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Современные исследования направлены на изучение методов стимулирования регенераторной способ-
ности β-клеток поджелудочной железы (ПЖ) как возможного терапевтического средства при сахарном 
диабете. Цель: провести сравнительный анализ гистологической картины островкового аппарата у крыс 
со стрептозотоциновым сахарным диабетом после введения клеточно-инженерной конструкции поджелу-
дочной железы (КИК ПЖ) на основе изолированных аллогенных островков Лангерганса и скаффолда из 
децеллюляризованных фрагментов ПЖ человека. Материалы и методы. ПЖ крыс контрольной группы 
(n = 4; СД I без лечения), опытной группы 1 (n = 4; внутрибрюшинное введение островков Лангерганса) и 
опытной группы 2 (n = 4; внутрибрюшинное введение КИК ПЖ) подвергали гистологическому исследова-
нию. Выполняли иммуногистохимическое окрашивание на инсулин и глюкагон с использованием антител 
и системы визуализации. Результаты. В островках ПЖ крыс контрольной группы иммунопозитивные 
клетки к инсулину не выявлялись или обнаруживались одиночными, при этом α-клетки становились пре-
валирующим клеточным типом. В ПЖ крыс опытной группы 1 в большинстве островков и окружающей 
экзокринной паренхиме β-клетки наблюдались в количестве 1–2 в поле зрения; α-клетки продолжали 
оставаться основной клеточной популяцией. В ПЖ крыс опытной группы 2 определялось значительное 
увеличение инсулинпозитивных клеток, при этом отмечалось снижение количества глюкагонпозитивных 
клеток. Заключение. Морфологическое исследование островкового аппарата ПЖ экспериментальных 
животных показало, что имплантация КИК ПЖ положительно влияла на восстановление пула активно 
функционирующих β-клеток реципиента, выполняя роль триггера регенеративного процесса.
Ключевые  слова:  сахарный диабет,  поджелудочная железа,  островки Лангерганса,  регенерация.
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histological analysis of the islet apparatus in rats with streptozotocin (STZ)-induced DM following the implantation
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ВВедеНие
Восстановление функциональной массы инсулин-

продуцирующих β-клеток, утраченных при развитии 
сахарного диабета I типа (СД I), до сих пор остает-
ся неразрешенной задачей. Известно, что регенера-
торный потенциал островкового аппарата поджелу-
дочной железы (ПЖ) ограничен [1]. В связи с этим 
современные исследования фокусируются на подхо-
дах, направленных на стимулирование образования 
β-клеток из альтернативных клеточных популяций 
ПЖ [2] и/или генерации β-клеток из стволовых кле-
ток различного происхождения [3].

В настоящее время внимание исследователей об-
ращено на детальное изучение регенерации β-клеток 
ПЖ и лежащих в основе этого процесса молекуляр-
ных механизмов. Результаты таких исследований 
могут способствовать развитию новых эффектив-
ных и безопасных методов терапевтического лечения 
сахарного диабета (СД) [4, 5].

Механизмы восстановления пула β-клеток вклю-
чают их лимитированную пролиферацию, гипертро-
фию, трансдифференцировку других типов инсуло-
цитов, клеток протокового эпителия и ацинарных 
клеток [5–8]. Недавние исследования в клеточной 
биологии продемонстрировали пластичность раз-
личных типов клеток ПЖ, основанную на измене-
нии клеточной идентичности вследствие гибкости 
процесса дифференцировки [5]. Показано, что у мы-
шей некоторые глюкагонпродуцирующие α-клетки и 
соматостатинпродуцирующие δ-клетки становятся 
экспрессорами инсулина при повреждении инсулин-
секретирующих β-клеток [9]. M.S. Remedi et al. про-
демонстрировали, что клетки ПЖ, такие как протоко-
вые клетки, центроацинарные клетки, α-клетки [10] 
и δ-клетки [11], способны трансдифференцироваться 
в функциональные β-клетки, чтобы компенсировать 
нарушение секреции инсулина для поддержания 
нормогликемии. Механизм регенерации, с помощью 

которого клетки протоков воспроизводят аспекты 
эмбриональной дифференцировки, также основан на 
пластичности клеток панкреатической ткани [12, 13]. 
W.-C. Li et al. подтвердили, что процесс регенерации 
β-клеток может быть осуществлен путем дедиффе-
ренцировки до фенотипа предшественника, а затем 
повторной дифференцировки с помощью определен-
ного сигнального пути, который используется при 
нормальном эмбриональном развитии [14].

Поскольку ацинарные клетки являются наиболее 
распространенным типом клеток ПЖ, они представ-
ляют собой привлекательный источник для новой 
генерации β-клеток. [15–19]. В исследовании Q. Zhou 
et al. было продемонстрировано, что дифференци-
рованные ацинарные клетки взрослых мышей спо-
собны трансдифференцироваться в β-клетки, по-
добные эндогенным островковым инсулиноцитам, 
экспрессирующим инсулин и снижающим гипер-
гликемию [20].

Восстановление недостающих клеточных популя-
ций путем стимулирования врожденной адаптивной 
пластичности in situ является многообещающей пер-
спективой лечения дегенеративных заболеваний [21]. 
Однако проявляют ли клетки ПЖ человека такую же 
пластичность, особенно при диабетических состоя-
ниях, остается неизвестным, поскольку сигнальные 
пути регенерации β-клеток и их медиаторы (глюкоза, 
гормоны, факторы роста) могут в значительной сте-
пени различаться [9].

Одной из стратегий клеточной заместительной 
терапии у пациентов с СД I является трансплантация 
панкреатических островков, которая может не только 
обеспечивать поступление инсулина физиологиче-
ским путем, но и оказывать стимулирующее дейс-
твие на процесс регенерации β-клеток. Так, A. Jörns 
et al. обосновывают концепцию о том, что долго-
срочное поддержание нормогликемии посредством 
адекватного снабжения инсулином из эндокринных 

of a pancreatic cell-engineered construct (PCEC). The PCEC consists of isolated allogeneic islets of Langerhans 
embedded within a scaffold derived from decellularized human pancreatic fragments. Materials and methods. 
The pancreases of rats from the control group (n = 4; untreated type 1 DM – T1DM), experimental group 1 
(n = 4; intraperitoneal injection of pancreatic islets), and experimental group 2 (n = 4; intraperitoneal injection of 
PCEC) underwent histological analysis. Immunohistochemical staining for insulin and glucagon was performed 
using specific antibodies and an imaging system. Results. In the pancreatic islets of the control group, insulin-
immunopositive beta cells were either absent or detected as isolated cells, with alpha cells predominating. In 
the pancreases of experimental group 1 rats, beta cells were observed in most islets and within the surrounding 
exocrine parenchyma, albeit in low numbers (1–2 per field of view), while alpha cells remained the dominant 
population. A significant increase in insulin-positive cells was observed in the pancreas of rats in experimental 
group 2, along with a reduction in glucagon-positive cell numbers. Conclusion. Morphological examination 
of the pancreatic islet apparatus in the experimental animals revealed that implantation of the PCEC had a be-
neficial effect on restoration of the recipient’s pool of functionally active beta cells, serving as a trigger for the 
regenerative process.
Keywords:  diabetes mellitus,  pancreas,  pancreatic  islets,  regeneration.
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трансплантатов является идеальной предпосылкой 
для восстановления β-клеток, а также репликации 
β-клеток в ПЖ [22]. По всей вероятности, стиму-
ляция регенерации β-клеток островков Лангерган-
са осуществляется за счет паракринного эффекта 
клеточного трансплантата при выделении биоло-
гически активных полипептидов с собственными 
физиологическими свойствами (С-пептид, амилин 
и другие) [23]. Продемонстрированы результаты, 
свидетельствующие о том, что трансплантация ост-
ровков после частичной панкреатэктомии у мышей 
усиливает регенерацию и сохранность эндогенных 
β-клеток, приводит к увеличению массы β-клеток и 
стабилизации гликемии [24].

Ранее нами было выявлено более выраженное 
по сравнению с введением островков Лангерганса 
снижение уровня гликемии у крыс с СД I после внут-
рибрюшинного введения клеточно-инженерной конс-
трукции поджелудочной железы (КИК ПЖ), сфор-
мированной на основе изолированных аллогенных 
островков Лангерганса и скаффолда, полученного 
в результате децеллюляризации фрагментов ПЖ че-
ловека [25]. При этом были обнаружены морфоло-
гические особенности ПЖ, связанные с процессами 
регенерации β-клеток.

Сравнительный анализ гистологической картины 
островкового аппарата животных в контрольной и 
опытных группах стал целью настоящей работы.

МАтериАлЫ и МетОдЫ
Состав клеточно-инженерной 
конструкции поджелудочной железы 
(КиК ПЖ)

КИК ПЖ формировали на основе двух компо-
нентов: жизнеспособных инсулинпродуцирующих 
островков Лангерганса крысы, культивированных 
24 часа в стандартных условиях (37 °С, 5% СО2), и 
тканеспецифического мелкодисперсного скаффолда, 
полученного из децеллюляризованных фрагментов 
ПЖ человека (ДПЖч-скаффолд) [26–28].

Каждый образец КИК ПЖ содержал 2000 ост-
ровков, иммобилизованных в стерильный ДПЖч-
скаффолд (10,0 ± 0,1 мг в 100 мкл раствора Хенкса).

Жизнеспособность островков в составе КИК ПЖ 
определяли с помощью окрашивания витальными 
красителями – акридиновым оранжевым и пропи-
дием йодидом (AO/PI) (ПанЭко, Россия).

Полученные образцы КИК ПЖ вводили инъекци-
онно (размер иглы шприца 23G) внутрибрюшинно 
крысам с индуцированным стрептозотоцином СД I.

дизайн эксперимента in vivo
Модель СД I индуцировали путем дробного вве-

дения стрептозотоцина (СТЗ) (Biorbyt, Индия) кры-

сам-самцам породы Wistar весом 300–380 г: внутри-
брюшинно вводили по 15 мг/кг/сут в течение каждых 
5 суток. Для исключения спонтанной реверсии диа-
бета проводили проверку стабильности стрептозото-
циновой модели СД I, определяя уровень гликемии 
в крови крыс по истечении 14 суток после введения 
последней дозы СТЗ. Животных с показателями глю-
козы выше 20,0 ммоль/л отбирали для дальнейшего 
исследования.

Экспериментальных животных (n = 12) делили 
на три группы: контрольную группу (n = 4; без про-
ведения лечения), опытную группу 1 (n = 4; внутри-
брюшинное введение 2000 островков Лангерганса) 
и опытную группу 2 (n = 4; внутрибрюшинное вве-
дение КИК ПЖ).

Еженедельно на протяжении 10 недель натощак 
проводили измерение концентрации глюкозы в ка-
пиллярной крови всех животных. После вывода жи-
вотных из эксперимента осуществляли забор ПЖ для 
морфологического исследования панкреатической 
ткани.

Гистологическое исследование
Гистологическое исследование ПЖ крыс конт-

рольной и опытных групп проводили с целью выяв-
ления морфологических особенностей островкового 
аппарата ПЖ. Извлеченную ПЖ экспериментальных 
животных фиксировали в 10% забуференном форма-
лине в течение 24 часов. Обезвоживание исследу-
емого материала проводили в этаноле восходящей 
концентрации (50, 60, 70, 80, 95%), затем последова-
тельно выдерживали в смеси этанола и хлороформа, 
чистом хлороформе, в смеси хлороформа и парафина 
при +37 °С. Материал заливали в парафин (Paraplast® 
X-tra™, Leica, Германия) и получали срезы толщи-
ной 4–5 мкм, используя микротом RM2245 (Leica, 
Германия).

Полученные парафиновые срезы окрашивали 
гематоксилином и эозином. С целью определения 
основных типов островковых клеток проводили по-
становку иммуногистохимической (ИГХ) реакции на 
инсулин и глюкагон с помощью антител к инсулину 
(Abcam, Великобритания) и глюкагону (Merck, Гер-
мания). Для визуализации инсулина и глюкагона ис-
пользовали систему Rabbit Specific HRP/DAB (ABC) 
Detection IHC kit (Abcam, Великобритания), следуя 
протоколу производителя.

реЗУльтАтЫ иССледОВАНиЯ
Клеточно-инженерная конструкция 
поджелудочной железы (КиК ПЖ)

Формирование КИК ПЖ осуществляли непос-
редственно перед внутрибрюшинным введением 
крысам с экспериментальным СД I. Культивирован-
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ные 24 часа островки Лангерганса крысы проявляли 
адгезивные качества и иммобилизовались на поверх-
ность ДПЖ-скаффолда (рис. 1, а), при этом лишь 
отдельные островки оставались флотирующими в 
культуральной среде. Прижизненное окрашивание 
островков витальным красителем акридиновым AO/
PI подтвердило их жизнеспособность в составе КИК 
ПЖ (рис. 1, б), которая составила 95 ± 2%.

Сравнительная оценка функциональной 
эффективности КиК ПЖ 
и островков лангерганса у крыс 
со стрептозотоциновым сахарным 
диабетом

В результате проведенного исследования было ус-
тановлено, что внутрибрюшинное введение КИК ПЖ 
крысам опытной группы 2 способствовало сниже-
нию уровня гликемии в среднем на 19,5 ± 3,9 ммоль/л 
(с 25,8 ± 5,1 до 6,3 ± 2,7 ммоль/л). К 10-й неделе 
эксперимента показатели глюкозы оказывались в 
два раза ниже первоначальных значений. Введение 
суспензии островков Лангерганса крысам опытной 
группы 1 приводило к снижению уровня гликемии в 
среднем на 14,8 ± 3,4 ммоль/л (с 28,2 ± 4,2 до 13,4 ± 
2,6 ммоль/л), сохраняющегося около 7 недель, после 
чего показатели глюкозы повышались и могли дости-
гать исходных значений.

Таким образом, введение КИК ПЖ крысам с СД I 
выявило более выраженный и пролонгированный эф-
фект по сравнению с введением суспензии островков 
Лангерганса [25, 29].

Морфологические изменения 
островкового аппарата крыс с Сд i 
после внутрибрюшинного введения 
островков лангерганса или КиК ПЖ

ПЖ здоровой крысы характеризуется диффуз-
ным строением, выраженной дольчатостью экзо-
кринной паренхимы с разбросанными в ней диск-
ретными островками Лангерганса. Островки, как 
правило, имеют стандартную сферическую или 
овальную форму, четко очерченный контур. Остров-
ковые клетки-инсулоциты располагаются довольно 
равномерно в пределах островка и характеризуются 
бледно окрашенной мелкозернистой цитоплазмой 
и округлым, хорошо структурированным ядром с 
1–2 ядрышками (рис 2, а). Основные клеточные типы 
в островке крысы при этом имеют строгую локали-
зацию: инсулинпозитивные β-клетки располагаются 
в центральной части островка (рис 2, б), а глюкагон-
позитивные α-клетки располагаются по периметру и 
создают так называемую «мантию» (рис. 2, в).

Введение стрептозотоцина, действие которо-
го носит избирательный характер и затрагивает в 
островках только один клеточный тип инсулоци-
тов – инсулинпродуцирующие β-клетки, приводило 
к преобразованиям морфологической картины ост-
ровка. В образцах ПЖ крыс контрольной группы 
(10 недель без лечения) выявляли изменение формы 
островков, которая становилась нерегулярной, с не-
ровным контуром и небольшими выступами в окру-
жающую экзокринную паренхиму (рис. 3, а). Прони-
кая в клетку, стрептозотоцин оказывал токсическое 
воздействие и в конечном итоге приводил к ее гибели. 

 

Рис. 1. Клеточно-инженерная конструкция поджелудочной железы (КИК ПЖ) на основе островков Лангерганса кры-
сы и тканеспецифического скаффолда из децеллюляризованной поджелудочной железы человека (ДПЖч-скаффолд): 
а – инвертированная фазово-контрастная микроскопия; б – флуоресцентное окрашивание AO/PI. Размер масштабной 
линейки 100 мкм

Fig. 1. Pancreatic cell-engineered construct (PCEC) composed of rat Pancreatic islets and a tissue-specific scaffold derived 
from decellularized human pancreas (DHP scaffold): a – Inverted phase-contrast microscopy; б – Acridine Orange/Propidium 
Iodide (AO/PI) fluorescence staining. Scale bar: 100 μm

а б



143

РЕГЕНЕРАТИВНАя мЕдИцИНА И КЛЕТОчНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ

В островках контрольной группы патологические 
изменения проявлялись прежде всего в центральной 
зоне, где обнаруживались гипертрофированные клет-
ки, некротические клетки с признаками кариолиза, 
вакуолизованные клетки, а также участки детрита. 
Наблюдались также изменения в распределении кле-
ток. В островках появлялись участки гиперклеточ-
ности, в которых определялся иммунопозитивный 
сигнал на глюкагон (рис. 3, в). Гиперклеточность, 
судя по всему, являлась результатом пролифератив-
ной активности α-клеток в ответ на высокий уровень 
гликемии и изменений паракринных отношений, 
связанных с утратой основной популяции β-клеток. 
В результате α-клетки становились превалирующим 
клеточным типом в островках крыс контрольной 
группы. При этом иммунопозитивные к инсулину 
клетки в большинстве островков не выявлялись или 
обнаруживались одиночными в отдельных островках 
(рис. 3, б).

По окончании эксперимента (10 недель) гистоло-
гическая картина ПЖ крыс после внутрибрюшин-

ного введения островков Лангерганса (опытная 
группа 1) не выявила значимых морфологических 
изменений по сравнению с контрольной группой.

Островки характеризовались нерегулярной фор-
мой с неровными контурами, наличием вакуолизо-
ванных и некротических клеток, а также участками 
гиперклеточности. (рис. 4, а). Иммуногистохими-
ческое окрашивание выявило, что β-клетки в ма-
лом количестве (1–2 в поле зрения) наблюдались в 
большинстве островков, а также и в окружающей 
экзокринной паренхиме (рис. 4, б), однако вследствие 
малочисленности оказывать значимого влияния на 
уровень гликемии, скорее всего, не могли. Отметим, 
что α-клетки оставались основной клеточной попу-
ляцией в островках (рис. 4, в).

Таким образом, можно предположить, что сниже-
ние высоких значений глюкозы в капиллярной крови 
у животных опытной группы 1 связано в первую оче-
редь с действием экзогенного инсулина, внесенного 
имплантированными островками.

  

Рис. 2. Гистологическая картина поджелудочной железы здоровой крысы: а – окрашивание гематоксилином и эо-
зином; б – иммуногистохимическое (ИГХ) окрашивание на инсулин; в – ИГХ-окрашивание на глюкагон. Синими 
стрелками отмечены островки Лангерганса. Размер масштабной линейки 100 мкм

Fig. 2. Histological appearance of the pancreas in a healthy rat: a – Hematoxylin and eosin (H&E) staining; б – Immunohisto-
chemical (IHC) staining for insulin; в – IHC staining for glucagon. Blue arrows indicate pancreatic islets. Scale bar: 100 μm

а б в

  

Рис. 3. Гистологическая картина поджелудочной железы крысы контрольной группы с экспериментальным СД I, 
10 недель без лечения: а – окрашивание гематоксилином и эозином; б – ИГХ-окрашивание на инсулин; в – ИГХ-ок-
рашивание на глюкагон. Синими стрелками отмечены островки Лангерганса. Размер масштабной линейки 100 мкм

Fig. 3. Histological appearance of the pancreas in a control group rat with experimental T1DM (10 weeks without treatment): 
a – Hematoxylin and eosin (H&E) staining; б – Immunohistochemical (IHC) staining for insulin; в – IHC staining for gluca-
gon. Blue arrows indicate pancreatic islets. Scale bar: 100 μm

а б в
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Внутрибрюшинное введение КИК ПЖ вносило 
определенные изменения в морфологическую кар-
тину островкового аппарата крыс опытной груп-
пы 2. Так, наряду с описанными ранее островками 
с гиперклеточностью и признаками некроза у поло-
вины крыс (n = 2) опытной группы 2 в ПЖ обнару-
живались островки необычной формы с характер-
ными ответвлениями, уходящими в окружающую 
паренхиму (рис. 5, а). В таких островках участки 
гиперклеточности не определялись и клетки рас-
пределялись довольно равномерно (рис. 5, б). Коли-
чество иммунопозитивных к инсулину клеток в таких 
островках значительно увеличивалось относительно 
контрольных образцов и достигало 1–2 десятков и 
более (рис. 5, в), а глюкагонпозитивные клетки уже 
не были превалирующей популяцией (рис. 5, г). При 
этом в прилежащих ацинусах, непосредственно в 
выстилке, выявлялись светлые клетки с отсутствием 
апикально-базальной полюсности, мелкозернистой 
цитоплазмой и крупным, хорошо структурирован-
ным ядром. Количество таких клеток, морфологи-
чески не характерных для ацинусов, варьировало 
от одной до нескольких. В описываемых клетках (в 
определенной пропорции) фиксировался иммуно-
позитивный сигнал к инсулину (рис. 5, д) или глю-
кагону (рис. 5, е), гормонов, характерных для β- и 
α-клеток соответственно.

Отметим, что описанные нами структуры, так на-
зываемые ацино-инсулярные комплексы (рис. 5, б), 
наблюдаются в ПЖ некоторых видов животных в 
период внутриутробного развития и играют важную 
роль в формировании островкового аппарата [30–32].

В островках стандартной формы мы также обна-
руживали пополнение инсулинпозитивных клеток, 
более выраженное, чем при введении суспензии ос-
тровков Лангерганса (рис. 5, ж), при этом отмечали 
снижение количества глюкагонпозитивных клеток 

относительно контрольной группы (рис. 5, з). Та-
кие островки наблюдались у остальных крыс (n = 2) 
опытной группы 2.

Мы полагаем, что восполнение пула β-клеток в 
нашем эксперименте явилось результатом индукции 
перепрограммирования и трансдифференцировки 
как ацинарного эпителия, так и определенных ти-
пов инсулоцитов непосредственно в островках, что 
можно расценивать как процесс компенсаторной ре-
генерации. Наиболее выраженное снижение уровня 
гликемии в эксперименте, по нашему мнению, до-
стигалось не только пролонгированным действием 
имплантированных КИК ПЖ, но и синтезом инсули-
на обновленной популяцией β-клеток собственной 
железы.

Таким образом, наша работа подтверждает совре-
менную концепцию пластичности различных типов 
клеток ПЖ, в соответствии с которой регенерация 
β-клеток может происходить не только из других 
типов инсулоцитов, но и из экзокринных компонен-
тов ПЖ [7, 19, 21]. Представляется целесообразным 
проведение дальнейших исследований в данном на-
правлении.

Частичное восстановление пула собственных 
β-клеток в островках ПЖ крыс-реципиентов с экс-
периментальным СД I наблюдали после внутрибрю-
шинной имплантации тканеинженерной конструкции 
ПЖ, сформированной из флотирующих островково-
подобных культур ПЖ новорожденных кроликов и 
коллагенсодержащего гидрогеля [33].

Факторы, индуцирующие регенераторную спо-
собность β-клеток ПЖ, могут быть использованы в 
качестве терапевтического средства при СД. Тем не 
менее требуется дальнейшее исследование аспектов 
и механизмов, лежащих в основе этого процесса в 
физиологических и патологических условиях и типов 
клеток, вовлеченных в этот процесс [21].

  

Рис. 4. Гистологическая картина поджелудочной железы крысы опытной группы 1 с экспериментальным СД I после 
внутрибрюшинного введения островков Лангерганса, 10 недель эксперимента: а – окрашивание гематоксилином и 
эозином; б – ИГХ-окрашивание на инсулин; в – ИГХ-окрашивание на глюкагон. Синими стрелками отмечены остров-
ки Лангерганса. Размер масштабной линейки 100 мкм

Fig. 4. Histological appearance of the pancreas in a rat from experimental group 1 with experimental T1DM after intraperi-
toneal injection of pancreatic islets (10 weeks post-treatment): a – Hematoxylin and eosin (H&E) staining; б – Immunohisto-
chemical (IHC) staining for insulin; в – IHC staining for glucagon. Blue arrows indicate pancreatic islets. Scale bar: 100 μm

а б в
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Рис. 5. Гистологическая картина поджелудочной железы крысы опытной группы 2 с СД I после внутрибрюшинного 
введения КИК ПЖ, 10 недель эксперимента: а, б – окрашивание гематоксилином и эозином; в, д, ж – ИГХ-окра-
шивание на инсулин; г, е, з – ИГХ-окрашивание на глюкагон. Синими стрелками отмечены островки Лангерганса, 
зелеными – инсулинпозитивные клетки в ацинусах, желтыми – глюкагонпозитивные клетки в ацинусах, красными – 
ацино-инсулярные комплексы. Размер масштабной линейки 100 мкм

Fig. 5. Histological appearance of the pancreas in rats from experimental group 2 with T1DM after intraperitoneal injection of 
pancreatic cell-engineered construct (10 weeks post-treatment): a, б – Hematoxylin and eosin (H&E) staining; в, д, ж – Im-
munohistochemical (IHC) staining for insulin; г, е, з – IHC staining for glucagon. Blue arrows indicate pancreatic islets; green 
arrows indicate insulin-positive cells in the acinus; yellow arrows indicate glucagon-positive cells in the acinus; red arrows 
indicate acino-insular complexes. Scale bar: 100 μm
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ЗАКлЮчеНие
Исходя из представленных данных, можно пред-

положить, что имплантация КИК ПЖ крысам со 
стрептозотоциновым СД I не только замещает функ-
цию утраченных β-клеток и оказывает непосредст-
венно антидиабетическое действие, но и выполняет 
роль триггера регенеративного процесса, положи-
тельно влияя на восстановление пула активно функ-
ционирующих инсулиноцитов реципиента.

Таким образом, применение КИК ПЖ для стиму-
лирования процессов регенерации β-клеток может 
рассматриваться в качестве потенциальной терапев-
тической стратегии, имеющей значение в лечении СД 
при дефиците функциональных β-клеток.
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