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Актуальной проблемой современной медицины являются функциональные нарушения поджелудочной железы (ПЖ), вызванные влиянием различных экзогенных патогенных факторов. Патогенез негативных последствий воздействия хронического стресса на ПЖ остаѐтся недостаточно изученным.

Целью исследования явилось изучение морфофункционального состояния эндокринной части ПЖ беременных крыс и их потомства вследствие действия хронического иммобилизационного стресса.

Материалы и методы. Изучены морфофункциональные изменения ПЖ 20 беременных крыс и их потомства (в 3-х возрастных категориях: новорожденные, 1-месячные и 2-месячные) популяции WAG/G Sto использованием морфологического и биохимического методов. Экспериментальные животные, находившиеся на протяжении 49,0 ± 5,5 дней в условиях хронического иммобилизационного стресса (10 особей), составили 1-ю группу, 10 крыс, находившиеся в стандартных условиях вивария, составили группу сравнения (2-я группа). Статистическая обработка данных проводилась c помощью пакета анализа программы Microsoft Excel-2003, компьютерной программы Biostat.exe с использованием однофакторного дисперсионного анализа.

Результаты. У 100% крыс 1-й гр. установлена морфофункциональная перестройка эндокринного аппарата ПЖ, заключающаяся в уменьшении площади островков Лангерганса (ОЛ) на 9 % (р<0,001) от показателя 2-й гр.; уменьшении количества ОЛ (у 60%) или же их увеличении (у 40%); уменьшении количества α- и β-эндокриноцитов в ОЛ на 8% (р<0,001); дегенеративные изменение ядер и цитоплазмы β-клеток и уменьшение их размеров (у 100%), частое обнаружение апоптозно изменѐнных β- и α-клеток.

У новорождѐнных крысят повреждения ПЖ идентичны таковым у их матерей. Отличие заключается в уменьшении (в 2 раза) частоты встречаемости дегенеративных изменений β-клеток и появлении таких нарушений в α-клетках, которые сохраняются до 2-месячного возраста.

Результаты биохимического исследования подтверждают эндокринную дисфункцию у животных основной группы. У 100% крыс отмечена гиперинсулинемия (увеличение уровня инсулина на 69%, р<0,001) в сочетании с гиперкортикостеронемией (увеличение на 37,5%, р<0,001), которая, вероятно, имеет компенсаторный характер и обусловливает активизацию процессов катаболизма. Свидетельством этого является гипергликемия (уровень глюкозы увеличен на 18%, р<0,001), умеренная гипопротеинемия, выраженное повышение уровня НЭЖК и кетоновых тел (КТ). Такие показатели отражают развитие у животных состояния инсулинорезистентности.

У 1-месячных крысят гормонально-субстратные взаимоотношения сходны с таковыми у их матерей. У 2-месячных крысят установлена гипоинсулинемия (почти в 2 раза) в сочетании с нормогликемией; при этом содержание катехоламинов значительно повышено, кортикостерона – снижено, а количество НЭЖК и КТ увеличено (соответственно в 1,3 раза и в 3,8 раза). Характер изменения показателей свидетельствует о том, что вследствие гипоинсулинизма возможности инсулинзависимых тканей использовать глюкозу в качестве основного энергетического субстрата снижены, а энергетические потребности клеток в значительной мере обеспечиваются за счѐт метаболизма КТ.

Выводы. Указанные данные свидетельствуют о неоднозначности морфофункциональных изменений под влиянием стресса: у части животных имеются признаки морфологической компенсации сниженной функции эндокриноцитов, но у большинства имеются явные свидетельства срыва компенсаторных механизмов. Таким образом, хронический стресс беременных крыс является существенным фактором риска развития хронической патологии ПЖ (в том числе и сахарного диабета) в дальнейшем не только у самих крыс, но и у их потомства.
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