я  сн и ж ен и е 
электронной плотности содержимого центро- 
ацинозных протоков позволяют предполагать в 
качестве одной из причин панкреатической 
гипоферментативности при ожирении "экспорт 
некондиционного ферментного белка" напря
жённо функционирующей ацинарной клеткой.

Поскольку увеличение размеров ацинусов, 
свидетельствующее о повышении их ф унк
циональной активности, не отражает резервных 
возм ож ностей  к л е тк и , бы ло п роведен о  
исследование ядерн о-ц и топ лазм ати чески х  
отношений в ацинарных клетках у тучных крыс 
в динамике ожирения. Данные таблицы 2 в 
свете представлений о "рабочей гипертрофии 
ядра" [20] указывают на повышение белково
синтетической и внутриклеточной регенера
торной активности [22, 19, 21, 18], выявляв
шиеся при I степени ожирения в ацинарных 
клетках хвостовой части органа и только у 
самок. По мере дальнейшего увеличения массы 
тела у самцов и самок яд ер н о -ц и то п л аз- 
матический индекс достоверно уменьшался. Те 
же данные позволяют предполагать наимень
шие регенераторные возможности панкреоцитов 
головки поджелудочной ж елезы  у самок и 
хвостового отдела у самцов. Такое предполо
жение подтверждается прогрессировавшим от 
I к III степени ожирения снижением РНК в 
клетках, учащением ультрамикроскопического 
феномена "рассы пания рибосом", а такж е 
данными гистохим ического и сследования 
некоторых ферментов энергетического цикла.

Результаты исследования тканевой актив
ности Г-б-ФДГ свидетельствуют о чёткой её 
динамике от повышения при I и II к снижению 
при Ш степени ожирения (Табл. 3). У самок такая 
динам ика в ы я в л ен а  п реи м у щ ествен н о  в 
ацинарных клетках тела, а у самцов - и в других 
отделах поджелудочной ж елезы . Подобная 
особенность половых различий была отмечена 
при морфометрическом исследовании ядерно- 
цитоплазматических отношений в панкреоцитах 
тучных крыс. Логично полагать, что вышеопи
санные морфологические изменения в клетках 
ацинарной паренхимы могли быть связаны с 
наруш ением  восстан ови тельн ы х  реак ци й  
биосинтеза в эндоплазматическом ретикулуме

и цитоплазматическом матриксе, маркером 
которого является Г-б-ФДГ.

Динамика ЛДГ-активности характеризо
валась повышением от I к III степени ожире
ния во всех отделах железы у самок, а у самцов 
лишь в теле и хвостовой части органа (Табл. 
4), сви детельствуя  об акти ви зац и и  в них 
анаэробного пути катаболизма углеводов.

О бращ ало особое внимание изм енение 
активности ЦХО. Как видно из таблицы 5, у 
самок имело место повышение её активности 
в ацинарных клетках от I степени ожирения ко 
II, с м ен я в ш ее ся  по м ере д а л ьн е й ш его  
нарастания массы тела угнетением (Рис. 3). У 
самцов же снижение активности ЦХО отмеча
лось уже при II степени ожирения. Эти дан
ные указывают на то, что прогрессирование 
ожирения ведёт к несостоятельности, связан
ной с фосфорилированием системы терминаль
ного окисления, с особой демонстративно-стью 
проявляясь у самцов.

Что же касается СДГ, то её активность 
находилась в прямой зависимости от массы те
ла и достоверно (0,01>р<0,001) повышалась у 
самок в панкреоцитах тела и хвостового от
дела ж е л езы  с 2 ,22±0,002 при I степени  
ожирения до 3,00±0,0008 - при III степени и с 
2,38±0,004 до 3,00±0,006 (соответственно), а у 
самцов - лишь в теле органа (с 2,60±0,005 до 
2,93±0,002). Такая динамика активности СДГ, 
вероятно, направлена на повышение энерго
обесп ечен и я у к а за н н ы х  о тд елов  за  счёт 
янтарной кислоты, как  это рассм атривает 
М.Н.Кондрашова (1975) при некоторых стрес
совых ситуациях. О правомочности данного 
предположения свидетельствует выявленное 
при III степени ожирения статистически зна
чимое (0 ,05> р< 0 ,001) сниж ение ткан евой  
активности МДГ и НАД-Н2-ДГ, являющихся, как 
известно, маркерами энергетических процессов, 
а такж е ультраморфометрически определяв
шиеся как достоверно (р<0,001) более низкие 
при III степени зн ачен ия коэф ф ициентов  
энергетической эффективности увеличенных в 
объёме митохондрий (0,020=^0,0007 у самок и 
0,016±0,001 у самцов против 0,029+0,001 и 
0,27±0,002 при I степени соответственно).

П р е д ста в л ен н ы е  д ан н ы е о д и н ам и к е  
активности исследованных ферментов свиде
тельствуют о фазовом её характере: компен
саторное повышение активности Г-б-ФДГ, ЛДГ, 
НАД-Н2-ДГ, ЦХО при I и II степени ожирения 
в целях улучш ения энергетического обес
п еч ен и я  и н тен си вн о  ф у н к ц и о н и р у ю щ и х  
ацинарных клеток и последующий "срыв ме
таболи ческой  ад ап тац и и ", п ри вод ящ и й  к 
сниж ению  и н тен си вн о сти  о к и с л и т е л ь н о 
восстановительных процессов и к нарушению



Таблица 3. Значения среднего гистохимического коэффициента Г-6-ФДГ в ацинарных клетках 
у контрольных и тучных крыс

Группы животны х
Число крыс Стат.

показ.
самки самцы

самки самцы головка
(1)

тело
(2)

хвост
(3)

головка
(4)

тело
(5)

хвост
(6)

Контрольная 4 3
М 2,85 3,00** 2,95 3,00** 3,00** 2,80*
m 0,004 0,0001 0,002 0,0001 0,0001 0,004
а 0,084 0,002 0,033 0,002 0,002 0,069
М 3,64 3,55 3,80 3,83 3,67 3,10*

С 1 степенью 5 3 m 0,006 0,007 0,004 0,005 0,010 0,013
ожирения а 0,164 0,151 0,098 0,067 0,173 0,178

М 3,93 3,50 3,90 3,67 3,47 3,20
Со II степенью 4 3 m 0,004 0,003 0,008 0,004 0,010 0,006

ожирения а 0,069 0,052 0,168 0,069 0,173 0,104

М 3,80 3,17 3,75 3,15 3,00* 2,80*С III степенью 3 2 m 0,002 0,015 0,002 0,001 0,001 0,0007ожирения а 0,035 0,260 0,035 0,014 0,014 0,010

Примечание. - отсутствие достоверных различий в строках,
* - отсутствие достоверных различий в столбцах

Таблица 4. Значения среднего гистохимического коэф ф ициента лактатдегидрогеназы  (ЛДГ) в 
ацинарных клетках  контрольных и тучных крыс

Группы животных
Число крыс Стат.

показ.
самки самцы

самки самцы головка
о)

тело
(2)

хвост
(3)

головка
W

тело
(5)

хвост
(6)

5 5 М 2,80** 2,82 2,70 2,80** 2,84 2,90
Контрольная m 0,003 0,003 0,006 0,003 0,001 0,003

о 0,066 0,066 0,131 0,066 0,033 0,066

С I степенью 6 6 М 3,03 2,93 3,08 2,98 3,33 3,19
ожирения m 0,001 0,004 0,004 0,006 0,006 0,002

о 0,032 0,097 0,097 0,131 0,146 0,050

Со II степенью 5 4 М 3,40* 3,30 3,40* 3,33 3,40 3,53
ожирения m 0,003 0,007 0,004 0,008 0,004 0,003

о 0,066 0,148 0,097 0,139 0,084 0,052

С III степенью М 3,40* 3,36 3,44 3,20 3,67 3,77
ожирения 2 3 m 0,026 0,026 0,026 0,0001 0,002 0,004

а 0,364 0,364 0,364 0,002 0,035 0,069

Примечание. Значками обозначено отсутствие статистически значимых внут риполовых (*) и меокполовых (**) 
различий.

восстановительных реакций биосинтеза при III 
степени.

Н есоверш енство ад аптации  ацинарны х 
клеток у самцов, проявляющееся снижением 
активности Г-б-ФДГ и ЦХО уж е при II степени

ожирения, вероятно, обусловлено спецификой 
гормонального влияния.

И так , п олучен н ы е данны е о наличии  
п ар а л л ел и зм а  м еж ду  увели чен и ем  массы 
поджелудочной железы, площади её ацинусов



Таблица 5. Значение среднего гистохимического коэффициента цитохромоксидазы ( Ц Х О )  в 
ацинарных клетках контрольных и тучных крыс

Группы  ж и в о т н ы х Ч и с л о  кр ы с С тат. сам ки са м ц ы

сам ки сам ц ы п о ка з . го л о в к а те л о х в о с т го л о в к а те л о х в о с т
М 2 ,1 4 2 ,6 5 2 ,2 8 2 ,0 7 2,01 2 ,6 5

Контрольная 6 5 m 0 ,0 0 3 0 ,0 0 5 0 ,0 0 6 0 ,0 0 3 0 ,0 0 0 4 0 ,0 0 0 7
о 0 ,0 7 8 0 ,1 2 9 0 ,1 4 6 0 ,0 6 7 0 ,0 0 8 0 ,0 1 6

С 1 степенью М 3 ,1 4 2 ,8 7 2 ,3 4 2 .8 9 2 ,9 3 2 ,8 7
ожирения 5 6 m 0 ,0 0 3 0 ,0 0 8 0 ,0 0 2 0 ,0 0 4 0 ,0 0 5 0 ,0 0 8

о 0 ,0 6 6 0,181 0 ,0 4 9 0 ,1 1 0 0 ,1 2 9 0 ,1 9 4
Со II степенью М 3 ,4 0 3 ,0 8 2 ,4 2 2 ,5 0 2 ,8 8 2 ,5 6
ожирения 3 6 m 0 ,0 0 4 0 ,0 0 6 0 ,0 0 4 0 ,0 0 4 0 ,0 0 8 0 ,0 0 4

о 0 ,0 6 9 0 ,1 0 4 0 ,0 6 9 0 ,0 9 7 0 ,1 9 4 0 ,0 9 8

С III степенью М 2 ,3 0 2 ,0 0 2 ,0 7 2 ,2 2 2 ,4 0 1,95
ожирения 2 4 m 0 ,0 0 0 9 0 ,0 2 6 0 ,0 1 3 0 ,0 0 2 0 ,0 0 3 0 ,0 1 3

о 0 ,0 1 3 0 ,3 6 4 0 ,1 8 2 0 ,0 3 4 0 ,0 5 0 0 ,2 5 2

Примечание. Как впут риполовые, т ак и можполовые различия средних гист охим ических коэффициентов в 
контрольной группе животных и в динамике ожирения статистически значимы (0,01>р<0,001)

и степени ожирения крыс свидетельствуют о 
том, что изменения, развивающиеся в железе 
в условиях систематической алиментарной пере
грузки, носят характер адаптационной реакции. 
Повышенная в этих условиях потребность в 
панкреатических ферментах обеспечивалась за 
счёт гипертрофии тех отделов поджелудочной 
железы, в которых исходная площадь была 
минимальной: у самок таким "резервным"
отделом был хвост, а у самцов - головка железы.

По мере увеличения массы тела приспосо
бительные изменения перерастали в патоло
гические, характеризуясь появлением дистро
фических, некробиотических и некротических 
процессов. Об этом свидетельствовала прямая 
зависим ость м еж ду массой тел а , числом 
вакуолизированных, кариопикнотических и 
безъядерных клеток экзокринной паренхимы. 
Такого рода изменения напряжённо работающих 
ацинарных клеток у крыс с ожирением могли 
быть обусловлены как сокращением времени, 
необходимого для восстановления "структурных 
затрат, которые связаны с производством и 
экспортом белкового продукта", использованием 
в условиях преимущественно углеводистого 
питания структурных белков цитоплазмы для 
синтеза пищеварительных ферментов [12], так 
и "срывом м етаболической  ад ап тац и и " с 
вытекающим из этого наруш ением восста
новительных реакций биосинтеза. Последнее, 
очевидно, о тр и ц а тел ь н о  с к а зы в а е т с я  на 
процессе созревания зимогена и лежит в основе 
"экспорта из клетки некондиционного фермент
ного белка".

Половые различия регенераторной потен
ции ацинарных клеток с большей подвер
женностью  их дистроф ическим , некроби-

отическим и некротическим изменениям по 
мере прогрессирования ож ирения у самцов 
могут быть обусловлены большей вы раж ен
ностью у них органной сосудистой патологии, 
половыми различиями гормонального профиля 
и, видим о, больш ей  ч у в с т в и т е л ь н о с т ь ю  
ацинарных клеток самцов к метаболическим 
нарушениям.

Выводы
1. Д лительное н есбалансированное по 

белку и богатое углеводами питание, лежащее 
в основе о ж и р е н и я  и м етаб о л и ч еск о го  
синдрома, ведёт к морфо-функциональной пере
стройке ацинарной  ткани  подж елудочной  
железы.

2. По мере прогрессирования ожирения и 
метаболического синдрома, наряду с изм е
нениями приспособительного характера в ней 
развиваю тся дистроф ические, некробиоти- 
ческие и некротические процессы, обуслов
ленные "срывом метаболической адаптации" 
интенсивно функционирующих панкреоцитов со 
снижением активности окислительно-восста- 
новительных процессов и нарушением восста
новительных реакций биосинтеза в ацинарных 
клетках.

3. Развиваю щ ееся в условиях система
тической гипералиментации и повышенной по
требности  в п ан к р еати ч еск и х  ф ер м ен тах  
нарушение окислительно-восстановительных 
процессов и в о сстан о ви тел ьн ы х  р еак ц и й  
биосинтеза в ацинарных клетках отрицательно 
сказывается на процессе созревания зимогена 
и может лежать в основе "экспорта из клетки 
некондиционного ферментного белка".

4. Выявленные в эксперименте изменения



экзокринного отдела поджелудочной железы
могут рассм атриваться в качестве м орфо-
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