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Резюме. Сўнгги 30 йил ичида қандли диабет билан касалланиш кескин ўсиши кузатилмоқда. Экспериментал 

тадқиқотларда уни моделлаштириш учун энг кенг тарқалган усул ошқозон ости безига кимёвий таъсир 

кўрсатишдир. Диабетоген кимёвий омиллар орасида аллоксан кенг қўлланилади, чунки у панкреатэктомия қилиш 

қийин бўлган ҳайвонларда диабетни келтириб чиқариши, ошқозон ости безининг ß-ҳужайраларини танлаб шика-

стлаши, бошқа секретор ҳужайраларни бузмасдан ва ҳайвонларни ошқозон ости бези шираси овқат ҳазм қилиш 

ферментларидан маҳрум қилмасдан таъсир кўрсатиши мумкин. Шу сабабли, мақолада қўрғошиннинг субтоксик 

дозаларини юбориш усули билан каламушларда аллоксан диабетини моделлаштириш жиҳатлари келтирилган. 

Тадқиқот материаллари ва усуллари: Тажрибалар тана оғирлиги 230-270 грамм бўлган 50 та зотсиз эркак лабо-

ратория каламушларида ўтказилди. Каламушлар тўрт гуруҳга бўлинди: интакт; интакт каламушларда аллоксан 

диабети (назорат); қўрғошин ацетат эритмаси юборилган каламушлар; қўрғошин интоксикацияси бўлган кала-

мушларда аллоксан диабети (тажриба). Олинган натижалар: Қўрғошин ацетатнинг 30 кун давомида юборили-

ши ҳайвонлар қонида қўрғошин миқдорининг 2,1 баробар ошишига олиб келди. Аллоксан юборилгандан сўнг 3-куни 

6,1 ммол/л дан юқори гипергликемия тажриба гуруҳида 66,6±11,1% ҳолатда, назорат гуруҳида эса 95±4,9% 

ҳолатда кузатилди. Хулосалар: Олдиндан қўрғошин ацетат олган каламушларда аллоксан диабети, қўрғошин 

таъсирига учрамаган ҳайвонларга нисбатан камроқ моделлаштирилди ва ИРИ ҳамда гликемия кўрсаткичлари 

бўйича енгилроқ кечиши билан тавсифланади. 

Калит сўзлар: ошқозон ости бези, каламушлар, моделлаштириш, қандли диабет, эксперимент, рези-

стентлик. 

 

Abstract. Over the past 30 years, there has been a sharp increase in the incidence of diabetes mellitus. In experi-

mental studies, the most common method of modeling is chemical action on the pancreas. Alloxan has become widespread 

among chemical factors, since it makes it possible to induce diabetes in animals in which pancreatectomy is difficult to 

perform, and selectively damages ß-cells of the pancreas without disrupting other secretory cells and does not deprive 

animals of digestive enzymes of pancreatic juice. In this regard, the article presents some aspects of modeling alloxan dia-

betes in rats by introducing subtoxic doses of lead. Material and methods: The experiments were conducted on 50 outbred 

male laboratory rats weighing 230 - 270 г. The rats were divided into four groups: intact; alloxan diabetes in intact rats 

(control); rats injected with a solution of lead acetate; Alloxan diabetes in rats with lead intoxication (experiment). Re-

sults: Administration of lead acetate for 30 days resulted in a 2.1-fold increase in the blood lead level. On the 3rd day af-

ter administration of alloxan, hyperglycemia over 6.1 mmol/l occurred in the experimental group in 66.6±11.1% of cases, 

while in the control group it was 95±4.9%. Conclusions: Alloxan diabetes in rats previously treated with lead acetate was 

modeled less frequently compared to animals without lead exposure, and was characterized by a milder course in terms of 

IRI and glycemia. 
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В последние 30 лет отмечается резкий рост за-

болеваемости сахарным диабетом (СД), особенно в 

промышленно развитых странах [1].В эксперимен-

тальных исследованиях наиболее распространенным 

методом моделирования СД является химическое воз-

действие на поджелудочную железу. Аллоксан среди 

диабетогенных химических факторов получил широ-

кое распространение, так как он позволяет вызвать 

диабет у животных, у которых трудно произвести пан-

креатэктомию, и избирательно повреждает ß-клетки 

поджелудочной железы, не нарушая других секретор-

ных клеток и не лишает животных пищеварительных 

ферментов панкреатического сока [2]. Однако, иссле-

дований в которых проводился анализ различных от-

ветных реакций на введение аллоксана в литературе 

недостаточно. Известно, что чувствительность лабора-

торных крыс к диабетогенному действию аллоксана 

зависит от линии животных, возраста и пола [6]. Про-

грессирующий рост заболеваемости СД и ухудшение 

экологической обстановки, связанной с неблагоприят-

ным влиянием свинца, представили для нас интерес 

изучения динамики развития аллоксанового диабета у 

крыс, предварительно подвергавшихся свинцовой ин-

токсикации.   

Учитывая вышеперечисленное, целью нашего 

исследования явилась оценка резистентности живот-

ных с хронической свинцовой интоксикацией к диабе-

тогенному действию аллоксана. 

Материал и методы исследования. Опыты 

были поставлены на 50 беспородных лабораторных 

крысах самцах с массой тела 230 - 270 г. Животные 

содержались на обычном рационе питания при свобод-

ном доступе к воде и пище. Крысы были разделены на 

четыре группы: интактные; аллоксановый диабет у 

интактных крыс (контроль); крысы, которым вводился 

раствор ацетата свинца; аллоксановый диабет у крыс 

со свинцовой интоксикацией (опыт). 

Свинцовую интоксикацию вызывали ежеднев-

ным введением перорально 1% раствора ацетата свин-

ца в дозе 15 мг/кг массы тела в течение 30 суток [4]. 

Экспериментальный сахарный диабет моделировали 

путем введения 5% раствора аллоксана (Реахим) в дозе 

15 мг на 100 г массы тела подкожной инъекцией после 

48 - часового голодания [2].  

В ходе эксперимента учитывали количество за-

болевших животных и  процент их гибели, массу тела, 

уровни глюкозы и кетоновых тел в крови натощак 

(глюкометр Optium фирмы «MediSense»), иммунореак-

тивного инсулина (ИРИ) в сыворотке крови радиоим-

мунологическим методом.  

Статистическую обработку полученных данных 

проводили с использованием программного обеспече-

ния Microsoft Excel. Оценка достоверности проводи-

лась с использованием критерия t Стьюдента.  

Результаты исследования и их обсуждение. 

Введение ацетата свинца в течение 30 суток привело к 

увеличению содержания свинца в крови животных в 

2,1 раза, и составило 0,81±0,02 мг/мл против 

0,38±0,01мг/мл у интактных животных (атомно-

эмиссионная спектрометрия с индуктивно связанной 

плазмой). Примерно такая же доза в крови у рабочих, 

занятых на свинцовом производстве, описана в литера-

туре [5]. Масса тела животных, содержание глюкозы и 

ИРИ в крови крыс со свинцовой интоксикацией не от-

личались от интактных животных (табл. 1). 

Как видно из таблицы 1, на 3 сутки после введе-

ния аллоксана гипергликемия свыше 6,1 ммоль/л име-

ла место в опытной группе в 66,6±11,1% случаев, в то 

время как в контроле в 95±4,9%, т.е. в опытной группе 

аллоксановый диабет развился на 28,4% реже, чем у 

контрольных крыс. В опытной группе содержание 

глюкозы крови на 3 сутки после введения аллоксана 

увеличилось только в 4 раза по сравнению с исходным 

состоянием, в то время как у контрольных животных в 

6,2 раза. На 14 сутки содержание глюкозы в крови у 

опытных животных было меньше, чем в контроле на 

33%. 

 

Таблица 1. Влияние свинца на частоту и тяжесть возникновения аллоксанового диабета у крыс (М±m) 

Показатель 

Исходные данные Динамика течения диабета 

Интактные Свинец 

Интактные + аллоксан 

(контроль) 

Свинец + аллоксан 

(опыт) 

на 3 сутки на 14 сутки на 3 сутки на 14 сутки 

Масса тела (г) 260±4,3 268±3,6  210±4,3*  216±11,6* 

Кол-во крыс с гипергликемией 

от 6,1 ммоль/л и выше (%) 
  95±4,9% 66,6±11,1%** 

Глюкоза в крови (ммоль/л) 3,5±0,5 4,2±0,8 21,8±1,4* 18,1±1,2* 
16,5±1,5** 

12,2±1,6** 

ИРИ (мкЕД/мл) 3,1±0,4 2,9±0,4 1,9±0,6* 1,1±0,2* 2,3±0,4 2,7±0,3** 

Кетоновые тела в крови 

(ммоль/л) 
  2,5±0,5 1,9±0,2 1,8±0,3 

1,4±0,5 

 

Летальность в группах (%)   
25±9,7% 

5,5±5,4% 

Примечание: * – различия достоверны по сравнению с соответствующими исходными данными; ** – по 

сравнению с показателями контрольной группы 
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Таблица 2. Распределение крыс по группам в зависимости от степени гипергликемии (М±m) 

Группы животных 

На 3 сутки от введения аллоксана На 14 сутки от введения аллоксана 

Кол-во крыс (%) с 

уровнем глюкозы 

6,1- 14,0 ммоль/л 

Кол-во крыс (%) 

с уровнем 

глюкозы от 

14,1ммоль/л и 

более 

Кол-во крыс 

(%) с уровнем 

глюкозы 6,1-

14,0ммоль/л 

Кол-во крыс (%) с 

уровнем глюкозы от 

14,1 ммоль/л и более 

Интактные+аллоксан 

(контроль) 
17±5,7% 83±5,7% 33±6,3% 67±6,3% 

Свинец+аллоксан 

(опыт) 
54±8,9%* 46±8,9%* 75±7,0%* 25±7,0%* 

Примечание: * – различия достоверны по сравнению с показателями контрольной группы 

 

Для более детального анализа степени тяжести 

СД по уровню гликемии мы распределили животных 

по группам в зависимости от степени гипергликемии 

(табл. 2). 

Количество крыс опытной группы с гипергли-

кемией, не превышающей 14,0 ммоль/л на 3 сутки те-

чения диабета, было в 3 раза больше, а на 14 сутки – в 

2,3 раза, чем количество крыс в контрольной группе. 

Количество крыс с уровнем гипергликемии 14,1 

ммоль/л и более на 3 сутки диабета в опытной группе 

было меньше в 1,8 раза, на 14 сутки – в 2,7 раза по 

сравнению с контролем. Таким образом, аллоксановый 

диабет на фоне свинца характеризовался меньшей сте-

пенью гипергликемии, как на 3, так и на 14 сутки по-

сле введения аллоксана. 

Несмотря на введение аллоксана, содержание 

ИРИ у животных опытной группы (таблица 1) на 3 су-

тки наблюдения достоверно от исходного состояния не 

отличалось, в то время как в контроле уменьшилось и 

составило только 61% от исходного уровня. На 14 су-

тки содержание ИРИ у крыс с диабетом на фоне свин-

цовой интоксикации было в 2,5 раза больше, чем у 

крыс с диабетом без свинцовой интоксикации и по-

прежнему не отличалось от исходного состояния.  

Под влиянием аллоксана у животных обеих 

групп наблюдалось увеличение содержания кетоновых 

тел в крови на 3 сутки после введения диабетогенного 

агента, на 14 сутки отмечалась тенденция к уменьше-

нию уровня кетоновых тел в обеих группах животных. 

Достоверных различий в содержании кетоновых тел у 

крыс с диабетом со свинцовой интоксикацией и без нее 

не было. 

На 14 сутки после введения аллоксана масса те-

ла животных снизилась в обеих группах в одинаковой 

степени – на 19%. 

Гибель животных наблюдалась в первую неде-

лю течения сахарного диабета в обеих группах. В ли-

тературе имеются данные, что гибель животных на 3-5 

сутки после введения аллоксана следует рассматривать 

как проявление острой формы диабета /2/. В опытной 

группе за период наблюдения из 18 крыс погибло 

только одно животное, а в контроле из 20 крыс. 

Таким образом, аллоксановый диабет у крыс, 

предварительно получавших ацетат свинца, моделиро-

вался реже по сравнению с животными без воздейст-

вия свинца, и по показателям ИРИ и гликемии харак-

теризовался более легким течением. Эти факторы сви-

детельствуют о повышенной резистентности ß-клеток 

поджелудочной железы к диабетогенному действию 

аллоксана в условиях затравки свинцом в дозе 15 мг/кг 

массы тела в течение 30 суток. Обнаруженное нами 

более легкое течение аллоксанового диабета у живот-

ных опытной группы связано, по-видимому, с повы-

шением резистентности организма крыс в результате 

стрессорного действия свинца. Ранее нами было пока-

зано [7], что хроническое воздействие малых доз свин-

ца приводит к умеренной активации гипофизарно-

надпочечниковой системы, имеющей ключевое значе-

ние в повышении резистентности организма к повреж-

дающим факторам. Нельзя также исключить, возмож-

ную активацию свинцом антиоксидантной системы, 

что имеет важное значение в защите ß-клеток от по-

вреждающего действия аллоксана. В связи с этим по-

вторное воздействие повреждающего фактора (аллок-

сан) в условиях активации неспецифических механиз-

мов адаптации, вызванных свинцом, характеризова-

лось меньшей степенью повреждения, чем у контроль-

ных животных (перекрестная резистентность). 
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ОСОБЕННОСТИ МОДЕЛИ АЛЛОКСАНОВОГО 

ДИАБЕТА У КРЫС НА ФОНЕ ДЛИТЕЛЬНОГО 

ВВЕДЕНИЯ СУБТОКСИЧЕСКИХ ДОЗ СВИНЦА 

 

Ким Т.А., Мавлянова З.Ф. 

 

Резюме. В последние 30 лет отмечается резкий 

рост заболеваемости сахарным диабетом. В экспери-

ментальных исследованиях наиболее распространен-

ным методом моделирования его является химическое 

воздействие на поджелудочную железу. Аллоксан сре-

ди диабетогенных химических факторов получил ши-

рокое распространение, так как он позволяет вызвать 

диабет у животных, у которых трудно произвести 

панкреатэктомию, и избирательно повреждает ß-

клетки поджелудочной железы, не нарушая других 

секреторных клеток и не лишает животных пищева-

рительных ферментов панкреатического сока. В связи 

с чем, в статье приведены некоторые аспекты моде-

лирования аллоксанового диабета у крыс методом 

введения субтокических доз свинца. Материал и ме-

тоды исследования: Опыты поставлены на 50 беспо-

родных лабораторных крысах самцах с массой тела 

230 - 270 г. Крысы были разделены на четыре группы: 

интактные; аллоксановый диабет у интактных крыс 

(контроль); крысы, которым вводился раствор аце-

тата свинца; аллоксановый диабет у крыс со свинцо-

вой интоксикацией (опыт). Полученные результаты: 

Введение ацетата свинца в течение 30 суток привело 

к увеличению содержания свинца в крови животных в 

2,1 раза. На 3 сутки после введения аллоксана гиперг-

ликемия свыше 6,1 ммоль/л имела место в опытной 

группе в 66,6±11,1% случаев, в то время как в контро-

ле в 95±4,9%. Выводы: аллоксановый диабет у крыс, 

предварительно получавших ацетат свинца, модели-

ровался реже по сравнению с животными без воздей-

ствия свинца, и по показателям ИРИ и гликемии ха-

рактеризовался более легким течением. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, кры-

сы, моделирование, сахарный диабет, эксперимент, 

резистентность. 

 


