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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность избранной темы и степень ее разработанности. 

Изучение закономерностей гистогенеза с последующей 

дифференцировкой и регенерацией, в постнатальном онтогенезе 

поджелудочной железы имеет важное значение с точки зрения возрастной 

морфологии и физиологии пищеварения, так как переход животных от 

плацентарно-амниотрофного на лактотрофное и, с лактотрофного на 

смешанное питание связан с глубокими адаптивными перестройками 

структур и процессов в поджелудочной железе, определяющей в большей 

степени конечный результат адаптации - жизнедеятельность животного. 

Анализ научной литературы показывает, что сведения по 

постнатальному развитию, морфофункциональной характеристике 

поджелудочной железы у крупного и мелкого рогатого скота, свиней, собак и 

кошек в сравнительно-видовом и возрастном аспектах противоречивы и 

требуют уточнения (Н. И. Рядинская, 2008; А. А. Подпорин, 2012; А. Н. 

Подрепный, 2012; А. Д. Шевченко, 2013).  

Это связано не только с имеющимися видовыми и индивидуальными 

различиями в структуре и функции поджелудочной железы у животных, но и 

с отсутствием комплексных исследований, которые позволяют глубже 

понять морфофункциональную сущность изучаемого органа. Узкий спектр 

задач и методов исследования, не позволили многим ученым получить 

достаточное количество научных сведений, необходимых для широких 

сравнительно-морфологических сопоставлений и глубокого анализа 

материала с целью многогранного осмысления и последующего применения 

этих данных в общей биологии и ветеринарной медицине. 

В последние десятилетия предпринимаются попытки существенным 

образом пересмотреть представления о стволовых клетках (О. А. Анурова, 

2007; М. С. Калигин 2011; E. Charlotte, 2011). Их обнаружение практически 

во всех органах – создали базу для пересмотра представления их роли в 

организме животных, так как они участвуют в физиологической и 
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экстренной репарации тканей организма. В эволюционном аспекте стволовые 

клетки, несущие эволюционно-генетическую информацию, обеспечивают 

сохранение генотипа особи или вида. Обнаружение стволовых клеток в 

организме после рождения и на протяжении жизни доказывает их роль как 

реликтов эмбриональных предшественников, диссеминированных в тканях.  

Наличие резидентных клеток предшественников в поджелудочной 

железе домашних животных в постнатальном онтогенезе до последнего 

времени вызывало сомнение у ученых. Большинство исследователей 

придерживалось мнения о том, что их просто не существует, а частичное 

восстановление численности экзокринных и эндокринных панкреатоцитов 

при повреждениях железы достигается за счет деления зрелых клеток этого 

органа. Однако исследования последних лет все чаще доказывают неогенез 

эндокринного аппарата и трансдифференцировку из прогениторных 

стволовых клеток эпителия протоков поджелудочной железы (K. Piper, 2004; 

J. Jeon, 2009). 

Хранителем генетической программы паттерна постнатального развития 

органа или ткани является трансмембранный тирозин-киназный рецептор с-

kit(CD117), который в совокупности с фактором стволовых клеток Stem Cells 

Factor – SCF, характеризует его как рецептор, маркирующий «взрослые» 

стволовые клетки, а также a-актин гладких миоцитов (a-SMA), который 

относится к разновидности стромальных клеток мезенхимального 

происхождения, к семейству миофибробластов (В. И. Кирпатовский, 2012, Л. 

С. Агаджанова с соавт., 2013; H. Kajiyama et al., 2010; E. Karaoz et al., 2011; 

W. Hefei et al., 2015). 

Отсюда следует, что детальный анализ сравнительно-видового и 

возрастного аспектов, а также исследование экспрессии с-kit- и a-SMA-

маркеров в постнатальном развитии поджелудочной железы домашних 

животных требует уточнения. В настоящее время это направление является 

перспективной областью фундаментальных исследований в биологии и 

медицине, так как позволяет получить наиболее полное представление о 
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морфофункциональных резервах поджелудочной железы, как системы 

экзокринного и эндокринного индикаторов адаптационных возможностей к 

полноценному функционированию организма в условиях постоянно 

изменяющейся среды обитания.  

Цель исследования. Изучить структурно-функциональные особенности 

поджелудочной железы домашних животных в постнатальном онтогенезе. 

Задачи исследования: 

1. Выявить закономерности морфологической организации 

поджелудочной железы домашних животных и ее функциональных 

особенностей в видовом и возрастном аспектах с учетом питания животных. 

2. Изучить цитоархитектонику и морфофункциональные показатели 

эндокриноцитов в эндокринной и экзокринной части поджелудочной железы 

у крупного и мелкого рогатого скота, свиней, собак и кошек в возрастном 

аспекте. 

3. Определить локализацию и описать параметры стволовых 

прогениторных клеток гемопоэтического (с-kit) и мезенхимального (a-SMA) 

происхождения в поджелудочной железе у крупного и мелкого рогатого 

скота, свиней, собак и кошек в возрастном аспекте. 

4. Описать динамику количественных и морфометрических изменений 

структурных компонентов экзокринной и эндокринной части поджелудочной 

железы домашних животных в постнатальном онтогенезе с учетом видовой 

принадлежности животных.  

Научная новизна. Впервые установлено, что у домашних животных с 

разной пищевой принадлежностью рост и стабилизация структурных 

компонентов поджелудочной железы к моменту рождения не завершены, и, в 

отличие от эмбриональной, постнатальная дифференцировка имеет более 

продолжительный период. У крупного и мелкого рогатого скота (овцы) 

впервые описаны «клеточные кластеры», которые являются 

предшественниками эндокринных островков в первом триместре 

постнатального онтогенеза. У крупного и мелкого рогатого скота (овцы), 
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свиней, собак и кошек впервые установлено два критических периода 

постнатального развития поджелудочной железы, которые связаны с 

алиментарным фактором и половым созреванием. В результате 

иммуногистохимических исследований получены новые данные о возрастной 

и видовой цитоархитектонике эндокриноцитов и их процентном содержании 

в эндокринных островках. Впервые в постнатальном онтогенезе установлено 

наличие в поджелудочной железе постоянного пула прогениторных 

стволовых c-kit/SCF-R, которые являются источником физиологической 

регенерации β- и α-эндокриноцитов. Подтверждены теории: 1) 

физиологическая регенерация всех типов эндокриноцитов происходит за счет 

эпителиоцитов протокового дерева железы; 2) наличие эндокриноцитов в 

экзокринной части железы указывает на вероятное их паракринное влияние 

на морфофункциональный статус панкреатических ацинусов и протокового 

дерева железы; 3) генез β- и α-эндокриноцитов происходит за счет 

репрограмированных ацино-островковых клеток. Впервые установлено, что в 

поджелудочной железе у домашних животных на протяжении 

постнатального онтогенеза визуализируются a-SMA клетки или 

миофибробласты. 

Теоретическая и практическая ценность работы. Результаты 

исследований расширяют и дополняют фундаментальные сведения по 

закономерностям структурной и адаптивной пластичности поджелудочной 

железы в постнатальном онтогенезе, с учетом сравнительной, возрастной, 

видовой и функциональной морфологии домашних животных. Полученные 

данные имеют общебиологическое значение для сравнительной анатомии, 

гистологии, физиологии, патоморфологии и патофизиологии в понимании 

аспектов морфогенеза и функционирования поджелудочной железы 

животных, а также позволяет сформулировать новые концептуальные 

направления и перспективные задачи в исследовании пищеварительного 

аппарата. Гетерохронию тканевых, клеточных и субклеточных структур, их 

функциональных параметров в постнатальном становлении поджелудочной 
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железы у крупного и мелкого рогатого скота (овцы), свиней, собак и кошек 

можно использовать как показатель филэмбриогенеза, определяющего 

видовую характеристику животных. Выявленные возрастные закономерности 

морфологических и функциональных показателей структур поджелудочной 

железы домашних животных могут быть использованы в практической 

деятельности врачами в качестве константных для понимания патогенеза 

патологии в поджелудочной железе, а также для прогнозирования и оценки 

повреждений в этом органе пищеварительного аппарата. Установленные 

критические периоды в становлении поджелудочной железы у животных 

следует учитывать при разработке режимов кормления животных. 

Представленные новые данные о наличии в поджелудочной железе 

домашних животных стволового компартмента клеток гемопоэтического (c-

kit(CD117)) и мезенхимального (a-SMA) происхождения являются базой для 

их выделения и изучения, что позволит глубже понять регенеративные 

возможности поджелудочной железы в постнатальном онтогенезе и 

открывает перспективы для разработки новых методов лечения 

млекопитающих с использованием клеточных технологий. Установленное 

наличие прогениторных стволовых клеток в постнатальном онтогенезе 

может быть использовано в практике морфологов при 

иммуногистохимическом исследовании аутопсийного материала тканей 

поджелудочной железы. Подана заявка на патент «Способ 

иммуногистохимического выявления антигенов в препаратах длительно 

хранившихся в фиксаторах» № 2016113045 от 05.04.2016 г. 

Методология и методы исследования. Методологической основой 

проведенных исследований является необходимость изучения динамики 

изменений структурных и функциональных особенностей поджелудочной 

железы у домашних животных в постнатальном онтогенезе для научного 

прогнозирования и оценки возможных повреждений в этом органе аппарата 

пищеварения. Результаты исследований получены с использованием 

гистологических, гистохимических, иммуногистохимических, 
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морфометрических и статистических методов исследований. Особенностью 

работы является анализ сравнительно-видового и возрастного аспектов, а 

также исследование экспрессии с-kit- и a-SMA-маркеров в постнатальном 

развитии поджелудочной железы домашних животных. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Структурно-функциональная организация поджелудочной железы в 

видовом и возрастном аспектах обусловлена типом питания и пищевой 

принадлежностью домашних животных. 

2. В поджелудочной железе домашних животных в постнатальном 

онтогенезе имеется постоянный пул стволовых клеток предшественников 

гемопоэтического (c-kit/SCF-R) и мезенхимального (a-SMA) происхождения, 

который может обеспечить физиологическую регенерацию органа. 

3. Морфофункциональные параметры структур поджелудочной железы 

в постнатальном онтогенезе домашних животных изменяются волнообразно 

с различной периодичностью и обусловлены возрастными и видовыми их 

особенностями. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность 

проведенных исследований основана на том, что все гистологические, 

гистохимические, иммуногистохимические и морфометрические данные 

получены с использованием современных методов на сертифицированном 

оборудовании с последующей статистической обработкой. 

Основные результаты научных исследований вошли в отчеты по научно-

исследовательской работе ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 

аграрный университет» за 2007-2016 годы. Основные положения 

диссертации были доложены, обсуждены и получили положительную оценку 

на научных конференциях профессорско-преподавательского состава 

ФГБОУ ВО «Ставропольский ГАУ» (2007-2016 гг.). На VI съезде анатомов, 

гистологов и эмбриологов России (г. Саратов, 2009). На X и XIII Конгрессах 

Международной Ассоциации Морфологов (г. Ярославль, 2010, г. 

Петрозаводск, 2016). На LXXVIII International Research and Practice 
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Conference and I stage of the Championship in Medicine and Pharmaceutics, 

Biology, Veterinary Medicine and Agriculture «Development of species and 

processes of their life support through the prism of natural evolution and 

expediency» (London, 2014). На LXXXV International Research and Practice 

Conference and II stage of the Championship in Medicine and Pharmaceutics, 

Biology, Veterinary Medicine and Agriculture «Life and social programs of 

biological organisms’ existence Quality development» (London, 2014). На 

симпозиуме с международным участием, посвященного 90–летию со дня 

рождения профессора Петра Федоровича Степанова (Смоленск, 2014).  

Материалы диссертации вошли в методические рекомендации 

«Гистологические и иммуногистохимические исследования поджелудочной 

железы продуктивных и непродуктивных животных» допущенные 

Министерством сельского хозяйства Ставропольского края для специалистов 

АПК. 

Материалы исследований используются в учебном процессе и научных 

исследованиях в ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный аграрный 

университет», ФГБОУ ВО «Алтайский государственный аграрный 

университет», ФГБОУ ВО «Башкирский государственный аграрный 

университет», УО «Витебская ордена «Знак почета» государственная 

академия ветеринарной медицины» Республики Беларусь, ФГБОУ ВО 

«Воронежский государственный аграрный университет им. Императора 

Петра I», ФГБОУ ВО «Горский государственный аграрный университет», 

Аграрно-технологический институт ФГАОУ ВО РУДН, ФГБОУ ВО 

«Иркутский государственный аграрный университет им. А. А. Ежевского», 

ФГБОУ ВО «Красноярский государственный аграрный университет», ФГОУ 

ВО «Курганская государственная сельскохозяйственная академия имени Т. 

С. Мальцева», ФГБОУ ВО «Самарская государственная 

сельскохозяйственная академия», ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургская 

государственная академия ветеринарной медицины», ГБОУ ВПО 

«Смоленский государственный медицинский университет», ФГБОУ ВО 
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«Омский государственный аграрный университет им. П. А. Столыпина», 

ФГБОУ ВО «Уральский государственный аграрный университет». 

Личный вклад соискателя. Постановка научной проблемы, 

формулирование цели и задач, организация и проведение исследований 

выполнены лично автором. В ходе работы проведены гистологические, 

гистохимические, иммуногистохимические и морфометрические 

исследования, а также статистическая обработка полученных результатов. 

Доля участия соискателя при выполнении диссертации составляет 95 %. 

Публикация. По материалам исследований опубликована 31 научная 

работа, в которых отражены основные положения и выводы по теме 

диссертации, в том числе 15 статей в изданиях, включенных в Перечень 

Российских рецензируемых научных журналов и изданий для опубликования 

основных научных результатов диссертаций («Ветеринария Кубани», 

«Фундаментальные исследования», «Современные проблемы науки и 

образования», «Вестник АПК Ставрополья», «Морфология», «Успехи 

современной науки и образования», «Вестник КрасГАУ», «Международный 

научный журнал», «Вестник Курганской ГСХА»). 

Объем и структура работы. Диссертация изложена на 405 страницах 

компьютерного текста и состоит из введения, обзора литературы, 

собственных исследований, заключения и списка литературы. Работа 

иллюстрирована 30 таблицами и 163 рисунками. Список литературы 

содержит 643 источник, в том числе 308 зарубежных. 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. ЭВОЛЮЦИЯ И ФИЛОГЕНЕЗ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

Пищеварительный аппарат является сложным комплексом в организме, 

обеспечивающим его пластическим и энергетическим материалом в 

процессах метаболизма. Ключевую роль в этом играют ферменты, 

источником которых является поджелудочная железа – главная 

пищеварительная железа. В ней вырабатывается панкреатический сок, 

содержащий ферменты для гидролиза белков, жиров и углеводов и 

синтезируются гормоны. 

В процессе эволюции становление и структурная организация 

поджелудочной железы претерпевала значительные изменения. У 

ракообразных функцию поджелудочной железы выполняет печень. Класс 

головоногих характеризуется появлением железистых придатков 

соответствующих поджелудочной железе вдоль печеночных протоков (М. Ю. 

Моховых, 2004). 

В настоящее время сформировано четыре основных теории 

эволюционного развития поджелудочной железы (Е. С. Савельева, 2013). 

Первая заключается в обособлении органа из кишки методом компактизации. 

Следующая теория предполагает, что предковым организмом является 

личинка миноги (J. H. Youson, 2007) или ланцетник (Ю. К. Елецкий, В. В. 

Яглов, 1978), так как у этих видов поджелудочная железа представлена 

отдельно лежащими экзокринными клетками, встроенными в эпителиальную 

выстилку кишечной трубки и печеночного выроста. Эндокринные клетки 

образуют островковый орган с полостями – фолликулы Ларгенганса, 

расположенный вблизи желчного протока, состоящего из инсулин-

продуцирующих клеток (J. H. Youson, 2000, 2007). 

Еще одна теория предполагает происхождение эндокринных клеток, а, 

следовательно, и эндокринной части железы, из клеток ацинарной ткани 

путем выселения. Последняя теория основана на распределении 
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регуляторных пептидов в теле поджелудочной железы. Эти теории 

противоречивы, так как ни одна из них не объясняет всех основных 

процессов становления поджелудочной железы (A.- C. Jönsson, 1991; M. T. 

Lozano et al.,1991; S. Falkmer, 1995). 

Появление компактных, несвязанных между собой долек 

поджелудочной железы, имеющих собственные панкреатические протоки, 

прослеживается у хрящевых рыб. У представителей надотряда акул и 

катранообразных появляются изолированные панкреатические островки. 

Гормонпродуцирующие клетки у хрящевых рыб впервые подразделяются на 

три типа: A, B, и D (Ю. К. Елецкий с соавт., 1978; Е. С. Савельева, А. В. 

Прощина, 2012; J. H. Youson et al., 1999, 2001; L. Shugen et al., 2003; T. 

Kurokawa et al.,2006; Parsons et al., 2009). 

У амфибий поджелудочная железа приобретает вид компактного 

оформленного органа ассоциированного с желчным протоком 

расположенного рядом с селезенкой и двенадцатиперстной кишкой. В ней 

появляются пять долей, прилежащих к топографически близким органам – 

свободная (аналогичная селезеночной доле млекопитающих), желудочная, 

дорзальная и две вентральных. Железа включает как экзокринную, так и 

эндокринную части (J. C. Etayo et al., 2000; J. H. Lee et al., 2003; J.- М. 

Exbrayat, M. Raquet, 2009).  

Переход рептилий к наземному образу жизни и экологическая адаптация 

приводят к компактизации поджелудочной железы и ее расположению в 

петле двенадцатиперстной кишки. Структурная организация эндокринной 

части сопровождается усилением контринсулярного компонента в виде 

панкреатических островков и отдельных клеточных скоплений в мелких 

выводных протоках, состоящих из В-клеток. А-клетки образуют в железе 

«темные» панкреатические островки, что указывает на зачатки новой формы 

структурной организации эндокринной части железы (В. В. Яглов, 1976; S. 

Buono et al., 2006; V. R.Chandavar, P. R. Naik, 2008).  
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Результаты исследований Т. А. Грилло c соавт. (1977) указывают на 

отсутствие у африканских рептилий капсулы островков, которая характерна 

для млекопитающих. 

Птицы представляют собой класс позвоночных, который во многом 

находится на такой же высокой ступени развития, как и млекопитающие, но 

организованы они иначе (A. Romer, M. J. T. Parsons, 1992). Им свойственен 

интенсивный обмен веществ, вследствие чего, у птиц поддерживается 

сравнительно высокий уровень гликемии, и они проявляют резистентность к 

действию инсулина (Ю. К. Елецкий, В. В. Яглов, 1979).  

Поджелудочная железа птиц располагается между восходящим и 

нисходящим коленами двенадцатиперстной кишки в виде долей – 

дорсальной, вентральной и небольшой селезеночной дольки в виде полосы 

железистой ткани, направленной к селезенке (И. В. Хрусталева, 2002, Р. П. 

Баниева, 2006; О. В. Содбоева, 2006). Форма долей представлена 

ланцетовидной и трехгранной. У домашней птицы железа имеет три протока, 

а доли железы делятся на полудоли (М. В. Аюрзанаева, 2000; Ц. Ж. Батоев, 

2001; Ji-Wu Liu, Qian-Zheng Li, 1991; Zheng Huichang et al., 1995). 

Эндокринная часть поджелудочной железы птиц представлена 

немногочисленными эволюционно древними «смешанными» островками 

состоящих из А-, В-, D-клеток и филогенетическими молодыми «светлыми» 

островками, состоящих из В-клеток, и «темными» панкреатическими 

островками состоящих из А-клеток (В. А. Стрельцов, Н. С. Ткачева, 2012; N. 

Simsek et al., 2008). В функциональном отношении «темные» островки 

составляют контринсулярный компонент железы, а «светлые» – инсулярный. 

Разделение островков у птиц связано с необходимостью лучшей 

мобилизации и целенаправленного регулирования энергетического обмена в 

зависимости от потребностей организма (В. В. Яглов, 1977). 

Млекопитающие, так же, как и птицы, произошли от рептилий. Однако, 

линия, ведущая к ним, дивергировала от родословного древа рептилий у 

самого его основания (С. Б. Селезнев, 2000; R. Carroll, 1993).  
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Поджелудочная железа у высших позвоночных и человека представлена 

обособленным компактным органом с дольчатым строением с усилением 

инсулярного компонента. По строению и топографии железа имеет различия, 

обусловленные видом животных и их экологией, ареалом обитания и 

характером питания (Ц. Ж. Батоев с соавт., 2012; И. А. Котурай, 2012 С. Ц. 

Доржин, 2013; M. Gannon et al., 2000; S.-K. Ku et al., 2001; M. Brissova et 

al.,2005; O. Cabrera et al., 2006; M. C. Jorgensen et al., 2007; Y. Mikami et 

al.,2008; R. S. Heller, 2010).  

Таким образом, проследив филогенетическую цепочку и проведя 

сравнительный анализ изменений в строении поджелудочной железы от 

отдельных клеток миног и ланцетника до сложного структурированного 

органа млекопитающих, следует подчеркнуть выраженность изменения 

филогенетической направленности железы по линии морфологического 

прогресса. Однако возникают закономерные вопросы о причинах 

вариабельности организации железы в связи с биологией животных и их 

систематической принадлежностью.  

 

1.2. МАКРОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ МЛЕКОПИТАЮЩИХ 

 

У млекопитающих в связи с функциональной особенностью, 

поджелудочная железа, располагается в основном вдоль двенадцатиперстной 

кишки, не имеет четко очерченных контуров и топографически сильно 

растянута (И. Н. Шипилова, И. В. Хрусталева, 2000; Б. Фольмерхаус, Й. 

Фревейн, 2003). 

Сведения о скелетотопии и синтопии поджелудочной железы 

противоречивы, что объясняется влиянием на положение органа 

окружающей его жировой клетчатки, других внутренних органов, 

конституциональных особенностей, возрастной перестройки, как самой 

железы, так и организма в целом. Это приводит к вариабельности форм и 

конфигураций железы даже у представителей одного вида таксономической 
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группы млекопитающих (М. Ю. Маховых, 2008; А. В. Подпорин с соавт., 

2007; А. А. Подпорин, 2012; И. Ю. Первухина с соавт., 2010, 2011, 2013; В. 

Vollmerhaus, J. Frewein, 1994).  

Однако, несмотря на большие различия формы поджелудочной железы у 

млекопитающих, ее можно считать идентичной для всех видов. Это большой 

плоский диффузный орган, непостоянных очертаний, форма железы 

растянуто-треугольная, имеет средний несколько вытянутый мысом участок 

и две боковые доли (В. П. Юрченко, 2000; Е. Ю. Гладкий, 2000; П. Я. 

Григорьев, А. В. Яковенко, 2001; А. В. Зубарев с соавт., 2001; Ю. С. Винник с 

соавт., 2002).  

Железа всегда упирается своей утолщенной средней частью и 

массивным телом в S-образный изгиб двенадцатиперстной кишки. Левая 

желудочная доля или хвост обычно вытянута и направляется к слепому 

мешку желудка у млекопитающих. У некоторых животных и человека она 

достигает селезенки (И. И. Каган с соавт., 2005; П. С. Ветшев, В. М. Китаев, 

2007; Э. Х. Акрамов с соавт., 2008; Ю. Г. Старков, Е. Н. Солодинина, 2008; Г. 

Е. Труфанов, 2009; K. Achrass et al., 1996; C. Matos, E. Coppens, 2005). 

Описано больше десятка ее разновидностей: Т-образная (51%), S-

образная (20%), колбовидная (20%), булавовидная (9%), изогнутая, 

молоткообразная, поясообразная, прямая, трапециевидная, зигзагообразная, 

кольцевидная, лентовидной формы, или рассеяна в виде «лапчатых» долей, 

или принимает форму звезды (И. В. Хрусталева, 2004; Н. В. Зеленевский, Г. 

А. Хонин, 2004; В. Г. Шелепов с соавт., 2003; Р. Н. Чирков с соавт., 2006; Э. 

Х. Акрамов с соавт., 2008; М. Ю. Моховых, 2008; С. Д. Андреева, 2011; A. 

Probst, W. Henninger et al., 1998; H. G.Beger, 2008; R. Tappouni et al. 2014; T.-

M. Connelly et al., 2015; S. Gandhi et al., 2015). 

По цвету и консистенции поджелудочной железы млекопитающих 

существенных противоречий в литературных источниках не имеется. Железа 

имеет серый, розовато-серый или с желтым оттенком цвет. У крупного 

рогатого скота и овец орган желтовато-бурого с розовым оттенком. У 
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маралов красно-розового, красно-вишневого и красно-серого цвета нежной 

консистенции. У свиней желтоватого цвета и пронизана жировой тканью. У 

собак, кошек, пушных зверей и кроликов она бледно-розового цвета. У 

человека розовато-белого цвета, напоминающая по внешнему виду сырое 

мясо. На ощупь железа плотноватой консистенции, покрыта капсулой, через 

которую видна дольчатость ее строения (А. Д. Ноздрачев, Е. М. Поляков, 

2001; К. В. Порошин, 2006; Ю. Ю. Бартенева, 2011; И. Ю. Федина, 2011; Д. 

И. Есина, 2013). 

Б. Ж. Цырендоржиев (1975) в своей работе по возрастному изменению 

цвета и консистенции поджелудочной железы отмечает, что знание цвета и 

консистенции поджелудочной железы в связи с возрастом у животных имеет 

определенное значение для характеристики функционального состояния 

этого весьма важного органа пищеварительного аппарата. 

Многочисленные работы, посвященные возрастной динамике и 

гетерохронности роста железы у млекопитающих в постнатальном 

онтогенезе свидетельствуют о том, что весовой рост поджелудочной железы 

проходит с закономерным увеличением его абсолютного веса при 

одновременном снижении интенсивности роста с возрастом. Авторы 

отмечают, что во внутриутробном периоде железа растет значительно 

быстрее, чем в постнатальный период. У домашних животных абсолютный 

вес поджелудочной железы составляет у крупного рогатого скота – 420 г., у 

лошади – 250 – 350 г., у собаки 30 – 40 г. (С. Е. Санжиева, 2000; Е. В. 

Нахатова, К. А. Васильев, 2003; Х. Б. Баймишев с соавт., 2009; А. Д. 

Шевченко, М. С. Сеитов, 2012; А. Д. Шевченко, 2012; А. А. Подпорин, В. В. 

Дегтярев, 2012). 

Обобщая приведенные данные, можно сделать вывод, что 

морфологическое исследование поджелудочной железы имеет давнюю 

историю и большой объем полученных результатов, отражающих варианты, 

формы, размеры железы, топографические особенности, характеризующиеся 

значительным разнообразием.  
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Поджелудочная железа большинства млекопитающих, в том числе и 

человека - это единый непарный паренхиматозный орган, состоящий из 

долек, соединенных между собой рыхлой соединительной тканью. В 

соединительной ткани проходят кровеносные и лимфатические сосуды, 

нервы и выводные протоки. Железа принадлежит к сложному трубчато-

альвеолярному типу и обладает экзогенной и эндогенной секрецией (Я. И. 

Шнейнберг, 1993; Ф. И. Комаров, 1996; А. А. Артишевский, 1999; И. Н. 

Шипилова, Л. В. Антипова, 2005; Т. Г. Бархина, 2007, 2008; А. В. Савищев, 

2009, 2010; A. M. Syed et al., 1991; M. Kapuscinski, A. Shulkes, 1995; H. Mineo, 

T. Ohdate, 1995; R. Zabielski, V. Lesniewska, 1997; A. Probst, W. Henninger, 

1998). 

Кроме основной поджелудочной железы встречаются случаи описания 

добавочных желез (Л. М. Железнов, 1999; А. А. Третьяков с соавт., 2004).  

Ю. П. Суткевичус (1970), Г. Л. Снигур с соавт. (2008), В. В. Богданов 

(2011) и В. М. Петренко (2011, 2012, 2013) описывают железу в виде 

некомпактных диффузно рассеянных долек, которые обладают свойством 

внедряться в ткани расположенные по соседству печени и селезенки. 

По мнению В. Н. Жеденова (1962, 1965), поджелудочная железа состоит 

из отдельных маленьких железистых долек, связанных в одно целое рыхлой 

соединительной тканью, и имеет внешне дольчатый вид. В ней не различимы 

четко очерченные контуры, что объясняется ее некомпактностью и 

отсутствием специальной капсулы.  

По суждению В. А. Королева с соавт. (2011), А. А. Молдавской, А. В. 

Савищева (2008, 2011), R. Shcarfmann (2000), H. Edlund (2002) и J. Jensen 

(2004), поджелудочная железа имеет сложные взаимоотношения с 

брюшиной, что связано с особенностями эмбрионального развития органа. В 

эмбриогенезе проходит поворот двенадцатиперстной кишки вместе с 

головкой поджелудочной железы, вторичная фиксация правой части 

ободочной кишки и развитие сращения соединительнотканной капсулы 

железы с висцеральным листком брюшины после ее поворота. 
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По мнению И. Ю. Мегедековой с соавт. (2006) к наружным покровам 

поджелудочной железы относятся соединительнотканная капсула и серозная 

оболочка. Капсула тонкая, полупрозрачная, покрывает орган со всех сторон, 

толщина ее вариабельна в различных отелах органа. На задней поверхности 

капсула толще, особенно в области контакта железы с селезеночными 

сосудами. 

П. А. Самотесов с соавт. (2002), Е. Г. Стародубцев (2001), В. Л. Быков 

(2002), А. И. Шугаев с соавт. (2005), L. Herman et al. (1984), L. Skandolakis et 

al. (1993), Dvorak (1992, 1995) отмечают, что железа покрыта капсулой, от 

которой отходят соединительнотканные прослойки и образуют ее остов. 

Капсула представляет собой переплетение коллагеновых и эластических 

волокон, в ячеях которых располагаются липоциты, дифференцированные 

фибробласты, фиброциты и тучные клетки.  

Однако А. А. Лойт с соавт. (2007), считают, что железа не имеет 

капсулу, благодаря чему хорошо просматривается ее дольчатое строение.  

С. Е. Санжиева (1998, 2000) и Ю. Ю. Бартеньева (2011, 2012) отмечают, 

что поджелудочная железа покрыта серозной оболочкой, под которой 

располагается соединительнотканная капсула. От нее отходят 

соединительнотканные прослойки, которые делят железу на дольки 

различной величины и формы.  

Л. И. Вериго (1990, 1996, 2000) при анализе структурной организации 

соединительнотканной капсулы выявил, что она покрывает поджелудочную 

железу со всех сторон полностью. Толщина ее колеблется от 66 до 130 мкм. 

Наибольшей толщины она достигает в области верхнего края и задней 

поверхности органа, в месте прилегания кровеносных сосудов, а также в 

области сращения железы с серозной оболочкой двенадцатиперстной кишки. 

Он описывает трехслойное строение капсулы. Наружный слой рыхлый, 

составляет не более 10 мкм, представлен коллагеновыми (0,7 – 2,0 мкм) и 

эластическими волокнами (1,0 – 3,0 мкм). Средний (основной) слой капсулы 

достигает толщины 60 – 80 мкм и состоит из коллагеновых (1,0 – 15 мкм) и 
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эластических волокон (0,5 – 0,7 мкм), которые имеют строгую ориентацию. 

Внутренний слой капсулы 10 – 40 мкм, как и в других слоях, представлен 

коллагеновыми и эластическими волокнами, расположенными в разных 

направлениях с промежутками 1 – 2 мкм. Поперечные размеры коллагеновых 

волокон внутреннего слоя имеют такую же толщину, как и волокна 

наружного. Эластических волокон значительно меньше.  

По данным Ю. Г. Бойко и Н. И. Прокопчика (1987), у крупного рогатого 

скота и маралов на протяжении постнатального онтогенеза капсула 

поджелудочной железы совместно со стромой образует 

соединительнотканный каркас органа, в котором с возрастом увеличивается 

масса коллагеновых волокон и жировой ткани, а количество эластических 

волокон уменьшается. Трехслойное строение капсулы выражено, однако в 

среднем слое коллагеновые волокна собраны в извилистые пучки, между 

которыми располагаются фиброциты, фибробласты, тканевые базофилы и 

проходят кровеносные сосуды. Авторы отмечают, что толщина капсулы при 

рождении у крупного рогатого скота и маралов составляет 72,5 – 100 мкм, к 

десятилетнему возрасту у животных она увеличивается до 110 – 115 мкм. 

Поджелудочная железа у овец имеет соединительнотканную капсулу из 

переплетений толстых и тонких пучков коллагеновых и эластических 

волокон толщиной от 30 – 50 мкм до 380,33 мкм. (Е. В. Нахатова, 2003). 

Наряду с изучением капсулы поджелудочной железы, ряд авторов 

исследовали внутриорганные элементы соединительнотканного остова 

железы, в частности соединительнотканные перегородки, разделяющие 

железистую паренхиму на доли и дольки (Т. И. Шматова, 1971, 1979; Н. Н.; 

Л. Г. Никонова, 2006). 

И. Ф. Крутикова (1971), выделяла сегментарно-дольковое строение 

поджелудочной железы. Каждый сегмент образован 7 – 8 порядками долек. 

Сегменты располагаются вдоль оси органа, отделяясь друг от друга 

прослойками соединительной ткани и межсегментарными кровеносными и 

лимфатическими сосудами. Число панкреатических сегментов и долек, по 
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данным автора, обусловлено особенностями архитектоники выводных 

протоков железы. Наибольшим постоянством величины, формы и 

архитектоники отличаются претерминальные панкреатические дольки (V – 

VI порядка) и они выделены автором в качестве структурно-функциональной 

единицы органа. Основу волокнистой стромы составляет аргирофильный 

каркас в виде трехмерной мелкоячеистой сети терминальных долек и 

крупнопетлистой пространственной решетки в инкреторных островках, 

объединяющийся в междольковые и межсегментарные сплетения волокон и 

мощные соединительнотканные футляры кровеносных сосудов и протоков. 

Эластические и коллагеновые волокна в виде грубых пучков, по ее данным, 

располагаются по ходу кровеносных сосудов и выводных протоков между 

крупными дольками и сегментами. 

О. В. Пронин (1972), Г. А. Баиров (1978) утверждают, что каждая 

отдельная долька поджелудочной железы имеет собственную оболочку. 

П. А. Самотесов и Л. И. Вериго (1991) в работах по качественной и 

количественной характеристике островковой, ацинозной и межацинозной 

соединительной ткани, оболочек долей и долек, а также соединительной 

ткани, окружающей кровеносные сосуды и выводные протоки 

поджелудочной железы, пришли к выводу, что толщина оболочки мелкой 

дольки имеет наибольшее значение в теле железы, а содержание 

волокнистых структур в этих участках органа наименьшее. В области 

головки, перешейка, хвоста железы толщина оболочек долек меньше, но в 

них содержится значительное количество волокнистых структур. Оболочки 

крупных долек на протяжении железы имеют одинаковую толщину, но 

площадь, занятая волокнистыми структурами, больше в теле и хвосте органа. 

Наибольшая толщина и содержание волокнистых структур междолевой 

соединительной ткани отмечается в области хвоста. 

Е. В. Сансай (2000), изучая интерстиций поджелудочной железы крыс, 

выявила, что междольковые прослойки соединительной ткани содержащие 

различные кровеносные и лимфатические микрососуды сравнительно 
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широкие, а в основании ацинусов они переходят в узкие межацинарные 

прослойки. Эти прослойки отделены от эпителия железы базальными 

пластинками, которые можно считать границей интерстициального 

пространства. Функционально периацинарная соединительная ткань связана 

с межклеточными промежутками в самом эпителии и даже с просветом 

ацинусов. 

Л. М. Железнов (2000, 2001, 2002), изучая пространственную 

характеристику различных отделов поджелудочной железы методом 

трехплоскостной гистотопографии, выявил, что основообразующей 

структурой железы являются дольки I-порядка. По мнению автора, это 

участок паренхимы железы, отграниченный крупными междольковыми 

перегородками, связанными с капсулой железы, а в толще он смыкается с 

другими перегородками. 

Согласно исследованиям А. И. Газизовой и М. В. Родионовой (1998), у 

собак в поджелудочной железе имеются от 5 до 6 порядков долек. В головке 

железы преобладают дольки в форме неправильных многогранников, в теле и 

хвосте органа их форма чаще конусовидная или пирамидальная. Основание 

долек обращено в поверхности железы, а верхушка ориентирована 

центростремительно. 

Н. И. Рядинская (2008), в ходе своей работы установила, что, 

поджелудочная железа маралов имеет несколько порядков долек. Дольки 

обозначаются согласно ветвлению секреторного дерева. 

По данным Д. Х. Нарзиева (1957), у овец и коз поджелудочная железа 

представляет значительную железистую массу, в которой дольки имеют 

треугольную, неправильную овальную, многоугольную или ромбовидную 

форму. 

Ряд авторов посвятили свои исследования изучению 

соединительнотканных образований, окружающих эндокринную часть 

поджелудочной железы. Одни описывают наличие соединительнотканной 

оболочки вокруг островков, состоящей из коллагеновых волокон (Б. А. 
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Кронрод, 1964; М. Р. Козырь, 1975), а другие из ретикулярных волокон (А. В. 

Пищинский, 1964).  

A. Ham, D. Kormac. (1983) указывают, что из-за возможного затруднения 

выделения секрета в капилляры, соединительной ткани в островках немного. 

Функцию выполняют ретикулярные волокна, связанные с сосудами. 

Е. Г. Стародубцев (2001) доказал, что вокруг капсулярных артерий и вен 

расположены 2 – 3 слоя аргирофильных волокон, переходящих в адвентицию 

сосудов. Часть ретикулиновых волокон, образующих под капсулой железы 

аргирофильную мембрану, погружаются в толщу органа, распределяются 

между его дольками, образуя двухслойную или трехслойную сетевидную 

структуру, окружающую дольки железы. За счет ретикулиновых волокон 

образуются периваскулярные футляры для междольковых сосудов.  

Особенности структурной организации соединительной ткани вокруг 

сосудов и протоков железы отражены в работах В. В. Кованова и Т. И. 

Аникиной (1985), Л. И. Вериго и Н. П. Батухтиной (2000). По данным 

авторов вокруг сосудов преобладает волокнистая строма из коллагеновых и 

эластических волокон с преобладанием коллагеновых. Вокруг протоков 

железы превалируют эластические волокна.  

Таким образом, морфометрические сведения и архитектоника капсулы и 

соединительнотканных элементов стромы поджелудочной железы требуют 

уточнения, особенно с учетом изменчивости показателей на протяжении 

всего органа, возрастных периодов и видовых особенностей млекопитающих, 

так как соединительная ткань организма постоянно подвергается самым 

разнообразным воздействиям, а изменения в ней происходят в течение всей 

жизни. 
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1.3. СТРОЕНИЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЭКЗОКРИННОЙ ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

МЛЕКОПИТАЮЩИХ 

 

Поджелудочная железа представлена двумя разными в 

морфологическом и функциональных отношениях отделами – экзокринным и 

эндокринным. 

Структурно-функциональной единицей экзокринного аппарата 

поджелудочной железы является ацинус, состоящий из 8 –12 ацинарных 

клеток, нескольких центроацинозных клеток, межклеточных секреторных 

капилляров и внутридольковых протоков (Р. Н. Аравина, 1970; Н. К. 

Пермяков с соавт., 1975; Е. Ч. Михальчук, 2006; Щеглов Н. А., 2012; D. 

Kormac, 1983; S. Botӓrel, 1989; M. Ohbo, K. Katob, 1996; A. A. Aughsteen, 

2001, 2002). 

Ацинус является структурно-функциональной единицей экзокринного 

отдела железы. Ацинусы образуют и выделяют протеолитические ферменты 

панкреатического сока, содержащие неорганические ионы и бикарбонаты в 

виде зимогена, которые остаются неактивными до тех пор, пока не выходят в 

просвет двенадцатиперстной кишки с целью трансформации желудочного 

типа пищеварения в кишечный. Это достигается активностью энтеральных и 

панкреатических гидролаз для осуществления полостного и пристеночного 

кишечного пищеварения (Е. Е. Брещенко, 2003; Е. А. Дудникова, 2009; M. 

Ohbo et al.,1996; P. M. Motta et al., 1997; L. S. Erlendsson, H. Filippusson, 1998; 

D. Johnson, A. Clark, 2004, C. Lazure, 2002; L. C. Murtaugh et al., 2015; M. D. 

Keefe, 2015).  

Ацинарные клетки составляют приблизительно 95 % клеток 

экзокринной части поджелудочной железы, в то время, как экзокринная часть 

железы составляет 84 % всей железы (В. Г. Елисеев, 1983; А. А. Должиков, В. 

П. Жарков, 1993; Е. В. Сансай, 2000; Л. А. Можейко с соавт., 2008; H. J. M. 

Kempen et al., 1977; F. S. Gorelick et al., 1981; A. Ham, R. Zabelski, 1997; M. 

Tahmaseli, 1999).  
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Экзокринная часть железы, по мнению М. М. Богера (1982), это 

внутрисекреторный отдел, представленный группами эпителиальных клеток, 

разбросанных по всей паренхиме железы. 

Л. Т. Капралова (1967) отмечает, что в поджелудочной железе 

экзокринная часть железы у овец занимает 46,03 % всей площади паренхимы, 

у свиней - 69,95 %, эндокринная – соответственно 8,29 % и 3,35 %. Остальная 

часть железы занята соединительной тканью. У здоровых поросят, в возрасте 

45 дней, масса паренхимы железы составляет 70 %, экзокринная часть – 63,8 

%, а эндокринная - 6,2 %, остальные 30 % приходятся на строму (Е. А. 

Попова, 2009; Л. И. Дроздова, А. В. Пузырников, 2016). 

В. Г. Елисеев с соавт. (1972), установил три типа форм ацинусов. 

Наиболее просто устроены ацинусы I и II типов, состоящие из концевого 

секреторного отдела и располагающиеся на конце или сбоку от вставочного 

отдела. Ацинус III типа состоит из нескольких секреторных отделов, со всех 

сторон окружает вставочный отдел. Вставочный отдел может 

непосредственно переходить в ацинус, но чаще дистальный его конец 

сдвинут в его полость. Внутри ацинуса расположены мелкие со светлой 

цитоплазмой центроацинозные клетки вставочного отдела (И. В. Маев, 2009). 

R. Ekholm et al. (1962) указывают, что ацинус или концевой отдел, 

структурно сформирован из ацинарных клеток, имеющих форму усеченного 

конуса с широким основанием и узкой верхушкой. В ацинарной клетке 

различают базальный и апикальный полюс. Апикальный полюс обращен в 

межклеточный проток. Ацинарные клетки отграничиваются друг от друга 

плазматическими мембранами, которые поддерживают внутриклеточный 

гомеостаз, регулируя их проницаемость. 

По данным Р. С. Мхитарян с соавт. (2000), Л. А. Можейко (2004) и А. П. 

Рыжак (2008), у животных ацинусы расположены довольно плотно, без 

определенной ориентации. Экзокринные панкреатоциты имеют 

пирамидально-коническую форму с одним, иногда с двумя ядрами. Округлые 

ядра с крупными ядрышками смещены к базальной части. В строении 
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экзокринных панкреатоцитов выражена полярная дифференциация, 

отражающая направление внутриклеточного секреторного процесса от 

базальной части клетки к апикальной. При окрашивании гематоксилином и 

эозином в апикальной зоне цитоплазмы ацинарных клеток хорошо 

различаются оксифильные гранулы. Базальная зона клеток отличается 

базофилией из-за высокого содержания РНК. 

Н. Н. Заречнова и Т. Н. Слынько (2014) указывают, что только в 

отдельных ацинусах имеются центроацинозные клетки, панкреатоциты 

ацинусов призматической формы, в апикальном отделе клетки содержат 

небольшое количество ацинозной зернистости.  

По мнению С. Д. Денисова и Т. П. Пивченко (2008), экзокринный 

аппарат составляет основную массу поджелудочной железы. Экзокринные 

клетки ацинусов имеют треугольную, четырехугольную, округлую или 

овальную форму с одним полюсом, более суженым (основание) кнаружи. 

Цитоплазма и ядро экзокриноцитов окрашены в интенсивно красный цвет. 

При электронно-микроскопическом исследовании поджелудочной 

железы млекопитающих установлено, что ацинусы образованы 

секреторными клетками, которые отграничены друг от друга плазматической 

мембраной. На границе соприкосновения двух ацинарных клеток образуются 

десмосомы и замыкающие пластинки. На апикальной поверхности клеток 

имеются микроворсинки. В базальной части клетки находится развитая 

гранулярная цитоплазматическая сеть, к мембранам которой прикреплены 

полисомы. Плазмалемма в базальной части образует выпячивания. Между 

ацинусами находятся кровеносные капилляры и прослойки соединительной 

ткани, образующие гистогематический барьер (Ю. К. Елецкий, А. Ю. Осман, 

1975; Е. В. Сапсай, 2002; Л. Г. Никонова с соавт., 2012; H. U. Schulz еt 

al.,1988). 

По мнению Ю. К. Елецкого с соавт. (1978), существует определенная 

связь между шириной межклеточных щелей панкреатоцитов и 

перикапиллярным пространством, изменяющаяся в зависимости от фаз 
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секреции: при расширении перикапиллярного пространства форма 

межклеточных щелей уменьшается (период накопления секрета) и наоборот, 

в период активного поступления веществ в клетки межклеточные щели 

расширяются, а перикапиллярное пространство становится уже. 

По данным В. Г. Давыдова (2004), Л. А. Можейко (2009), F. S. Gorelick et 

al. (1981), в конусообразной клетке ацинуса отчетливо различают по окраске 

и строению базальный и апикальный полюсы. В базальном полюсе 

локализованы плотно упакованные мембранные структуры гранулярной 

эндоплазматической сети (22 %), ядро и удлиненные митохондрии (8 %), 

ориентированные в апикально-базальном направлении. Апикальный полюс 

направлен в просвет ацинуса и содержит неплотно расположенные гранулы 

зимогена с высоким содержанием белка (6,4 %). В надъядерной области и 

среди зимогенных гранул расположен комплекс Гольджи с 

конденсационными вакуолями, имеющий сетчатое строение (0,7 %). Среди 

ацинарных клеток, заполненных зимогеном, встречаются клетки свободные 

от него, что связано с выделением секрета в выводные протоки, чаще всего 

по мерокриновому типу. Изменения запасов пищеварительных ферментов на 

разных фазах секреторного цикла достигается комбинациями численности 

гранул секрета и их индивидуальным объемом. Для состояния с низкой 

синтетической активностью характерно наличие мелких конденсационных 

вакуолей и зимогенных гранул. В клетках, после длительной стимуляции, 

размеры гранул составляют 1/3 – 1/4 первоначальных, то есть размеры гранул 

зависят от стадии секреторного цикла и концентрации содержания в них 

пищеварительных ферментов. Экзоцитоз происходит с большой скоростью, 

при этом концентрация секреторных белков невелика. Для вывода 

содержимого одной гранулы требуется на более 7 мс (R. M. Case, 1987, J. 

Meldolesi, D. Cova, 1971; M. S. Vandermeers-Piret et al., 1971).  

Л. А. Можейко (2009) указывает на феномен «непараллельной 

секреции», которая приводит к избирательному предпочтению синтеза одних 

ферментов и торможения синтеза других. То есть, при изменении «загрузки» 
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гранулы и скорости секреторного процесса, под воздействием нервных, 

гуморальных или пищеварительных стимулов, происходит изменение выхода 

секрета не экзоцитозом, а диффузией неоформленного в гранулы материала. 

На основании изменения секреторной реакции автор пришла к заключению, 

что имеются две группы четко отличимых ацинусов – первые отвечают за 

один стимулятор, вторые – за их комбинацию. 

Изменения ядер наблюдаются в период секреторной активности клеток. 

Корреляция между объемом ядра и количеством ДНК обнаруживается только 

в период увеличения ядерного объема (К. Ташкэ, 1980; А. Н. Квочко, 2002; 

А. Н. Квочко, В. А. Костюченко, 2006). Аналогичные данные у маралов 

приводит Н. И. Коростелева (1984), указывая, что в зависимости от периода 

секреторного цикла выявляются ядра диаметром 3,5 –4,5 мкм в мелких и 6 – 

7 мкм в крупных панкреацитах. Они располагаются либо в базальной, либо в 

средней части клеток.  

Морфологическими и морфометрическими методами было установлено, 

что у млекопитающих увеличение размеров ядер, количества ядрышек, а 

также объемы зимогенных зон зависят от расположения ацинусов в железе, а 

также эндокринно-экзокринных взаимоотношений или феномена сияния, или 

«Halo». Так, периинсулярные ацинусы, расположенные вокруг островков, 

отличаются от телеинсулярных, расположенных вдалеке, наиболее крупными 

размерами, необычайно сильно окрашенными гранулами зимогена, с 

повышенным содержанием лейцина, амилазы и химотрипсиногена (Л. А. 

Можейко, 2007; В. И. Романов, 2007; W. J. Malaisse et al., 1975; M. F. Kramer, 

H. T. Tan, 1978; M.Singh, 1980; M. Bendayan, 1985) 

Л. Т. Капралова (1968) утверждает, что ацинусы поджелудочной железы 

ягнят округлой или бобовидной формы. Ацинозные клетки конические, с 

шаровидными ядрами в базальной части. 

По данным А. Е. Сурдина с соавт. (1995) средний диаметр клеток в 

ацинусе поджелудочной железы у новорожденных телят (до суток) 

составляет 11,0±1,2 мкм. Он постепенно увеличивается до 10-х суток (56 %) 
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и составляет 17,1±1,2 мкм, затем снижается в возрасте 12 суток – 15,7±1,0 

мкм и возрастает к 15 суткам – 16,0±1,1 мкм. Изменения в гистологическом 

строении поджелудочной железы телят этапа новорожденности авторы 

связывают со становлением ее функций. 

По сведениям В. И. Герунова (1991) и Ю. М. Гичева с соавт. (2015) у 

крупного рогатого скота голштинской породы и маралов, у косуль по данным 

P. Guilloteau et al. (2012), единой закономерностью морфогенеза 

поджелудочной железы является увеличение клеток и ядер концевых ее 

отделов до 8 – 12 лет. Так, размер ацинусов варьирует от 18,9 мкм до 73,5 

мкм. Ацинусы состоят из 5 – 12 панкреацитов, имеют овально-треугольную 

форму, с широким основанием и суженой верхушкой. Ядра клеток имеют 

округло-овальную форму и сдвинуты, но не прижаты к базальной части, они 

содержат от 1 до 6 сравнительно крупных ядрышек, причем более крупные 

ядра встречаются в теле поджелудочной железы. Полиплоидия 

свидетельствует о высоком клеточном метаболизме. 

У бурятских грубошерстных овец диаметр ацинусов поджелудочной 

железы возрастает незначительно от 51,9±1,58 мкм до 65,5±2,80 мкм, то есть 

в 1,26 раза. Ацинусы крупные, овальной или треугольной формы. Диаметр 

ядра резко увеличивается до 5-месячного возраста, затем его размеры 

остаются на прежнем уровне. Высота эпителия увеличивается постепенно, 

достигая 28,4±0,80 мкм в ацинусах взрослых особей. Функциональная 

активность ядер клеток ацинусов возрастает к 4 – 5 месяцам, затем 

уменьшается в 1,6 раза, выявляется 1 – 2 ядрышка, иногда встречается 3. У 

взрослых баранов площадь ядра больше, чем у новорожденных в 2,5 раза, а 

площадь клетки – в 1,9 раза (Е. В. Нахатова, 2003). 

У овец эдильбаевской породы ацинусы экзокринной части железы 

имеют диаметр 26 – 28 мкм, ядра диаметром 1,8 –2,4 мкм, прилежат к 

базальному полюсу клеток (А. Д. Шевченко, 2013). 

У свиней, по данным Е. А. Поповой (2009), А. С. Кирилловых и С. Д. 

Андреевой (2012), ацинусы плотно прилегают друг к другу, они округлой, 
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овальной или пирамидальной формы, диаметром 52,14±1,24 мкм и площадью 

ацинарной клетки от 55,85±3,91 мкм до 194,18±18,3 мкм. В ацинусе от 7 до 

12 ацинарных клеток, высотой 10,66±0,41 мкм. Клетки содержат 1 –2 ядра 

диаметром 4,67±0,14 мкм и с одним ядрышком. Совокупная площадь 

зимогенных гранул в ациноците с возрастом снижается с 3,1 до 2,0 %.  

Г. Д. Губин с соавт. (1974) в течение суток отмечали закономерные 

ритмичные изменения клеток печени и поджелудочной железы. Ими было 

установлено, что в первую половину суток отмечаются небольшие размеры 

клеток, средние объемы гепатоцитов и ацинарных клеток, минимальные 

размеры ядерно-цитоплазматических отношений. Напротив, в 15 или 21 час 

все указанные выше показатели инверсно меняются. 

Одной из главных деталей строения экзокринной части поджелудочной 

железы является «протоковое дерево», которое к настоящему времени 

изучено достаточно детально: морфологическая характеристика, типы 

ветвления, внутриорганное строение (Д. И. Кулдашева, Т. Д. Дехканов, 2008; 

E. Corazziari, 2003; I. M. Modlin, M. Kidd, 2004).  

Дренирующая система представлена главным, или Вирзунговым 

протоком, который впадает в желчный проток или самостоятельно 

открывается в двенадцатиперстную кишку, и добавочным, или 

Санториниевым протоком, расположенным на некотором расстоянии от 

главного (И. Г. Жук, 1990; С. Н. Ляшенко, 1999; В. Амзельгрубер, 2003; Ю. 

А. Кучерявый, 2006, 2009; А. А. Сотников, 2004; R. Kleinerman et al., 2014). 

Между ветвями главного и добавочного протоков в пределах левой и 

правой долей выявляются внутрижелезистые анастомозы (Ц. Ж. Батоев, 

1989). 

В своих исследованиях A. Ham et al. (1983), M. Egerbacher et al. (1997) и 

H. J. Li (2012) отмечают, что независимо от диаметра протоки всегда 

выстланы однослойным эпителием, состоящим из кубических, 

призматических или уплощенных клеток, что является признаком 

энтодермального происхождения. В стенке крупных протоков встречаются 
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гладкие миоциты, что придает им внешнее сходство с артерией – надежный 

критерий дифференцировки – эпителиальная выстилка протока. Авторы 

систему протоков разделяют на три области. Протоки с наиболее узким 

просветом непосредственно сообщаются с центральной полостью ацинуса. 

Эти протоки без какой-либо границы переходят во вставочные отделы, 

ведущие в более крупные, внутридольковые протоки. Последние переходят в 

междольковые протоки, которые впадают в главный или добавочный проток. 

Переходы от одной области к другой постепенны, причем 

центродуктулярные клетки и клетки вставочных отделов представляют собой 

клетки плоского эпителия, который подходя к междольковому протоку, 

становится кубическим, а затем цилиндрическим. Тонкая структура всех 

клеток мелких протоков в основном одинакова у всех млекопитающих и 

птиц.  

Ю. К. Елецкий с соавт. (1978) установили, что, если ацинус разрезан 

точно через его центр, можно увидеть ядра центроацинозных клеток. Эти 

клетки образуют мелкий вставочный проток. Проксимальные клетки 

протока, образующие стенку этой мелкой трубочки, имеют волнистую 

мембрану и в большей или меньшей степени вдавлены в просвет ацинуса. 

Н. К. Пермяков с соавт. (1975) сообщают, что вставочные отделы 

собираются в систему внутридольковых протоков, выстланных кубическим 

эпителием, клетки которого на апикальной поверхности имеют 

микроворсинки. Внутридольковые протоки окружены большим количеством 

коллагеновых фибрилл, капилляров, клетками фибробластического ряда, 

нервными элементами. Затем идут междольковые мелкие и крупные протоки, 

а далее – главный выводной проток. Слизистая оболочка крупных выводных 

протоков выстлана однослойным призматическим эпителием с наличием 

бокаловидных клеток. В собственном слое слизистой оболочки встречаются 

мелкие слизистые железы. Главный выводной проток у своего устья имеет 

циркулярный слой гладких мышц, а на поверхности протока – 

карманообразные выпячивания. 
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А. А. Должиков и В. П. Жарков (1993) у интактных морских свинок, 

установили, что эпителий вставочных, межацинозных и внутридольковых 

протоков изоморфный. В междольковых протоках идентифицируются 

покровные и бокаловидные эпителиоциты. Для главного протока, помимо 

разнообразного клеточного состава, характерно наличие собственных 

слизистых желез. 

L. D. Dhingra, A. K. Barnwal (1978) и T. V. Lone et al. (1988) изучили 

строение протоковой системы поджелудочной железы у овец породы 

Chotanagpuri и буйволов. По их данным, протоковая система делится на 

малые внутридольковые, большие внутридольковые, междольковые, главные 

протоки и общий желчный проток.  

У бурятской грубошерстной овцы и овец эдильбаевской породы за весь 

постнатальный период внутридольковые протоки крупные, их диаметр у 

взрослых овец составляет 14 – 28 мкм, а междольковых - 90 – 120 мкм. 

Междольковые протоки соединяясь, образуют главный проток диаметром 5,8 

мм и добавочный проток диаметром 2,4 мм. Эпителий варьирует от плоского 

до кубического или высокопризматического. Междольковые, главный и 

добавочный протоки имеют циркулярную или косо по спирали 

расположенную мышечную оболочку (Е. В. Нахатова, 2003; А. Д. Шевченко, 

2013). 

Помнению R. T.Gemmel, T. Heath (1973), O. Abdalla, W. Sack (1983) у 

овец, R. Singh (1977) у свиней, P. Boeck, S. Geleff (1984) у кошек, 

междольковые выводные протоки часто сопровождаются кровеносными 

сосудами и крупными панкреатическими островками. 

Н. И. Рядинская (1999, 2008), изучая поджелудочную железу у крупного 

рогатого скота черно-пестрых и голштинских помесей, маралов и оленей, 

установила, что клетки вставочных отделов представляют собой плоский 

эпителий, внутридольковые выводные протоки выстланы однослойным 

кубическим эпителием. Междольковые протоки выстланы слизистой 

оболочкой, состоящей из высокого призматического эпителия и собственной 
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соединительнотканной пластинки, и имеют толстую стенку. Стенка более 

крупных протоков содержит столбчатый эпителий и отдельные мышечные 

клетки, которые располагаются циркулярно. Конечный участок главного 

панкреатического протока имеет гладкомышечные волокна, которые 

располагаются как продольно, так и циркулярно, и образуют сфинктер. 

Сопоставляя данные научной литературы можно заключить, что в 

экзокринной части железы происходит согласованная ритмика отдельных 

проявлений жизнедеятельности ацинуса в целом как системы, состоящей из 

отдельных клеток, связанных с протоковым деревом железы. 

Таким образом, рассмотрев хронобиологическое изучение организации 

экзокринной части поджелудочной железы и системы протоков у 

млекопитающих, авторы приводят противоречивые сведения о возрастных и 

видовых изменениях качественных и количественных параметров железы. 

Эти изменения отмечаются на всех уровнях структурной организации – 

органном (паренхима, строма, сосуды), тканевом (ацинусы), клеточном и 

субклеточном (панкреатоциты, ядра, органеллы), однако они требуют 

конкретизации у продуктивных и непродуктивных домашних животных.  

 

1.4. МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ЭНДОКРИННОЙ ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

МЛЕКОПИТАЮЩИХ 

 

Эндокринная часть поджелудочной железы млекопитающих 

представлена панкреатическими островками, это сферические или 

эллипсоидные образования, с непосредственным контактом между экзо- и 

эндокринными элементами (В. В. Шаройко, 2011; J. Suckale, M. Solimena, 

2008).  

По данным T. Krinacs et al. (1989), островки Лангерханса составляют от 

1 до 3% массы поджелудочной железы, их число варьирует от 1 до 1,5 млн. 

Многие авторы описывают, что островки округлой или овальной формы. 

Однако могут встречаться островки лентовидной, звездчатой формы или 
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представлять собой клеточные тяжи вытянутой или неправильной формы. 

Вокруг они окружены инсулоацинарной сосудистой системой, 

представленной сетью синусоидальных капилляров или вытянутыми петлями 

сосудистых клубочков, направленных кровотоком от островков к 

экзокринной ткани (Т. М. Атагимов с соавт., 2006; Л. Г. Никонова с соавт., 

2012; В. В. Яглов с соавт., 2012).  

Наибольшее количество островков располагается в хвостовой части 

железы, объем их не превышает 3% от объема всей железы или 

неравномерно локализуются в разных дольках по случайному принципу (K. 

Jirasek et al., 1972). 

Иммунореактивными методами было установлено, что у 

млекопитающих в процессе онтогенетического развития эндокринного 

аппарата меняется величина, соотношение островков и морфологическая 

вариабельность плоидности клеток островков, в зависимости от 

физиологического состояния организма (А. А. Пузырев, 1981, 1982; И. И. 

Дедов с соавт., 2007; Е. В. Тимофеева, 2014; Е. И. Чумасов с соавт., 2011, 

2015; T. Tomita, 2013; R. S. Heller, 2015; P. In’tVeld et al., 2015). Диаметр их 

может колебаться от 40 до 250 мкм (И. Ф. Иванов с соавт., 1976; Ю. Ф. 

Юдичев с соавт., 1995; Г. А. Хонин, 2004). 

В своих исследованиях Р. Н. Аравина (1970, 1971) указывает, что 

островки поджелудочной железы крупного рогатого скота располагаются 

главным образом между ацинусами и лишь изредка в интерстициальной 

ткани. Площадь островков варьируют от 2500 до 68000 мкм2. Среднее 

количество островков на секционном материале составляет 212,3 с площадью 

206,7 мм2. Распределение островков по классам указывает на преобладание 

мелких островков. Островков средних размеров значительно меньше, а 

крупных и очень крупных регистрируется незначительное количество. 

Соотношение островков различного размера, выраженное в процентах от их 

общего числа, позволило автору считать, что для крупного рогатого скота 

характерен микроостровковый тип строения поджелудочной железы. 
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Наибольшая концентрация островков в левой доле, однако, в силу большего 

развития средней доли, она имеет и больший общий объем эндокринной 

паренхимы. У старых коров происходит лишь незначительное изменения в 

типе строения островкового аппарата поджелудочной железы. Вместе с тем, 

наблюдается уменьшение объема эндокринной ткани, как во всей железе, так 

и относительно ее веса. 

У человека не наблюдается четкой анатомической организации 

островков. Выделяют несколько основных типов организации эндокринной 

части: единичные клетки; небольшие кластеры, содержащие от 3 до 30 

инсулинсодержащих клеток, с отсутствием в них капиллярной сети; 

небольшие островки диаметром до 100 мкм и содержанием от 30 до 100 

клеток с одним капилляром; крупные островки диаметром свыше 100 мкм, с 

содержанием 100 – 150 клеток, и развитой капиллярной сетью (А. В. 

Тверской с соавт., 2014; .J. J. Meier et al., 2011; G. Perez-Arana et al., 2014).  

В возрасте от 24 до 80 лет в железе наблюдаются единичные 

гормонсодержащие клетки и их небольшие кластеры с островками 

диаметром от 40 до 100 мкм. К 80 годам уменьшается количество крупных 

островков и увеличивается число мелких на 40 % от всей инсулярной ткани. 

В возрасте до 50 лет мелкие островки составляют 3 – 7 %. В отдельных 

случаях встречаются островки диаметром более 200 мкм, которые 

составляют 17 % от общего количества островков. Подобные изменения 

можно расценивать как признак нарушения морфогенеза островков и 

функционального угнетения в них клеточных элементов (А. Е. Прощина с 

соавт., 2013, 2015; В. П. Волков, 2014; D. Bosco et al., 2010). 

По данным Н. И. Коростелевой (1984), А. Е. Сурдина с соавт. (1995), 

эндокринные островки маралов, оленей, косуль и крупного рогатого скота 

округло-овальной, шаровидной или неправильной угловатой формы. 

Средний диаметр панкреатических островков у телят сразу после рождения 

составляет 324,0±10,5 мкм, а в суточном – до 350,0±11,0 мкм, а затем 

снижается к 8 суткам до 294,1 мкм и повышается к 15-суточному возрасту до 



36 
 

319,6 мкм. У маралов размеры островков варьируют от 47,5±3,45 мкм до 

89,6±1,2 мкм. 

У свиньи островки округлые, овальные, иногда продолговатые, 

треугольные, лентовидные или состоят из нескольких мелких субъединиц. 

Их диаметр составляет 89,12±1,01 мкм (Е. А. Попова, 2009). 

У новорожденных бурятских грубошерстных овец островки вытянутой 

или прямоугольной формы. Количество их на 1 мм2 составляет 4,15%, у 

взрослых баранов – 2,98 %. За счет увеличения диаметра у животных с 

возрастом количество островков уменьшается в 1,7 раза (Е. В. Нахатова, 

2003). 

По сведениям Д. Х. Нарзиева (1957), у каракульских ягнят островки 

размером от 5 до 62 мкм, а у взрослых овец - 67 – 120 мкм.  

У овец эдильбаевской породы площадь островков у новорожденных 

составляет 0,037 мм2, а в четыре года - 0,022 мм2. Островки не имеют 

определенной формы и делятся на крупные, средние и малые (А. Д. 

Шевченко, 2013). 

У голубого песца отношение массы панкреатических островков к массе 

железы составляет – 3,6 %, у норки – 3,8 %. Островки имеют различную 

величину, форму и располагаются в паренхиме долек неравномерно. 

Наиболее крупные островки обнаружены у голубого песца, мельче у 

американской норки. Левая доля поджелудочной железы пушных зверей 

представлена более крупными островками, в которых отсутствует 

соединительнотканная капсула и преобладают базофильные инсулоциты (Т. 

М. Атагимов, 2001). 

У собак преобладают панкреатические островки средних и крупных 

размеров, округлой или неправильно отросчатой формы. Редко встречаются 

и мелкие островки, состоящие из 8 – 10 клеток, преимущественно 

инсулоцитов, имеющих тесный контакт с окружающей экзокринной 

паренхимой. Линейные размеры островков по данным авторов 

устанавливаются в 4 года, однако наибольший абсолютный среднемесячный 
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прирост их наблюдается до 2 лет, а наименьший - с 4 до 6 лет. Наибольшая 

плотность панкреатических островков на единицу площади регистрируется у 

собак в 2 года, а затем снижается. Из этого следует, что с возрастом собак 

размеры островков увеличиваются, а количество их на единицу площади 

снижается (Л. Г. Никонова, 2011; Л. Г. Никонова с соавт., 2012; Л. Г. 

Никонова, И. Г. Стельникова, 2014) 

Островки состоят из нескольких типов эндокриноцитов, которые 

морфологически и гистологически не идентичны (Б. П. Шевченко, 2003; F. 

Accordi, 1992; B. Ahre'n et al., 2000, 2006; A. A. Aughsteen, 2001). Между ними 

находятся кровеносные капилляры фенестрированного типа.  

Эндокриноциты, в отличие от ацинарных клеток, имеют меньшие 

размеры, в их цитоплазме умеренно развита гранулярная эндоплазматическая 

сеть, хорошо развиты пластинчатый комплекс, мелкие митохондрии и 

секреторные гранулы (А. А. Пузырев, 1972, 1975, 1979; В. Г. Елисеев с соавт., 

1983; О. З. Кадыров, 2004; S. Ken et al., 1978; F.Van Assche et al., 1978).  

В своей концепции A. G. E. Pearse (1976) и D. Kirat, S.Kato (2015), 

отнесли клетки поджелудочной железы к клеткам APUD (amine precursor 

uptakeand decarboxylation). Эти клетки объединяет их сходство в способности 

к захвату и депонированию предшественников аминов, синтезу из них, при 

помощи декарбоксилаз, биогенных аминов.  

T. Fujita (1976) предложил концепцию «паранейронов» эндокринных 

клеток поджелудочной железы, так как клетки содержат пузырьки сходные с 

синаптическими пузырьками и выделяют секрет в ответ на адекватные 

стимулы, действующие на рецепторы на плазматической мембране.  

Однако G. Teitelman et al (1993), B. H. Upchurch et al. (1994), J. M. Slack 

(1995), M. C. Jorgensen et al. (2007), C. Bonal, P. L. Herrera (2008), в 

экспериментах по культивированию in vitro с химерными зародышами 

показали несостоятельность гипотез, так как эндокринные клетки 

поджелудочной железы развиваются из энтодермы, без взаимодействия 

нервов и сосудов.  
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Доказательством энтодермального происхождения эндокринных клеток 

поджелудочной железы является присутствие ацино-островковых клеток. В 

этих клетках присутствуют гранулы зимогена и гранулы содержащие 

эндокринные гормоны, чаще всего с одним видом гранул – либо А-, либо В- 

или D-гранулы. Эти клетки встречаются среди экзокринной паренхимы. 

Органоиды апикальной части соответствуют экзокринной клетке, а в 

базальных отделах цитоплазмы преобладают гладкая эндоплазматическая 

сеть, рибосомы и шероховатые вакуоли. Комплекс Гольджи состоит из 

многочисленных вакуолей и продуцирует эндокринные гранулы. В других 

клетках отсутствует биполярная компоновка секреторных гранул, в них 

находится большое количество эндокринных гранул. Нельзя также 

исключить, что ацино-островковые клетки являются одной из стадий 

ацинарно-островковой трансформации. У млекопитающих, кроме кошек, 

всегда обнаруживаются все три типа ацино-островковых клеток, с 

преимуществом клеток типа В. У домашних кошек имеются только типы 

клеток А и В (В. Ф. Иванова с соавт., 1974; Ю. К. Елецкий, 1978; Н. И. 

Расулев, С. Л. Гохберг, 1982; В. В. Яглов, Г. А. Ломоносова, 1985; Л. Г. 

Никонова, 2011; A. Dom, 1973; R. H. Melmed, 1972, C. Javier et al., 1984; J. 

Musser, 1985). 

У всех изученных видов млекопитающих в составе панкреатических 

островков идентифицированы A(α)-, B(β)-, D(δ)-, PP-клетки или 

эндокриноциты, отличающиеся друг от друга ультраструктурными 

особенностями своих секреторных гранул (А. А. Пузырев с соавт., 2006; A. 

A. Aughsteen, 2002; O. Hauso et al., 2007; H. Kaneto, 2007; P. Collombat et al., 

2010; G. Rindi et al., 2011; C. He et al., 2015). 

β-эндокриноциты были выявлены у всех представителей низших и 

высших позвоночных. Клетки продуцируют гормон инсулин, повышающий 

скорость синтеза гликогена, жирных кислот и белков в мышцах, печени и 

жировой ткани (H. J. Park et al., 1993; K. Matsushita et al., 1994; K. Y. Lee еt al., 

1994). Инсулин стимулирует гликолиз, ингибирует распад гликогена, 
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ферментативную активность панкреатического сока путем паракринного и 

«инкретинового» эффекта. Влияние гормона на ацинарные клетки 

осуществляется через «инсулоацинарную» и «энтнроинсулярную» оси, 

одновременно оказывая угнетающее действие на секрецию бикарбоната и 

рилизинг-фактор, а также некоторых ингибиторов панкреатической секреции 

(Р. Марри с соавт., 2004; Д. А. Гусаров, 2009; А. А. Лубяко, 2014; Y. Kihara, 

M. Otsuki, 1995; M. Howard-McNatt et al., 2002; M. Suzuki et al., 2013). 

Инсулин содержащие гранулы имеют палочковидный гомогенный или в 

виде кристаллов секреторный материал, высокой электронной плотности. 

Прилегающая к нему переходная зона и гладкая ограничивающая мембрана 

имеет широкий светлый промежуток (В. Ф. Иванова, В. В. Яглов, 1978; Я. В. 

Сулкина с соавт., 2014; A. S.Syed et al., 1991).  

Согласно количеству и расположению секреторных гранул в β-клетках 

выделяется четыре основных типа эндокринных островков: 1 – 

гипергранулированные, в которых почти все клетки равномерно заполнены 

гранулами; 2 – перикапиллярно-гранулированные, в которых гранулы 

занимают апикальную часть клетки, прилежащую к капилляру; 3 – 

дегранулированные, с минимальным количеством гранул, группирующихся 

главным образом вокруг ядер β-клеток; 4 – неравномерно-гранулированные, 

в которых одни β-клетки заполнены гранулами, другие почти полностью их 

лишены (Л. А. Можейко, 2004; Л. А. Можейко, А. С. Беленинова, 2011; C. 

Machado-Santos et al., 2013). 

Известно, что α-эндокриноциты вырабатывают глюкагон, усиливающий 

катаболизм гликогена, активирующий глюконеогенез, липолиз и кетогенез в 

печени, секрецию инсулина, циклический аденозинмонофосфат, 

катехоломинмозговое вещество надпочечников и торможение инсулиназы. 

Под действием глюкагона повышается артериальное давление, расслабление 

гладкой мускулатуры внутренних органов. 

Глюкагонсодержащий секреторный материал в клетке выявляется в виде 

образований округлой формы, представляет собой гомогенное вещество 
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очень высокой электронной плотности. При идентификации α-клеток 

учитывают степень осмиофильности секрета и узкий светлый ободок между 

мембраной и сердцевиной гранулы (Р. Марри с соавт., 2004; В. Н. Пасичный, 

2006; А. С. Плюшкина, М. С. Калигин, 2015; J. J. Holst et al., 2011; H.Hani et 

al., 2015). 

δ-эндокриноциты вырабатывают соматостатин, оказывающий широкий 

спектр угнетающих действий на весь желудочно-кишечный тракт и, в 

частности, на экзокринную панкреатическую секрецию. Этот пептид 

тормозит выброс воды, бикарбоната, секрецию ферментов, 

инсулиноподобного фактора роста, оказывает влияние на секрецию 

глюкагона, гастрина, мотилина, вазоактивного интерстициального пептида 

(В. Ф. Иванова, 2013; W. Y. Chey, T. Chang, 2001; J. M. Williamson et al., 2011; 

K. L. Egerod et al., 2012; D. P. Begg et al., 2013). 

Секреторные гранулы D-клеток состоят из мелкозернистого вещества и 

имеют округлую, бутылкообразную или звездчатую форму. Вещество 

невысокой электронной плотности, оно окружено плотно прилегающей 

гладкой мембраной, лишенной светлого ободка (И. К. Малиновская, С. И. 

Рапапорт, 1988; M. Neri et al., 1990; J. Hellman, H. Loppnow, 1991). 

Сами клетки имеют треугольную или трапециевидную форму, их 

цитоплазма образует отростки, которые контактируют с окружающими их 

эндо- и экзокриноцитами, так как они располагаются преимущественно по 

периферии эндокринного островка (В. Ф. Иванова, С. В Костюкевич, 2015; L. 

Deschamps et al., 2010; H. S. Lee et al., 2010). 

PP-эндокриноциты секретируют панкреатический полипептид, который 

в малых дозах усиливает выделение поджелудочной железой бикарбонатов и 

воды, вызванное секретином, а также угнетает индуцированную 

холецистокинином секрецию панкреатических ферментов. Путем 

паракринного межклеточного взаимодействия PP-эндокриноциты способны 

регулировать процессы дифференцировки Ин- и Сом-продуцирующих клеток 
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(Т. Н. Христич, Т. Б. Кендзерская, 2010; S. J. Kounturek et al., 1987; G. 

Teitelman, 1991; D. F. Steiner, D. E. James, 1992; E. E. Kblad, F. Sundler, 2002). 

Секреторные гранулы PP-эндокриноцитов небольших размеров, 

округлой формы, умеренной электронной плотности. Содержимое гранул 

окружено плотно прилегающей мембраной, которая в центре более плотная, 

а по периферии немного размытая (K. Ono et al., 1991; B. Upchurch, 1991). 

В настоящее время выделяют грелинсодержащие клетки, которые 

присутствуют в небольшом количестве в развивающейся поджелудочной 

железе, но исчезают после рождения (C. Bonal, P. L. Herrera, 2008; R. 

Scharfmann et al., 2008; K. M. Andralojc et al., 2009; K. Raghay et al., 2013; Z. 

Ahmad et al., 2015).  

По данным Е. В. Андреевой с соавт. (2004), Н. К. Шокосимова, Т. Д. 

Дехканова (2004), Д. И. Кулдашевой, Т. Д. Дехканова (2008), Y.Cetin, D. 

Grube (1991), Tsanadis et al (1995) в панкреатических островках встречаются 

«неидентифицированные» эндокриноциты, обладающие не установленным 

эндокринным профилем. 

Помимо указанных гормонов поджелудочной железы, ряд авторов (А.Е. 

Прощина с соавт. (2010), М. Ж. Нурушев с соавт. (2011), C. Orscow, S. 

Poulsen (1991), M. E. Cooper et al. (1995), E. T. Baltazar et al. (2001), T. Ikeda et 

al. (2001), J. M. Ye et al. (2001), C. Dall'Aglio et al. (2013) выделили из 

паренхимы поджелудочной железы гормоны –амилин, липокаин, лептин, 

ваготонин, калликреин, центропнеин, цекропин, серотонин, норадреналин, 

эндорфин, гастроингибирующий полипептид, глюкагоноподобный пептид, а 

также энкефалины, мотилин, галанин и нейронспецифическуюя енолазу.  

B. Francis et al. (1990) и D. P. Beg et al. (2013) отметили присутствие двух 

форм соматостатина - STT-14 и STT-28, которые образуются из одного 

молекулярного предшественника, но различаются длиной N-терминали (SST-

14 – 14 аминокислот, SST-28 – 28 аминокислот). Рецепторы соматостатина 

подразделяются на две группы SRIFI (SST2, SST3, SST5) и SRIF2 (SST1, 

SST4). Эти рецепторы за исключением SST2, кодируются разными генами. 
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Рецепторы SST2 и SST2B являются сплайсинг-вариантами одного гена в α- и 

β-клетках поджелудочной железы человека.  

D. P. Beg et al. (2013) обнаружили локализацию SST-2A в 

панкреатических α-клетках островков, секретирующих панкреатический 

полипептид, а также в ацинарных клетках поджелудочной железы, что 

приводит к ингибирующему влиянию соматостатина на секрецию инсулина и 

глюкагона в поджелудочной железе, то есть она регулируется подтипами 

рецепторов соматостатина.  

По мнению О. А. Шпакова (2012), Ю. С. Кривовой с соавт. (2013) и P. 

Itkin-Ansari (2005), репрессия соматостатина и индукция инсулина β-

клетками связана с эктопической экспрессией транскрипционного фактора 

NeuroD1 в линии δ-клеток поджелудочной железы. 

По мнению С. Д. Валова, А. А. Стадникова (2005), Ю. С. Кривовой с 

соавт. (2008, 2009), гистио- и органотипические преобразования, без 

генетической детерминированности, возможны только при влиянии 

гипоталамических нейрогормонов и нейроинсулярных комплексов I и II 

типов. 

A. Faulkner, P. A. Martin (1999), изучали воздействие SST-28 и 

глюкагоноподобного полипептида на выработку инсулина у лакирующих 

овец. Оказалось, что во время лактации отмечается низкая чувствительность 

поджелудочной железы к инсулинотропному действию глюкагоноподобного 

полипептида, и наоборот, высокая чувствительность к ингибирующему 

действию SST-28.  

K. Shorrock et al. (1991) выявил присутствие м-РНК инсулина и 

глюкагона в клетках островковой ткани поджелудочной железы in situ.  

M. Tahmaseli, J. R. Puddefoot (1999) обнаружили рецепторы 

ангиотензина и проренина в β-клетках островков и эндотелиальных клетках 

сосудов поджелудочной железы человека. Транскрипция прорениновой м-

РНК наблюдается в соединительной ткани, окружающей кровеносные 

сосуды и ретикулиновых волокнах внутри островков. Авторы заключают, что 
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ренин может высвобождаться из мест своего синтеза и влиять на функцию β-

клеток и кровоток в поджелудочной железе. 

У млекопитающих выявлены несколько вариантов организации 

эндокринной части поджелудочной железы.  

Для грызунов, свиней, лошадей, мулов и крупного рогатого скота 

характерны панкреатические островки «плащевого типа», в которых β-

эндокриноциты преобладают и занимают центральную часть островка в виде 

тяжей или образуя сплошную массу, формируя гемоцеллюлярную зону, а 

остальные типы клеток локализованы в периферической зоне –

гетероцеллюлярной (В. И. Романов, 2004; A. S. Syed et al., 1991; M. Gannon et 

al., 2000; S.-K. Ku et al.,2001; O. Cabrera et al., 2006). 

В панкреатических островках человека, приматов, кошек, собак и 

нутрий эндокринные клетки образуют «мозаичный» тип строения островков 

(Ю. С. Кривова, 2010; Ю. С. Кривова, В. М. Барабанов, 2010; А. Е. Прощина, 

Ю. С. Кривова, 2012; А. Е. Прощина, С. В. Савельев, 2013; C. Maake, M. 

Reniecke, 1993; C. Palmieri et al., 2014). 

Однако ряд авторов O. Cabrera et al. (2006), J. Gromada et al. (2007), D. 

Bosco et al. (2010) констатируют, что в небольших островках (40 мкм) у 

человека инсулинсодержащие клетки обнаруживаются в центре вокруг 

одиночного капилляра, а глюкагон- и соматостатинсодержащие по 

периферии в виде мантии, то есть похожи на островки грызунов. В островках 

большего размера (100 мкм) имеется много сосудов, вокруг которых 

расположены соматостатин- и глюкагонсодержащие клетки. В самых 

крупных островках (свыше 100 мкм) глюкагонсодержащие клетки 

формируют барьер между капиллярами и инсулинсодержащими клетками и 

образуют трехслойную структуру. 

У ехидны He. Chuan еt al. (2015) описывает островки «биполярного 

типа», в которых α- и β-клетки расположены на разных полюсах островка. 

Соотношение различных типов эндокринных клеток в панкреатических 

островках млекопитающих различно. 
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В процентном соотношении α-эндокриноциты треугольной или 

эллипсоидной формы и составляют 24 – 27 %, β-эндокриноциты 

призматической формы – 60 – 75 %, δ-эндокриноциты без определенной 

формы составляют 5 – 10 %. В железе собак их количество 5 %, у кошек - 6,5 

%, у человека и приматов - 10 – 15 %, у грызунов – 10 % (А. А. Пузырев, В. 

Ф. Иванова, 1974; И. З. Еремина с соавт., 2005; В. А. Левицкий, В. А. 

Миськив, 2011; P. Petkov, 1974; D. A. Godfrey, 1975; H. Miyamoto, 1989).  

В островках грызунов β-эндокриноциты составляют около от 69,40 % до 

77,0 % всех клеток, α-эндокриноциты –от 18до 25 % (В. А. Левицкий, В. А. 

Миськив, 2011). По данным Э. Г. Топка, Ю. В. Мамрак (2004) это 

соотношение составляет 5:1.  

У человека по разным сведениям, β-эндокриноциты составляют 53,90 – 

55,0 %, α-эндокриноциты - 34,40 – 38,0 %. Соотношение β- и α-

эндокриноцитов варьирует в разных панкреатических островках, с 

преобладанием одного или другого типа клеток в островке (Л. Г. Никонова, 

2004; M. Brissova et al., 2005; O. Cabrera et al., 2006). 

В поджелудочной железе свиней β-эндокриноциты самая 

многочисленная группа клеток. Их общее количество в вентральной 

поджелудочной железе составляет 88,61 – 93,15 % и 88,46 – 88,78 % в 

дорсальной (H. Miyamoto et al., 1989).  

У овец количество β-клеток составляет 65,50 %, большая часть из 

которых расположена на периферии островка. α-клетки мелкие, составляют 

34,50 % и располагаются в центральной части островка (Е. В. Нахатова, 

2003). 

L. Hammel, J. M. Alvor и Govendir et al. (1999) измерив объем β-клеток 

пришли к выводу о том, что объем данных клеток меньше в правой доле, чем 

в теле и левой доле. Причину такого несоответствия авторы видят в 

включении внеостровковых β-клеток и исключении других эндокринных 

клеток. 
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Н. Д. Андреева с соавт. (2006), выявила три варианта локализации 

внеостровковых β-клеток: 1) с внешней стороны базальных мембран 

островков; 2) в паренхиме вдали от островковых зон; 3) среди эпителиальных 

клеток протоков экзокринной части поджелудочной железы. Одновременно 

авторы отмечают наличие в железе зрелых эндокринных островков в 

которых отсутствуют β-клетки. 

Наибольшая часть эндокринных клеток железы выделяет гормоны, 

которые оказывают свое действие через кровь, однако имеются данные о 

паракринном действии, что дает возможность назвать эндокриноциты 

центром паракринно-эндокринного региона. Это объясняет их 

морфологические изменения при тех или иных факторах (А. А. Пузырев, В. 

Ф. Иванова, 1997; В. В. Яглов, 1993; P. Redecker et al., 1992; D. Kawamori et 

al., 2009). 

Таким образом, несмотря на то, что к настоящему времени выполнен ряд 

морфологических исследований различных отделов поджелудочной железы 

животных и человека, большинство публикаций в этой области отличается 

описательным характером и фрагментарностью. Лишь немногими авторами 

проведены комплексные морфологические исследования, результаты 

которых свидетельствуют о выраженной видовой и индивидуальной 

вариабельности строения поджелудочной железы млекопитающих. 

Приведенные данные позволяют утверждать, что экзокринный и 

эндокринный отделы поджелудочной железы млекопитающих отличаются 

высокой гетерогенностью, в первую очередь за счет многочисленных 

специализированных и высокодифференцированных клеток поджелудочной 

железы. Разнообразие морфологических особенностей секреторного и 

протокового отделов поджелудочной железы млекопитающих во многом 

определяется видовой специфичностью и систематическим положением, а 

также физиологически обусловленной специализацией вида.  
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1.5. РЕГЕНЕРАТОРНЫЙ ПОТЕНЦИАЛ И 

ЦИТОДИФФЕРЕНЦИРОВКА ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

МЛЕКОПИТАЮЩИХ 

 

На сегодняшний день имеются многочисленные исследования по 

морфогенезу, дифференцировке, росту поджелудочной железы в 

пренатальном онтогенезе. Однако функционирование клеточного 

компартмента, в частности цитодифференцировка, регенераторный 

потенциал в поджелудочной железе после рождения организма и в его 

дальнейшем развитии начали исследовать в основном в начале XXI века. 

Установлено, что сразу после рождения формирование поджелудочной 

железы как системы, способной к адекватному функционированию еще не 

завершено. Постнатальная дифференцировка определяется не только 

возрастным фактором, но и строением железы, васкуляризацией, 

иннервацией и метаболизмом. Важное значение имеет пищевой режим. (Л. А. 

Можейко с соавт., 2007; A. Inada et al., 2006, 2008; M. V. Joglekar et al., 2007; 

D. Mikhalski et al., 2014). 

До недавнего времени считалось, что фенотип ацинарных и островковых 

клеток относится к высокодифференцированным клеткам, которые 

происходят из энтодермальных зачатков, мезенхимы и протокового эпителия 

(И. А. Федюнина с соавт., 2012; С. А. Ульяновская, 2013, 2014, 2015; T. 

Hashimoto et al., 1988; G. Deutsch et al., 2001; Y. H. Kim, 2015). 

G. Teitelman (1993), S. Bonner-Weir et al. (1993), W. K. E. Seelentag et al. 

(1996), L. Bouwens (1998), R. Wang et al. (2001), M. Rovira et al. и B. Jietal. 

(2009) указывают на то, что в поджелудочной железе млекопитающих 

имеется популяция динамически активных ацинарных клеток с протоковым 

фенотипом. В зависимости от воздействия различных факторов в них 

наблюдаются феномены трансдифференцировки, дедифференцировки. По 

мнению авторов, ацинарные и протоковые клетки являются пластичными, 

обладают свойством полипотентности и экспрессируют цитокератин-19, 

EGF, TGFα и содержат холецистокинин, которые являются переключателями 
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ацинарных клеток в протоковые, а также регулируют рост поджелудочной 

железы. 

Образование эндокринных островков с типичной структурной 

клеточной организацией наблюдается впервые недели жизни. В это период 

времени происходят морфогенетические изменения, которые приводят к 

миграции, сортировки и агрегации клеток (V. Cirulli et al., 1994; F. Esni et al., 

1999; M. Johansson et al., 2006; S. Chen et al., 2012). 

В эндокринных островках взрослого организма под воздействием 

специфических стимулов, таких как, стимуляция к пролиферации, 

гипергликемия, разрыв клеточных контактов, что приводит к активации 

генов ответственных за экспрессию маркеров факторов транскрипции зрелых 

эндокринных клеток. Mafb, Pdx1, BETA2/NeuroD – экспрессия их выявляется 

в зрелых β-клетках, активируют синтез инсулина. Ген PDX-1 сохраняет в 

клетках эндокринно-клеточную дифференцировку. Экспрессия Mafb 

обнаружена в зрелых α-клетках и контролирует экспрессию глюкагона. X-

linked IAP и bcl-2 являются антиапоптическими протеинами (Н. Н. Скалецкий 

с соавт., 2013; A. Fernandes et al. 1997; S. Y.Song, M. Gannon, 1999; T. A. 

Matsuoka et al., 2004; I. Artner et al., 2006; C. Bonal et al., 2008; R. Kikugawa et 

al., 2009; S. Chen et al., 2014).  

Эндокриноциты с экспрессией глюкагона и инсулина, не являются 

предшественниками других типов островковых клеток (И. М. Кветной, В. В. 

Южаков, 2001).  

PP-эндокриноциты способны регулировать процессы дифференцировки 

Ин- и Сом-продуцирующих клеток (G. Teitelman, 1991; D. F. Steiner, D. James 

E., 1992).  

δ-клетки способны трансформироваться в инсулин- и глюкагон-

продуцирующие клетки (J. M. W.Slack, 1995; C. H. Chung et al., 2010; H. F. 

Joel et al., 2012). 

По мнению Л. Е. Гуревич (2003), Н. Н. Ермаковой (2009), H. Zuleztski et 

al. (2001), R. M. Seaberg et al. (2004), неогенез островков после рождения 
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продолжается, однако темп репликации эндокринных клеток снижается, а их 

рост ограничивается имеющейся популяцией высокодифференцированных 

клеток. Так, впервые сутки после рождения их митотический потенциал 

составляет 0,7 %, к первому году жизни - 0,12 %, пролиферативный пул у 

взрослых животных составляет 0,96 %.  

Е. В. Тимофеева (2014) отметила, что у новорожденных выявляется 

значительная доля клеток с высоким содержанием ДНК (60 % клеток), 

клеточные популяции представлены парадиплоидными клетками (40 %) и 

паратриплоидными (60 %), что свидетельствует о высокой пролиферативной 

активности островкового аппарата. 

Yu. Dor et al. (2004) утверждают, что в постнатальном онтогенезе не 

наблюдается формирование новых островков, а те, которые трактовались как 

образованные молодые, являются мини-островками или стареющими, или 

уменьшающимися в объеме.  

H. Del Zotto et al. (1999) указывает, что у хомяков при длительной 

гипергликемии наблюдается неогенез островков, что не происходит у крыс и 

человека. 

L. Rosenberg (1995), R. Desgraz et al. (2011) и V. Venkatesan et al. (2011) 

высказали гипотезу о том, что в постнатальном онтогенезе увеличение массы 

эндокринных клеток происходит путем трансформации их в протоковые, с 

изменением морфологических и фенотипических характеристик, то есть они 

повторяют путь пренатального развития. 

Классическим представлением о цитогенезе эндокриноцитов в 

дефинитивной поджелудочной железе является их образование из эпителия 

выводных протоков или «отпочковывание» или с образованием «фокальных 

зон» представленных множеством протоковых структур. Эндокринные 

клетки в составе эпителия выявляются как в филогенезе, так и в онтогенезе. 

При ультрамикроскопической организации они сочетают в себе признаки α- 

и β-эндокриноцитов, а также экспрессируют bcl-2, который является 

митохондриальным прото-онкопротеином и защищает клетку от апоптоза 
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(Ю. К. Елецкий, 2003; Е. В. Селезнева, 2005; А. А. Титова, 2010; I. S. Park, M. 

Bendayan, 1992; B. M. Desai et al., 2007; S. Yatoh et al., 2007; S. Bonner-Weir et 

al., 2004, 2008; M. V. Joglekar et al., 2009; B. Xia et al., 2009).  

Л. А. Кирсанова с соавт. (2012) и Y. Wu et al. (2010) при 

культивировании протокового эпителия в течение 15 дней в монослое не 

наблюдали дифференцировки протоковых клеток в островковые. Но после 2-

х недельного культивирования протоковый эпителий дифференцировался в 

островковоподобный кластер, с наличием в его составе α- клеток (1 - 2) и β-

клеток (1 – 25). Способность культивируемого протокового эпителия к 

дифференцировке описана у человека, мыши, крысы, морской свинки, 

собаки, овцы и быка (И. А. Казанцева, Л. Е. Гуревич, 2006; Л. А. Кирсанова с 

соавт., 2011; S. Bonner-Weir, A. Sharma, 2006; L.Cole et al., 2009; G. K. Gittes, 

2009; D.Li et al., 2013). 

Наряду с протоковой системой, по мнению многих исследователей, 

источником генеза эндокриноцитов являются ацино-островковые клетки, 

находящиеся на разных стадиях репрограммирования или конверсии. 

Направленность репрограммирования ацино-островковых клеток зависит от 

того какой тип эндокриноцитов (α- или β-) повреждается в настоящее время. 

Процесс перестройки начинается в базальной части клетки и переходит в 

апикальную (Y. Dor et al., 2004; L. Poliakova et al., 2004; A. Suzuki et al., 2004; 

L. Baeyens et al., 2005). 

Таким образом, в составе одного ацинуса можно идентифицировать 

одновременно клетки на различных этапах перестройки, вплоть до зрелых 

эндокриноцитов. Образованные таким образом эндокриноциты несут 

ключевые транскрипционные факторы (NeuroD, Nkx2.2, Nkx6.1). Экспрессии 

маркеров специфичных для других типов клеток в них не была обнаружена 

(E. Hao et al., 2006; M. Okuno et al., 2007; K.Minami, S. Seino, 2008; Q. Zhou et 

al., 2008; X. Xu et al., 2008; Ye. Lihua et al., 2015). 

А. Р. Абдулхакова с соавт. (2012), M. B. Omary et al. (2007), K. S. Zaret et 

al. (2008), считают, что поджелудочная железа содержит «овальные» или 
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клетки которые имеют эпигенетическую память их эмбрионального 

происхождения с подавленными генами. По мнению авторов, под действием 

определенных стимулов или условий, данные клетки подвергаются 

фенотипическим изменениям или трансдифференцировке в сторону 

специализированной эндокринной клетки паренхимы поджелудочной железы 

и сохраняются на протяжении всей жизни организма. 

А. С. Плюшкина, М. С. Калигин (2014), X. Wang et al. (2001), A. G. 

Kayali et al. (2003), D. A. Taylor-Fishwick et al. (2010), C. Kordec et al. (2012), 

исследовали свойства поджелудочной железы и предложили гипотезу о 

существовании стволового клеточного пула в ней.  

Доказательства этого предположения были получены в ряде 

исследований - в поджелудочной железе у новорожденных животных 

стволовых клеток содержится до 10 %, а у взрослых снижается до 3 %. (Л. Е. 

Гуревич, 2003; И. Г. Никитин, 2004; L. Bouwens 1997; R. May et al., 2010; G. 

Jiaqing et al., 2014).  

Многие ученые исследования проводят только в отношении β-клеток, 

что связано с высоким уровнем заболеваемости человека и животных 

сахарным диабетом и раком поджелудочной железы и, как следствие, 

поиском перспективного лечения и профилактики данных патологий, путем 

совершенствования методов трансплантации и создания альтернативных 

способов клеточной заместительной терапии.  

Масса β-клеток в железе является динамическим показателем и может 

увеличиваться или уменьшаться в зависимости от состояния организма или 

потребности в инсулине. Так, гиперплазия β-клеток у млекопитающих 

наблюдается при беременности, при инсулиновой резистентности, после 

тимэктомии, гонадэктомии и адреналэктомии (М. С. Калигин с соавт., 2014; 

G. C. Weir et al., 2004; A. Khalailen et al., 2008; P. Collombat et al., 2010; R. 

Desgraz et al., 2011),  

Физиологическая и репаративная регенерация паренхимы железы 

осуществляется за счет стволовых, прогениторных или мультигормональных 
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клеток предшественниц из костного мозга и представляет доминирующий 

механизм для поддержания массы β-клеток или их неогенеза в 

постнатальном онтогенезе (И. А. Веснина, 2001; С. В. Савельев с соавт., 

2007; Л. А. Можейко, 2012; J. Q. Gong et al., 2010).  

При неогенезе β-клеток из стволовых клеток предшественников, 

наблюдается экспрессия следующих ключевых факторов: 1. INS1 

(препроинсулин и инсулин, определяющие функцию β-клеток); 2. CLUTGK 

(транспортер глюкозы-2 и глюкокиназа, участвующие в системе восприятия 

глюкозы); 3. PDX1, MAFA и NEUROD (транскрипционные факторы, 

участвующие в развитии β-клеток и их функционировании); 4. GHGA, GHGB 

и IAPP (хромогранины и амилоидный полипептид, участвующие в 

формировании секреторных гранул инсулина); 5. SUR1 и KIR6.1 (гены 

каналов калия и кальция, участвующие в секреции инсулина); 6. Гены 

пируваткарбоксилазы, митохондриальной глицерол-3-фосфатдегидрогеназы 

и других ферментов, участвующих в формировании специфического 

фенотипа β-клеток (В. А. Петеркова, Д. Н. Лаптев, 2009; М. Е. Шереметьева, 

2016; Y. Kunisada et al., 2012; S. S. Kumar et al.,2014; M. Hosoya, 2012; A. 

L.Márquez-Aguirre et al., 2015). 

По данным Л. А. Можейко, М. А. Можейко (2012) и W. E. Scott et al. 

(2014), β-эндокриноциты у человека, приматов, плодов свиньи, крупного 

рогатого скота, новорожденных поросят и кроликов являются наиболее 

филогенетически близкими по отношению друг к другу.  

Определить, происходят ли β-эндокриноциты у взрослых особей из 

прогениторных клеток протоков или являются предшественниками 

эктодермально-энтодермальных клеток, сохранившихся во взрослом 

организме, или других источников трудно, что связано с отсутствием 

стойких фенотипических признаков или маркеров, которые позволяют их 

идентифицировать. Имеются сообщения, что клетки предшественники 

эндокриноцитов можно идентифицировать при помощи фактора роста 
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гепатоцитов, белков промежуточных филаментов, цитокератина 19, 

Neurogenin-3 (C. Yang et al., 2007; K. Yang et al., 2014). 

К маркеру предшественнику β-эндокриноцитовотносят трансмебранный 

рецептор белка тирозинкиназы – c-kit со своим лигандом фактором 

стволовых клеток (SCF), который присутствует как в составе эпителия 

протоков, так и в составе островков до и после рождения (М. С. Калигин с 

соавт., 2013; L. Rachdi et al., 2001; N. K. Yashpal et al., 2004; M. Zhang et al., 

2011; J. Q. Gong et al., 2012; Z. C. Feng, 2015). 

Несмотря на определенные успехи в понимании процессов развития и 

способности к регенерации поджелудочной железы большинство работ 

основано на изучении статической морфологической картины, а не на 

динамическом анализе клеточных популяций. Кроме того, исследования 

весьма разрозненны, проведены отдельно на каком-либо одном виде 

животного, впервые недели после рождения, а не в комплексе и на разных 

этапах постнатального онтогенеза.  

 

1.6. СТВОЛОВОЙ КОМПАРТМЕНТ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

В 1909 году А. А. Максимов ввел термин «стволовая клетка», ввиду 

способности клетки к ассиметричному митозу или самоподдержанию, а 

также к способности давать начало клонам дифференцированных клеток (М. 

А. Гайдес, 2004).  

В. С. Пикалюк и Л. Р. Шаймарданова (2008) рекомендуют называть 

стволовые клетки «системой стволовых клеток» (ССК) или (stem cells system 

– SCS). По их мнению, ССК представляет собой иерархическую 

совокупность стволовых клеток организма, расположенных в различных 

стволовых пространствах, выполняющих функцию целостности, построения 

и сохранения организма. По данным авторов ССК имеет общие признаки: 1. 

Иерархичность организации в организме – прогениторные клетки 

подчиняются унипотентным (резидентным), выше уровнем – 

мультипотентные стволовые клетки. Верхнее звено в постнатальном 
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онтогенезе – плюрипотентные клетки; 2. К стволовой системе относятся как 

собственно стволовые клетки, так и их ниши, регулирующие 

функциональную активность стволовых клеток; 3. Активация резидентных 

стволовых клеток возможна только при истощении пула прогениторных 

клеток. По мнению авторов, имеются отличия от других систем организма: 1. 

Пространственно-временная модель функционирования (фазы покоя, 

ассиметричного и симметричного деления стволовых клеток митозом); 2. 

Неспециализированность; 3. Потентность; 4. Способность к 

самообновлению; 5. Солитарная диссеминация в тканях; 6. Иерархическая 

подчиненность стволовых клеток; 7. Срок жизни. 

А. А. Пузырев с соавт. (2003), при исследовании стволовых клеток с 

помощью электронной микроскопии, описывает их как структуры похожие 

на эмбриональные клетки с высоким ядерно-цитоплазматическим 

отношением, диффузным распределением хроматина в ядре, они содержат 

крупное ядрышко, имеют слабое развитие органелл и многочисленные 

свободные рибосомы. 

В 1998 году Джеймс Томпсон впервые получил линию эмбриональных 

стволовых клеток из бластоцисты мышей, что создало первые предпосылки к 

бурному развитию молекулярной и клеточной биологии, которые привели к 

разработке методик селективного изолирования и культивирования 

стволовых/прогенеторных клеток (J. Thomson et al., 1998; A. J. French et al., 

2008). В фундаментальной биологии и медицине появились новые 

направления исследований – роль стволовых/прогениторных клеток в 

процессе дифференцировки, развития, хоминга, роста, физиологической и 

репаративной регенерации как в организме в целом, так и в органах или в 

тканях. 

На сегодняшний день широкое развитие исследований 

стволовых/прогениторных клеток проводится с целью развития медицинской 

кибернетики, эпистемологии, клеточной терапии в регенераторной медицине 

и для уточнения клеточного компартмента в патологических очагах, 
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возникающих в организме. В основе развития концепции клеточной терапии 

лежит предположение о том, что после повреждения любой ткани, в 

процессах восстановления участвуют экзогенные клетки-предшественники 

костного мозга, которые мобилизуются во время воспаления и мигрируют в 

очаг повреждения (В. С. Репин, 2002; В. А. Лищук, 2003; М. С. Долгих, 2008; 

С. А. Писаржевский, 2008; А. А. Гумерова с соавт., 2011; В. А. Ткачук, 2011; 

Т. Х. Фатхудинов, 2012; A. L.Gruver, 2007). 

Таким образом, во взрослом организме костный мозг содержит две 

линии мультипотентных нециркулирующих стромальных клеток, которые 

обладают способностью трансформироваться в гемопоэтические стволовые 

клетки (ГСК или HSCs) и мезенхимальные стволовые клетки (МСК или 

MSCs).Они дают начало прогениторным постнатальным клеткам, 

являющихся результатом эволюции короткоживущих репопулирующих 

стволовых клеток, отличающихся мультипотентной пластичностью, они 

детерминированны к дифференцировке в определенный тип клеток 

прекурсоров, а затем в клетки определенных линий. 

Установлено, что МСК и ГСК находятся не в стационарном состоянии, а 

в постоянном динамическом процессе в связи с механизмом хемотаксиса 

стволовых клеток и клеток предшественниц, мигрируя между костным 

мозгом как основным депо и периферическими тканями (Y. Ozaki et al.,2007). 

T. M. Fliender et al. (1990) употребили понятие «гемопоэтическая 

стволовая система» в которую они отнесли ткани с интенсивной сменой 

клеток (кровь, кожа, слизистые). 

Гемопоэтические стволовые клетки (ГСК) – это мультипотентные 

стволовые/прогениторные или резидентные клетки костного мозга, дающие 

начало мультипотентным клеткам-предшественницам, которые теряют 

длительное самообновление популяции, и после определенного количества 

делений их пролиферация прекращается (R. Majeti et al., 2007). 

ГСК способны генерировать или переключать развитие между 

гемопоэтическими и негемопоэтическими линиями, то есть обладают 
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пластичностью к пролиферации и дифференцировке (Н. М. Билько,1994; П. 

А. Дыбан, 2004; А. А. Стадников, Н. Н. Шевлюк, 2006; К. Н. Ярыгин с соавт., 

2015).  

По мнению С. А. Писаржевского (2008), главным качеством ГСК 

является способность поддерживать самообновление- генерацию дочерних 

клеток, имеющих те же регенераторные способности, что и родительская 

клетка, а также способность дифференцироваться во все гемопоэтические 

линии. 

M. J. Kiel et al. (2008), Y. Xie et al. (2009), C. K. Chan et al. (2009), 

утверждают, что функциональное состояние гемопоэтических стволовых 

клеток регулируется совокупностью внешних сигналов от специфического 

микроокружения, называемого «нишей стволовых клеток» (stem-cell niche). 

«Ниша стволовых клеток» транслирует внешние сигналы и регулирует 

самообновление и дифференцировку ГСК. Она представлена анатомо-

физиологической единицей, включающей ГСК, взаимодействующие с ними 

клетки, компоненты внеклеточного матрикса и источники нейрогуморальных 

сигналов, таких как сосудистая сеть и нервные окончания (D. T. Scadden, 

2006; Z. Mirzadeh et al., 2008; M. Tavazoie et al., 2008; Q. Shen et al., 2008) 

В 1996 году были установлены критерии (ISHAGE — International 

Society for Hematotherapy and Graft Engineering) идентификации ГСК. На 

сегодняшний день фенотипический профиль клеточного абриса ГСК имеют 

соответствующие антигены CD34+, AC133, CD90 (Thy-1). Вариацией 

фенотипического портрета ГСК могут быть комбинации 

CD34+CD45Ralow+CD71low или CD34+Thy-l+CD38Iow/'c-kit(CD117)/low (Л. 

Ю. Гривцова, Н. Н. Тупицин, 2005; А. В. Берсенев, 2008; А. Е. Березин, А. А. 

Кремзер, 2013; B. A. Boilson et al., 2008; D. Klein et al., 2011; L. Bonello et al., 

2012). 

По данным Y. Ozaki et al. (2007), ГСК, МСК, 

прогениторные/резидентные клетки способны к направленному хемотаксису 
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в области локализации патологического очага, регенерации, ангиогенеза и 

опухолевого роста.  

Для представления биологического процесса, регулирующего 

хемотаксис клеток были установлены «оси хемотаксиса». Так, для ГСК это 

фенотипические маркеры SDF-1/CXCR4,SCF/c-kit,VEGF/VEGFR,HGF/c-Met, 

вовлеченные в процессы миграции. Процессы миграции в организме 

осуществляют множество цитокинов и факторов роста. Они связываются с 

мультипотентными клетками предшественницами и развиваются в 

высокодифференцированные клеточные популяции (А. В. Берсеньев, 2005; 

А. П. Поспелов, 2006; К. А. Рубина, 2007; И. Я. Бозо, 2008; C. B. Johansson et 

al., 2008; S. Mendez-Ferrer et al., 2008).  

Одной из ярких представителей такой трансформации является ГСК с 

фенотипом с-kit(CD117). При присоединении к ней лиганда агониста SCF 

или фактора стволовых клеток (stem cell factor) наблюдается усиление 

работы генов, связанных с «включением» в клетке дифференцировки, в 

сторону прогениторной/резидентной тканеспецифичной СК, с функциями 

роста, пролиферации, адгезии и миграции (И. А. Брыкина, 2011; И. А. 

Брыкина с соавт., 2011; J. Chen et al., 2006; A. Gzechowicz et al., 2007; O. O. 

Akala et al., 2008; M. Gutova et al., 2008). 

Пролиферация клеток регулируется полипептидными факторами роста, 

которые взаимодействуют с клеткой через специфические рецепторы, 

обладающие тирозинкиназной активностью (В. С. Демидова, 2003). 

Ген c-kit или ген White имеет размер 81 т.п.н. (тысячи пар нуклеотидов) 

и содержит 21 экзон. Продукт гена является высокогомологичным 

трансмембранным тирозин-киназным рецептором ростовых факторов 

(CD117, SCF рецептор) или клеточным фактором субкласса III и имеет пять 

иммуноглобулин-подобных домена во внеклеточной части и два тирозин-

киназных во внутриклеточной части. mРНК гена обнаруживается у мышей 

уже на 7 день после оплодотворения (Д. В. Юдкин, 2006; П. М. Бородин, 

2009; Е. А. Колесник, 2009; А. П. Серяков, 2010; H. Hikono et al., 1999; D. 
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Linnekin, 1999; J. T. Reilly, 2002, 2003;V. Munugalavadla et al., 2005; C. E. 

Edling et al., 2007). 

Кодируется c-kit доминантной аллелью у человека в районе 4q11-q12 

рядом с геном PDGFRA (В. Г. Лихванцева с соавт., 2007; Y. Yarden et al., 

1987), у свиньи –в локусе 8q12 (M. Johansson-Moller et al., 1996). У грызунов 

располагается на 5 хромосоме, у крупного рогатого скота - на 6 хромосоме 

(N. Reinsch et al., 1999), у лошадей - на 3 хромосоме (T. Raudsepp et al., 1999). 

Экспрессия c-kit при исследовании тканей была обнаружена в 

меланоцитах, тучных клетках, эндотелии сосудов, интерстициальных клетках 

Кахаля, астроцитах, клетках почечных канальцев, молочной и потовой 

железе, в островках и протоковой системе поджелудочной железы (А. Ю. 

Петренко, 2003; Б. Д. Бэйн, 2004; Ю. Г. Суздальцева с соавт., 2007; М. С. 

Калигин с соавт., 2007, 2008, 2009, 2011; В. И. Кирпатовский, 2012; Л. С. 

Агаджанова с соавт., 2013; L. K. Ashman et al., 1999; D. D. Dahlen et al., 1999). 

Известно, что существует 4 сигнальных пути, в которых ключевую роль 

играет рецептор kit, что приводит к активизации связанных и несвязанных 

сигнальных путей. Первый путь – это активация фосфатидилинозитол-3-

киназы, которая связана с делением, дифференцировкой, адгезией клетки, 

секрецией актина и реорганизацией цитоскелета (P. R. Shepherd et al.,1998; L. 

Ronnstrand, 2004). 

Второй путь – играет важную роль в регуляции клеточного деления и 

представлен Ras-Raf-MAP-киназным каскадом (L. Ronnstrand, 2004). 

Третий путь проходит с участием семейства белков Янус-киназы (JAK), 

которые запускают транскрипционные факторы семейства STAT, 

перемещаются в ядро и связываются с ДНК для активации транскрипции 

определенных генов (B. Tang et al., 1994).  

Четвертый путь характеризуется участием белков Src, что приводит к 

адгезии, миграции и пролиферации клеток (D. Linnekin et al., 1999, K. 

Ishihara, T. Hirano, 2002).  
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Лигандом для рецептора kit служит фактор стволовых клеток SCF (stem 

cell factor, mast cell growth factor, steel factor), который является 

гликозилированным гомодимером и представлен в виде двух форм - 

растворимой и мембраносвязанной. Вырабатывается в стромальных клетках, 

фибробластах, эндотелиоцитах, а также самими клетками-

предшественницами. Действует как фактор обеспечивающий выживаемость 

молодых стволовых клеток, обеспечивает пролиферацию и подавляет 

апоптоз. Как фактор роста тучных клеток он стимулирует их развитие из 

стволовых клеток и служит фактором хемотаксиса при клеточной миграции 

(D. Tokoz et al., 1992; L. K. Ashman, 1999).  

Связывание одной молекулы SCF с двумя рецепторными мономерами c-

kit приводит к димеризации рецептора, за которой происходит активация 

внутренней тирозинкиназной активности и увеличение транскрипции генов, 

рост и дифференцировка клеток (Б. Льюин с соавт., 2011; Б. Льюин, 2012; Д. 

М. Фаллер, 2013; M. H. Ross, 2005; C. E. Edling, A. L.Kierszenbaum, 2007). 

По данным J. Li et al. (2006, 2007), А. Р. Закирьянова, Н. А. Онищенко 

(2007), М. С. Калигина с соавт. (2012), А. С. Плюшкиной с соавт. (2012), Zhi-

Chao Feng et al. (2015), взаимодействие SCF/c-kit играет роль в 

дифференцировке эндокринных клеток поджелудочной железы крысы и 

человека в пренатальном и раннем постнатальном онтогенезе, при сахарном 

диабете I типа, при частичной гепатэктомии, а также является единой 

клеткой-предшественницей для α- и β-клеток. Авторы установили, что в ходе 

органогенеза поджелудочной железы у человека, на плазмолемме клеток 

эпителия протоков появляется c-kit, который начинает взаимодействовать со 

своим лигандом SCF. Это запускает процессы дифференцировки клеток 

эпителия протоков в эндокриноциты, а также активирует взаимодействие 

внутриклеточных протеинов, рост и дифференцировку путем увеличения 

PDX-1, что вызывает активацию генов инсулина и соматостатина и клетки 

начинают образовывать островки, путем их отделения от протоков. Позже 

клетки островков дифференцируются в А- и В-клетки, причем c-kit- и 
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инсулин-позитивные островки имеют одинаковую локализацию и сходное 

строение. c-kit-позитивные клетки в отдельных островках сохранялись в 

течение первых месяцев после рождения, а количество инсулин- и глюкагон-

позитивных клеток и занимаемая ими площадь в островках увеличивалась. 

По мере дифференцировки эндокриноцитов количество SCF-R на 

плазмолемме уменьшается, и образуются дифференцированные 

эндокриноциты, синтезирующие гормоны. При сахарном диабете I типа, по 

мнению авторов, при повышении уровня глюкозы, которая является 

стимулом для активации стволового компартмента островков, на мембране 

клеток предшественниц появляется c-kit, который связывается со своим 

лигандом SCF, что запускает процесс дифференцировки с-kit+-клеток, через 

стадию c-kit+/глюкагон+- клеток. Клетки синтезируют глюкагон и инсулин, а 

затем становятся только инсулин-продуцирующими. По мере 

дифференцировки эндокринных клеток количество c-kit на мембране 

уменьшается, и образуются дифференцированные инсулиноциты. При 

частичной гепатэктомии в поджелудочной железе наблюдается активация 

стволового c-kit+компартмента в эндокринных островках и одиночных 

клетках интерстиция, что связано с нарушением углеводного обмена и 

компенсацией гипогликемии, за счет дифференцировки c-kit+-клеток-

предшественниц, которые вначале синтезируют инсулин, а после 

нормализации углеводного обмена дифференцируются в инсулиноциты. 

МСК- это стволовые/прогениторные клетки взрослых, не 

экспрессирующие маркеры ГСК (CD44, CD45, CD117, MCH I и II класса) и 

не теряющие плюрипотентного статуса после 50 – 70 пассажей в культуре (F. 

Sabatini et al., 2005; M. Krampera et al., 2006; K. Oishi et al., 2007). 

Они присутствуют в любой стромальной ткани, так как являются 

самыми незрелыми клетками в диффероне фибробластов и участвуют в 

репарации любой ткани, где есть строма (А. С. Григорян, 2006; Е. Б. 

Владимирская, 2005, 2007; Y. Ebinara et al., 2006).  
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Они обладают высокой пролиферативной активностью, выраженной 

ортодоксальной и неортодоксальной пластичностью, иммуносупрессивной 

активностью в отличие от ГСК (S. Pozzi et al., 2006; K. Takahashi et al., 2007; 

J. Yu et al., 2007; D. J. Prockop, 2009).  

МСК способны к самоподдержанию и дифференцировке в различные 

линии мезенхимы - в остео-, хондро-, адипогенном направлениях, в 

эндотелий сосудов (И. К. Свиридова с соавт., 2004; В. В. Банин, 2015; К. Le 

Blanc, M. F. Pittenger, 2005; J. E. Dennis et al., 1999; S. P. Bruder et al., 1998; B. 

Johnstone еt al.,1998; T. Kobayashi et al., 2000; P. Tropel et al., 2006; P. Simmons 

et al., 2006; T. Sato et al., 2011). 

По некоторым данным МСК способны к дифференцировке даже в 

эпителиальные клетки, клетки поперечно-полосатой и гладкой мышечной 

ткани, кардиомиоциты, клетки нервной ткани, печени, почек, поджелудочной 

железы(О. Я. Бабак, Топчий И. И., 2006; А. И. Зорина с соавт., 2011; D. 

Woodbury et al., 2000; H. Zhang et al., 2006; C. Couri et al., 2006; Ch. Moriscot 

et al., 2006; K. Sugaya et al., 2006; S. J. Greco et al., 2007; Y. Li et al., 2007; P. 

Rameshwar, 2007; М. Dezawa, 2008; V. Sueblinvong et al.,2008; D. Bi et al., 

2010; H. Kajiyama еt al., 2010; E. Karaoz et al., 2011; W. Hefei et al., 2015). 

А. Я. Фриденштейн (1970, 1974) первым получил и показал 

мультипотентность МСК и назвал их «колониеобразующие единицы 

фибробластов» (КОЕ-Ф).  

Гематологи, которые использовали культуры МСК в качестве фидерного 

слоя, назвали эти клетки «стромальными клетками костного мозга» (Е. Б. 

Владимирская с соавт., 2006; И. А. Хлусов с соавт., 2010; C. J. Eaves et al., 

1991; R. Tal Ons-Visconti et al., 2006; M. J. Seo et al., 2006; J. Minguell, A. 

Erices, 2006; L. L. Lu et al., 2006).  

В 1991 МСК были названы «мезенхимальными стволовыми клетками» 

или «мезенхимальными клетками предшественниками», так как во всех 

исследованиях имеются в виду прилипающие мезенхимальные клетки. При 
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культивировании ex vivo они образуют колонии веретенообразно вытянутых 

клеток, по морфологии напоминающие фибробласты (A. I. Caplan, 1991). 

В 2006 году «Международное общество по клеточной терапии» для 

разрешения проблемы в терминологии предложило название 

«мультипотентные мезенхимальные стромальные клетки» (ММСК), которое 

отражает способность дифференцироваться в нескольких направлениях из-за 

их мезенхимального происхождения и возможности выделять их из стромы 

(М. Dominici et al., 2006).  

Из-за громоздкости названия, в литературе в основном используют 

аббревиатуру МСК, подразумевая, что мезенхимальные стволовые клетки –

это мультипотентные стромальные клетки.  

По современным представлениям, МСК имеют прямую связь с 

перицитами кровеносных сосудов, которые обладают свойством 

мультипотентности и претендуют на роль стволовых и прогенеторных 

популяций (А. А. Ржанинова, 2014; М. Crisan et al., 2008, 2011; В. Sacchetti et 

al., 2007; L. da Silva Meirelles et al., 2008).Они имеют миогенный потенциал и 

способны дифференцироваться в гладкомышечные клетки, эндотелиальные 

клетки, фибробласты средней и наружной стенки кровеносных сосудов, что 

позволяет им выполнять функции связанные с регулированием кровотока по 

капиллярам, ангиогенез, фагоцитоз (G. D. Collet, A. E.; B. Alliot-Light et al., 

2005; L. Díaz-Flores et al., 2009; D. Ribatti, 2011). 

В стенках кровеносных сосудов имеются «периэндотелиальные» или 

«субэндотелиальные» ниши, которые являются основным резервуаром 

перицитов. Среди перицитов выделяют популяцию клеток костного мозга, 

дающие начало перицитам с cоэкпрессией маркеров: a-SMA, десмин, NG2, 

PDGFB-R(CD140b), аминопептидазаN, регулятор Gсигнализации 5 (RGS-5) 

(U. Ozerdem et al., 2002; I. Rajantie, 2004; S. Song et al., 2005; N. Beyer Nardi еt 

al., 2006; L. da Silva Meirelles et al., 2006; C. Lamagna et al., 2006; D. Lennon et 

al., 2006; K. A. Moore et al., 2006; J. Sainz et al., 2006; E. Zengin et al., 2006; A. 
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I. Caplan, 2008; A. Hochino et al., 2008; M. Prokopi et al., 2009; M. Corselli et 

al.,2010; M. Crisan et al.,2011; D. Klein et al., 2011).  

По данным V. Nehls и D. Drenckhahn (1991), у перицитов истинных 

капилляров отсутствуют изоформы α-актина, в то время как переходные 

перициты пре- и посткапиллярных микрососудистых сегментов 

экспрессируют данную изоформу. У человека в поджелудочной железе при 

иммуногистохимическом анализе были выявлены клетки сосудистой стенки 

экспрессирующие этот антиген (C. W. Chen et al., 2009). 

По данным D. D. Guttermann et al. (1999); M. F. Piepoli et al. (2009), 

перициты экспрессирующие a-SMA могут иметь периваскулярное 

происхождение, так как они приобретают свойства МСК не при 

культивировании, а сами по себе. Они являются мультипотентными, 

секретируют различные факторы роста, играют роль в доставке трофических 

факторов (J. K. Fraser et al., 2004), ангиогенезе (А. К. Гриб, В. А. Басинский, 

2008; K. R. Stenmark et al., 2006), при дифференцировке в миофибробласты 

они ремоделируют сосуды (B. Péault еt al., 2007). 

G. Gabbarini (1998), азатем M. D. Basson (2002) установили семейство 

клеток миофибробластов работающих как часть системы, сопряженной с 

другими клетками и элементами матрикса, а также обладающих паракринной 

регуляцией фундаментальных биологических процессов. По данным авторов, 

это разновидность стромальных клеток мезенхимного происхождения, 

классическим маркером которых является a-SMA.  

По данным М. И. Шамсутдинова с соавт. (2009), D. Cai et al. (2001), B. 

Kinner еt al. (2002), M. Yamada et al. (2005), a-SMA используют в качестве 

маркера популяции малодифференцированных клеток, они происходят из 

мезенхимальных стволовых клеток, а также присутствуют в цитоскелете 

стволовых и прогениторных клеток. 

Источником формирования de novo линии миофибробластов является 

костномозговая стволовая клетка, полученная из периферической крови и 

описанная как циркулирующий фиброцит (R. Abe et al., 2001) или прото-
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миофибробласт (B. Hinz еt al., 2004). В нем под действием активации 

генетической экспрессии новой программы, маркёром которой является a-

SMA, формируются фибронексусы для регистрации сигналов из 

внеклеточной среды и их связывание со стресс-фибриллами, характерными 

для миофибробластов. 

Т. С. Сметанникова с соавт. (2006) считают, что увеличение экспрессии 

a-SMA происходит параллельно с увеличением количества кроветворных 

стволовых клеток. 

Морфологически миофибробласты, это звездчатые клетки с активным 

ядром, развитой гранулярной эндоплазматической сетью и комплексом 

Гольджи. Цитоскелет клеток представлен пучками параллельно 

расположенных стресс-фибрилл, состоящих из изоформы α-актина. Синтез α-

актина кодируется отдельным геном и регулируется при N-концевом 

процессинге. Так, N-концевой сегмент α-актина содержит четыре 

заряженных аминокислотных остатка (Asp-Glu-Asp-Glu) и прямо 

пропорционален локальному уровню трансформирующего фактора роста 

(TGFβ). Подобно миофиламентам гладкомышечных клеток, стресс-фибриллы 

фиксируются к плотным тельцам цитоплазмы и плазмолеммы (Э. Ф. 

Баринов, О. Н. Сулаева, 2010; G. Gabbiani, 1992; D. W. Powell, 2005; J. 

Brenmoehl et al., 2009). 

Основной ролью цитоскелета миофибробласта является 

механотрансдукция и формирование биохимических сигналов при участии 

тирозинкиназного и тирозинфосфатазного сигнального пути, ведущего к 

усилению экспрессии факторов роста и его повышению секреторной 

активности (О. Миянович с соавт., 2012, 2013; С. Ю. Хайтлина, 2007; G. Egea 

et al., 2006; M. Malacombe et al., 2006). 

Е. Р. Андреева с соавт. (1999) и Т. С. Сметанникова с соавт. (2006) 

считают, что имеется две популяции клеток экспрессирующих a-SMA – 

клетки. Одни содержат фибриллярный α-актин или сократительный фенотип, 

характерный для миофибробластов (10 %), а другие гомогенный α-актин или 
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синтетический фенотип, синтезирующий макромолекулы соединительной 

ткани (90 %). 

Э. Ф. Баринов, О. Н. Сулаева (2010), И. В. Маянская с соавт. (2013) и G. 

Flemstrum et al. (2005) описывают интерстициальные и субэпителиальные 

миофибробласты, которые являются (резидентными) клетками взрослого 

организма. По мнению авторов, в желудочно-кишечном тракте 

миофибробласты формируют микронишу для стволовых клеток, регулируя 

их самоподдержание, выживание и пролиферацию. Они обеспечивают 

нечуствительность к антиростовым сигналам и обладают способностью 

блокировать апоптоз, а также способность к инвазии и миграции.  

Интерстициальные миофибробласты формируются при участии фактора 

стволовых клеток (SCF) и ассоциируются с гладкими миоцитами, 

играющими роль электрических пейсмеккеров в регулирующии подвижности 

желудочно-кишечного тракта. Субэпителиальные миофибробласты 

контактируют с перицитами сосудов микроциркуляторного русла (И. Я. Базо 

с соавт., 2010; S. Furuya et al., 2007; I. V. Pinchuk et al., 2010; R. C. Mifflin et 

al., 2011). 

По мнению В. А. Туманского, И. С. Коваленко (2013), А. Р. 

Абдулхаковой с соавт. (2014), A. Bachem et al. (2004), R. Jaster (2004), в 

поджелудочной железе имеются звездчатые миофибробласты 

экспрессирующие a-SMA, и поэтому они являются главным маркером 

панкреатических звездчатых клеток.  

Таким образом, переоценить значение ГСК и МСК в регуляции и 

функционировании желудочно-кишечного тракта сложно. Они связующее 

звено между восстановлением и репарацией, являются носителями 

программы развития пространственно-хронологического морфогенеза 

тканей.  

Однако раскрытие функций ГСК и МСК и их связи с клетками 

организма пространственно-неоднородных систем является в настоящее 

время открытым, требуют детального изучения, особенно в отдельных 
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органах и системах организма, для установления их взаимосвязей и 

раскрытия процессов управления, реконструкции, восстановления и 

репарации, после обратимых и необратимых повреждений в организме. 

Анализ научной литературы свидетельствует о том, что данные по 

постнатальному развитию и морфофункциональной характеристике, в 

сравнительно-видовом и возрастном аспектах, поджелудочной железы 

животных противоречивы и требуют уточнения.  

Это связано с отсутствием комплексных исследований, которые 

позволили бы глубже понять процессы в этом важном органе желудочно-

кишечного тракта. Узкий спектр задач и методов исследования не позволяли 

многим ученым получить достаточное количество научных сведений, 

необходимых для широких сравнительно-морфологических сопоставлений и 

глубокого анализа материала, с целью многогранного осмысления и 

последующего применения этих данных в общей биологии и 

эндокринологии.  

В последние десятилетия предпринимаются попытки существенным 

образом пересмотреть представления о стволовых клетках. Их обнаружение 

практически во всех органах и тканях, в том числе и поджелудочной железе, 

послужило стимулом для проведения исследований в биологии.  

Большинство ученых придерживается мнения о том, что их просто не 

существует в функционально зрелом органе, а частичное восстановление 

численности экзокринных панкреатоцитов и эндокриноцитов при 

повреждениях железы достигается за счет деления зрелых клеток этого типа, 

что является стимулом к проведению более детальных исследований 
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2. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

При выполнении диссертационной работы нами была изучена динамика 

возрастных изменений структур экзокринной и эндокринной части 

поджелудочной железы и их морфометрические характеристики у домашних 

животных. Исследованы на протяжении постнатального онтогенеза 

домашних животных постоянные популяции прогениторных клеток 

гемопоэтического - c-kit и мезенхимального происхождения – a-SMA, 

несущие лиганд фактора роста стволовых клеток – SCF, которые являются 

элементами структур поджелудочной железы и играют важную роль в 

физиологическом неогенезе. 

2.1. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование проведено с 2007 по 2016 годы на базе промышленных 

комплексов Ставропольского края, в Научно-диагностическом и лечебно-

ветеринарном центре и кафедре паразитологии и ветсанэкспертизы, анатомии 

и патанатомии им. профессора С.Н. Никольского ФГБОУ ВО 

«Ставропольский государственный аграрный университет». 

Проведенная работа содержит несколько этапов исследования.  

Первый этап включал в себя выбор объекта исследования. 

В качестве объектов для исследования были выбраны домашние 

животные, из класса млекопитающие (Mammalia), инфракласса 

плацентарные (Eutheria), надотряда Laurasiatheria. Из отрядов плацентарных 

млекопитающих были выбраны два отряда: хищные (Carnivora) и 

парнокопытные (Artiodactyla), которые были отобраны по роду 

потребляемого корма – растительноядные, плотоядные и всеядные.  

В группу растительноядных животных вошли: крупный рогатый скот 

(Bovinae) айрширской породы, мелкий рогатый скот (Caprinae), в частности 

овцы (Ovis aries) ставропольской породы.  
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В группу плотоядных вошли: собака (Canis lupus familiaris) немецкой 

породы и русской пегой гончей; кошка (Felis silvestris catus) тайской и 

британской пород. 

В группу всеядных была включена домашняя свинья (Suis scrofa 

domestica) крупной белой породы. 

Выбор объектов исследований был обусловлен желудочно-кишечным 

типом пищеварения и различной пищевой специализацей животных. 

В выборе объектов исследования имели значения такие моменты как: 

 - эволюционный мутагенез в сочетании с адаптацией и естественным 

отбором у млекопитающих, что привело к развитию травоядных, всеядных и 

плотоядных животных, с соответствующими видовыми особенностями 

органов и типов пищеварения; 

 - искусственный селекционный отбор, с подбором пар для размножения 

в процессе одомашнивания животных, что привело к созданию современных 

видов и пород животных, отличающихся сроками асинхронного роста и 

развития аппарата пищеварения в онтогенезе, пропорциями органов, 

соотношениями в них тканей и клеток, морфологическими особенностями 

функциональных систем, в соответствии с их скороспелостью, 

продуктивностью и устойчивостью к заболеваниям. 

Второй этап включал в себя подбор объектов исследования по принципу 

комплектования аналогов.  

Для работы было выбрано 300 самцов животных разных возрастных 

групп и видовой принадлежности. Каждая возрастная группа включала 

самцов на разных этапах постнатального онтогенеза: 1-суточные (n=10); 1-

месячные (n=10); 3-месячные (n=10); 6-месячные (n=10); 1 год (n=10); 3 года 

(n=10) (таблица 1). 

Отбор самцов продуктивных животных проводили в весенний и осенний 

периоды года, с учетом периодов развития: неонатальный, молочный, 

полового созревания и морфофункциональной зрелости. Животные были 

клинически здоровыми. Убой животных проводили в соответствии с 
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Директивой 2010/63/EU ЕВРОПЕЙСКОГО ПАРЛАМЕНТА И СОВЕТА 

ЕВРОПЕЙСКОГО СОЮЗА по охране животных, используемых в научных 

целях. 

Отбор самцов непродуктивных домашних животных (собака, кошка) 

проводили после их гибели, вследствие полученных травм несовместимых с 

жизнью, и не имеющих патологий желудочно-кишечного тракта, с учетом 

тех же периодов жизни, согласно «Директивы 2010/63/EU ЕВРОПЕЙСКОГО 

ПАРЛАМЕНТА И СОВЕТА ЕВРОПЕЙСКОГО СОЮЗА по охране 

животных, используемых в научных целях». 

Третий этап включал морфологические исследования (гистологические, 

гистохимические, иммуногистохимические, морфометрические) полученного 

материала, статистическую обработку цифровых данных и анализ 

полученных результатов. 

 

Таблица 1 –Возрастные периоды постнатального онтогенеза домашних 

животных 

Вид 

животных 

Неонаталь

ный, дни 

Молочны

й, дни 

Полового 

созревания

, мес. 

Морфофунк

циональной 

зрелости, 

мес./годы 

Геронтоло

гический, 

годы 

Крупный 

рогатый 

скот 

1 - 10 14 - 90 6 - 9 18 м - 4 г 
старше 

10 лет 

Овцы 1 - 10 10 - 60 5 - 7 15 м - 4 г 
старше 

8 лет 

Свиньи 1 - 10 10 - 90 6 - 8 1 г - 4 г 
старше 

8 лет 

Собаки 1 - 10 10 - 60 6 - 10 2 г - 5 г 
старше 

10 лет 

Кошки 1 - 10 10 - 60 5 - 7 1 г - 5 г 
старше 

10 лет 

 

Материалом для настоящей работы послужила поджелудочная железа. У 

каждого животного проводили отбор целой поджелудочной железы, которую 

фиксировали в 10 % нейтральном забуференном формалине, фиксаторе 

«Боуэн», предназначенного для трихромных окрасок, и фиксаторе 
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«Иммунофикс», предназначенного для иммуногистохимических 

исследований (БиоВитрум, Россия). После фиксации органа, в области тела 

железы вырезали кусочки размером 1см3, которые проводили через спирты 

возрастающей концентрации (500, 600, 700, 800 и 960) и ксилол, которые 

заливали в гистологическую среду «Гистомикс» (БиоВитрум, Россия), с 

использованием гистологического процессора замкнутого типа Tissue-Tek 

VIP™ 5 Jr и станции парафиновой заливки Tissue-Tek® TEC™ 5 (Sakura, 

Япония). Из полученных блоков при помощи санного микротома и стола для 

подготовки гистологических срезов (Bio-Optiсa, Италия) делали 

гистологические срезы толщиной 5 - 7 мкм, которые окрашивали 

красителями (Bio-Optica, Италия и БиоВитрум, Россия) на автоматическом 

мультистейнере Prisma™ (Sakura, Япония). 

Окраску срезов поджелудочной железы для обзорных целей проводили 

гематоксилином и эозином.  

Коллагеновые волокна окрашивали по Массону.  

С целью выявления кислых углеводсодержащих биополимеров 

гистологические срезы окрашивали альциановым синим при pH 2,0.  

Для выявления антигенов в клетках проводили серию 

иммуногистохимических реакций с использованием антител (таблица 2). Для 

выявления гормонов поджелудочной железы применяли: моноклональные 

мышиные антитела к инсулину (DiagnosticBioSystems, Нидерланды, 1:25 – 

1:50); поликлональные кроличьи антитела к глюкагону (SpringBioScience, 

США); поликлональные кроличьи антитела к соматостатину (MONOSAN, 

Нидерланды); кроличьи поликлональные антитела к панкреатическому 

полипептиду (DCS, Германия, 1:25 – 1:50). 

Для выявления рецептора стволовых клеток применяли моноклональные 

мышиные антитела к SCF-R (с-kit) (DiagnosticBioSystems, Нидерланды, 1:20 – 

1:40) и моноклональные кроличьи антитела к CD117/c-kit (SpringBioScience, 

США). 
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Для выявления клеток мезенхимального происхождения применяли 

моноклональные мышиные антитела к Actin-Smooth Muscle (a-SMA) 

(SpringBioScience, США). 

Негативным контролем служили реакции с заменой первых антител 

раствором для разведения (SpringBioScience, США).  

Таблица 2 - Характеристика первичных антител 

Антитела Клон Антиген 

Клетки, 

экспрессирующие 

антиген 

Анти-инсулин К36аС10 Инсулин β-эндокриноциты 

Анти-глюкагон N/A Глюкагон α-эндокриноциты 

Анти-

соматостатин 
Polyclonal Соматостатин δ-эндокриноциты 

Анти-РР Polyclonal 
Панкреатический 

полипептид 
РР-эндокриноциты 

Анти-с-kit Т595 

c-kit (рецептор к 

фактору стволовых 

клеток), CD117 

Глиальные клетки, 

тучные клетки, 

меланоциты, 

одонтобласты, 

кардиомиоциты 

Анти-с-kit SP26 

c-kit (рецептор к 

фактору стволовых 

клеток), CD117 

Глиальные клетки, 

тучные клетки, 

меланоциты, 

одонтобласты, 

кардиомиоциты 

Анти-a-SMA 1А4 
a-гладкомышечный 

актин 

Гладкомышечные 

клетки сосудов, 

перициты, 

миоэпителиальные 

клетки, 

миофибробласты 

 

При проведении иммуногистохимических реакций по методике Е. Г. 

Сухорукова с соавт. (2012), депарафинированные и гидратированные срезы 

обрабатывали 3 % раствором Н2О2 в течение 10 мин для блокирования 

эндогенной пероксидазы. Затем срезы подвергали высокотемпературной 

обработке в 0,01М цитратном буфере (рН 6,0) в течении 40 мин. Инкубацию 

срезов с первичными антителами на инсулин, глюкагон, соматостатин, 
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панкреатический полипептид, с-kit и a-SMA проводили во влажной камере 

при температуре 27ºС в течение 24 часов. Со вторыми козьими антителами 

инкубацию проводили в течение 60 минут во влажной камере при 

температуре 27ºС. После инкубации применяли высокочувствительную 

систему визуализации Reveal biotin-free polyvalent DAB (SpringBioScience, 

США). Интенсивность иммуногистохимической реакции (ИГХ) в каждом 

препарате контролировали под микроскопом. По достижению необходимой 

интенсивности окрашивания срезы промывали в дистиллированной воде, а 

затем в течение 5 минут докрашивали гематоксилином Майера, после чего их 

снова промывали в буфере и погружали в дистиллированную воду, в 

которую для получения щелочной среды добавляли 1 мл аммиака на 100 мл 

воды. После того, как срезы приобретали голубой оттенок, стекла извлекали, 

обезвоживали в спиртах восходящей концентрации и ксилоле по стандартной 

схеме и заключали в монтирующую среду БиоМаунт (БиоВитрум, Россия). 

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала в 

эндокриноцитах поджелудочной железы оценивали полуколичественным 

методом по интенсивности окрашивания: 0 – реакция отсутствует; 1 – слабая 

экспрессия; 2 – реакция умеренная; 3 – реакция интенсивная.  

Для оценки экспрессии с-kit и a-SMA маркеров и их прогностического 

значения использовали метод предложенной Л. Е. Гуревич (2003): - 

мембранный или нормальный тип экспрессии - равномерное распределение 

иммунореактивности по всей клеточной мембране; - мембранно-

редуцированный тип экспрессии – распределение иммунореактивности 

только на отдельных участках клеточной мембраны; - смешанный 

мембранно-цитоплазматический тип экспрессии – равномерная 

цитоплазматическая экспрессия в сочетании с мембранной;- мелко - и 

крупно-гранулярный цитоплазматический - экспрессия в виде гранул, 

рассеянных в цитоплазме клеток; - комковатый - экспрессия в цитоплазме 

клеток виде хаотично локализованных крупных комочков и конгломератов 

иммунореактивного материала; - отсутствие иммунореактивности. 
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Для оценки прогностического значения описанных типов экспрессии в 

клетках была использована следующая шкала: - отсутствие 

иммунореактивности - 0 баллов; - мембранный тип - 1 балл; - сочетание 

мембранного с гранулярно-цитоплазматическим - 2 балла; - крупно-

гранулярный - 3 балла. 

Микроскопию гистологических препаратов проводили на цифровом 

микроскопе Olympus BX45 со встроенным фотоаппаратом C 300 (Япония) (Г. 

И. Штейн с соавт., 2016). Для микроскопии были использованы окуляры ×10, 

×15, объективы ×4, ×10, ×20, ×40, ×100. Всего в работе было обработано 2700 

препаратов.  

С каждого препарата поджелудочной железы выполняли по 10 

цифровых снимков случайно выбранных полей зрения при увеличении ×40, 

×100, ×200, ×400, ×1000. 

Морфометрические исследования проводили с использованием 

программы ВидеоТест-Мастер Морфология 4.0 для Windows (Россия).  

Для определения функциональной активности экзокринной части 

поджелудочной железы проводили измерения площади панкреатических 

ацинусов, подсчет количества экзокринных панкреатоцитов в 

панкреатических ацинусах (при увеличении ×1000), площадь гранул 

зимогена, подсчет количества межацинозных и междольковых протоков и их 

слизистых желез (при увеличении ×100). 

Для определения функциональной активности эндокринной части 

железы проводили подсчет количества островков на единицу площади (при 

увеличении ×40), измерения площади островков (при увеличении ×400) в 

островках подсчитывали количество α- β- δ- РР-эндокриноцитов+ и c-kit+ 

клеток. 

С целью изучения функциональной активности экзокринных 

панкреатоцитов, эндокриноцитов и c-kit+клеток рассчитывали ядерно-

цитоплазматическое отношение в клетках по формуле – ЯЦО = Sя/Sц, где: Sя 

– площадь ядра клетки; Sц – площадь цитоплазмы. 
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Полученные результаты анализировали, а цифровые данные были 

подвергнуты статистической обработке с применением однофакторного 

дисперсионного анализа и критерия множественных сравнений Ньюмена-

Кейсла в программе «Primer of Biostatistics 4.03» для Windows. 

Достоверными считали различия при р≤0,05. 

Наименования анатомических и гистологических структурных частей, и 

образований поджелудочной железы даны по международной номенклатуре: 

Nomina Anatomica Veterinaria and Nomina Histologica and Nomina 

Embriologica Veterinaria (2005) и Terminologi a Histologica (2009). 
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2.2. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ АНАЛИЗ 

В данном разделе изложены результаты научных исследований, 

опубликованные в научных статьях О. В. Дилекова (2007, 2008, 2009, 2010, 

2011, 2013, 2014, 2015, 2016), О. В. Дилекова, Е. Н. Юрченко (2008), О. В. 

Дилекова, А. В. Кошелева (2008), О. В. Дилекова, Устимова А. В. (2010), О. 

В. Дилекова, Н. А. Гвоздецкий (2013), О. В. Дилекова, А. Н. Квочко (2016), 

О. В. Дилекова, В. С. Скрипкин, А. Н. Трегубов (2016), которые содержат 

уточненные, расширенные и новые сведения. 

2.2.1. ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ 

 

2.2.1.1.ОСОБЕННОСТИ ГИСТОЛОГИЧЕСКОГО СТРОЕНИЯ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 

 

При микроскопическом исследовании гистологических препаратов 1-

суточных самцов выявлено, что поджелудочная железа построена из крупных 

долек I-порядка. Каждая долька I-порядка покрыта капсулой, состоящей из 

большого количества фрагментов рыхлой соединительной ткани, с большим 

количеством внеклеточного матрикса и клеток фибробластического 

дифферона.  

Повсеместно в железе отмечаются процессы врастания капсулы внутрь 

паренхимы, что приводит к разделению долек I-порядка на крупные дольки 

II-порядка, в которых происходят процессы дальнейшего разделения на 

менее выраженные дольки III-порядка, они, в свою очередь, начинают 

формировать дольки IV-порядка (рисунок 1).  

К 1-месячному возрасту постнатального онтогенеза, дольки I-порядка 

состоят из долек II-порядка, которые разделены между собой тонкими 

прослойками коллагеновых волокон и расположены плотно друг к другу.  

Процессы деления паренхимы органа на дольки III- и IV-порядков 

продолжаются до 3-месячного возраста. В этом возрасте железа представлена 
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дольками I-, II-, III- и IV-порядков, которые расположены рыхло по 

отношению друг к другу (рисунок 2).  

 
Рисунок 1 - Поджелудочная железа. Крупный рогатый скот. 

Самец 1 сутки. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×40.  

 

 
Рисунок 2 - Разделение долек железы. Крупный рогатый скот. 

Самец 3 месяца. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×40. 
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С 6-месячного до 1-летнего возраста, отмечается сближение долек друг 

к другу и формирование, как и у 1-суточных самцов, долек I-порядка, 

которые в свою очередь к 3-летнему возрасту соединяются друг с другом.  

Соединительнотканный остов железы к 3 годам жизни крупного 

рогатого скота представлен мощной соединительнотканной капсулой из 

параллельно организованных коллагеновых волокон, от которых отходят 

тонкие прослойки, идущие в паренхиму органа и расположенные между 

всеми структурными элементами железы (рисунок 3).  

Отмечается, сильное утолщение прослоек соединительной ткани, в 

зонах расположения протокового дерева, формирущих вокруг них 

соединительнотканный каркас, который наибольшего увеличения достигает 

от 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза крупного рогатого скота 

(рисунок 4). 

 
Рисунок 3 - Коллагеновые волокна в железе.  

Крупный рогатый скот. Самец 1 год.  

Окраска по Массону. Ув. ×200. 
 

Выводная система железы у животных всех возрастных групп 

представлена вставочными протоками с центроацинозными клетками, 

расположенными внутри ацинуса. В каждой дольке II-порядка имеется по 1 – 

2 межацинозных выводных протока, состоящих из кубического эпителия.  
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В 1-суточном возрасте между «триадой» долек II-порядка имеются 

парные крупные междольковые выводные протоки с окружающими их 

единичными слизистыми железами, сосудами микроциркуляторного русла, 

лимфатическими сосудами. Количество протоков в этом возрасте в железе 2-

4. Эпителий протоков низкопризматический и содержит единичные 

бокаловидные клетки (рисунок 5).  

 
Рисунок 4 - Соединительнотканный каркас протокового дерева. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 года. Окраска по Массону. Ув. ×200. 

 

Вокруг эпителиального слоя расположена собственная пластинка 

слизистой, представленная слоем гладких миоцитов в виде цепочки 

окружающей просвет протоков, затем следует слой соединительной ткани, 

представленный тонкими малоизвитыми коллагеновыми волокнами.  

В 1-месячном возрасте, количество междольковых протоков 

увеличивается от 8 до 10, также отмечается увеличение количества 

слизистых желез протоков от 3 до 5.  

К 3-месячному возрасту постнатального онтогенеза крупного рогатого 

скота количество протоков остается на прежнем уровне, а слизистые железы 

насчитываются от 7 до 9, возрастает васкуляризация протоков, особенно 

сильно разрастаются лимфатические сосуды.  
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Рисунок 5 - Бокаловидная клетка в междольковом выводном протоке.  

Крупный рогатый скот. Самец 1 месяц.  

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×400. 

 

В 6-месячном возрасте количественные показатели остаются на прежнем 

уровне, однако отмечается утолщение собственной пластинки слизистой 

оболочки междольковых протоков (рисунок 6).  

С 1 года до 3 лет жизни животных за счет разросшейся соединительной 

ткани происходит снижение количественного состава междольковых 

протоков до уровня 1-суточного возраста, а также и уменьшению количества 

слизистых желез до 2 - 3. 

В экзокринной паренхиме железы панкреатические ацинусы у 1-

суточных животных расположены рыхло по отношению друг к другу, 

небольшими группами. Форма ацинусов чаще округлая, овальная или 

подковообразная.  

Вставочные протоки и секреторные концевые отделы в ацинусах от 1-

суточного возраста до 3 лет постнатального онтогенеза крупного рогатого 

скота визуализируются как образования из нескольких маленьких 

секреторных концевых отделов, окружающих со всех сторон вставочный 

проток. Редко встречаются секреторные концевые отделы, располагающиеся 

на конце вставочного протока.  
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Рисунок 6 - Бокаловидные клетки слизистых желез. 

Крупный рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×100. 

 

Экзокринные панкреатоциты плотно прилегают друг к другу и имеют 

форму конуса или округлую форму. Ядра клеток крупные, шаровидные, 

занимают небольшую базальную часть клетки, формируя гомогенную зону. 

Гранулы зимогена расположены в зимогенной зоне плотно прилегают друг к 

другу, что придает клетке переполненный вид. Соотношение зимогенной 

зоны к гомогенной составляет 2:1.  

В 1-месячном возрасте отмечается прорастание соединительной ткани 

между панкреатическими ацинусами и поэтому расположение их в виде 

небольших групп нарушается, однако при этом панкреатические ацинусы 

прилегают плотно друг к другу. Форма их становится чаще овальная или 

округлая (рисунок 7).  

В 3-месячном возрасте структурных изменений в микроскопическом 

строении железы не наблюдается.  

Микроструктура экзокринной паренхимы поджелудочной железы с 6-

месячного возраста до 3 лет жизни изменяется незначительно. 

Регистрируется преобладание овальных панкреатических ацинусов у 

животных в возрасте от 1 года до 3 лет, между которыми происходит 
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утолщение внеклеточного матрикса за счет разрастания коллагеновых 

волокон. Начиная с 1 года постнатального онтогенеза крупного рогатого 

скота повсеместно начинает увеличиваться количество панкреатических 

ацинусов, в них отсутствуют гранулы зимогена, соотношение гомогенной 

зоны к зимогенной в экзокринных панкреатоцитах возрастает и составляет 

2:1 (рисунок 8).  

 
Рисунок 7 - Панкреатические ацинусы экзокринной части железы. 

Крупный рогатый скот. Самец 1 месяц.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

Анализируя площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы 

крупного рогатого скота установлено, что с 1-суточного до 1-месячного 

возраста значение данного показателя увеличивается на 34,26 % (р≤0,05) 

(таблица 3).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста площадь ацинусов уменьшается 

на 18,56 % (р≤0,05).  

При анализе количества экзокринных панкреатоцитов было выявлено, 

что значения данного показателя с 1-месячного до 3-месячного возраста 

снижаются на 17,03 % (р≤0,05) и продолжают снижаться к 3 годам жизни на 

20,14 % (р≤0,05). 
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Рисунок 8 –Панкреатические ацинусы экзокринной части железы. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 года.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. × 400. 

 

Таблица 3 - Морфометрические показатели панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы крупного рогатого скота. 

Возраст 

Панкреатический ацинус 

Площадь 

ацинусов 

мкм2 

(M±m) 

Количество 

экзокринных 

панкреатоцитов, 

ед. 

(M±m) 

ЯЦО 

экзокринных 

панкреатоцитов 

(M±m) 

Площадь 

гранул 

зимогена 

мкм2 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1442,0±65,65 9,13±0,35 0,25±0,010 0,40±0,023 

1 мес. 

(n=100) 
1936,0±74,29* 10,1±0,46 0,26±0,009 0,29±0,066* 

3 мес. 

(n=100) 
1633,0±75,64* 8,63±0,40* 0,22±0,008* 0,41±0,019* 

6 мес. 

(n=100) 
1430,0±43,36 8,56±0,42 0,14±0,006* 0,23±0,013* 

1 год 

(n=100) 
1618,0±97,54 8,1±0,45* 0,19±0,005* 0,29±0,015* 

3 года 

(n=100) 
1628,0±82,36 7,6±0,36 0,18±0,007 0,33±0,020 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена * 
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При анализе ядерно-цитоплазматического отношения (ЯЦО) 

экзокринных панкреатоцитов поджелудочной железы крупного рогатого 

скота установлено, что с 1-месячного до 3-месячного возраста значение 

данного показателя уменьшается на 18,18 % (р≤0,05) и продолжает 

уменьшаться до 6-месячного возраста на 53,85 % (р≤0,05).  

C 6-месячного возраста и до 1 года значения данного показателя 

увеличивается на 33,57 % (р≤0,05).  

Анализируя площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы крупного рогатого скота установлено, что с 1-

суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

уменьшаются на 35,45 % (р≤0,05).  

В 3-месячном возрасте площадь гранул зимогена увеличивается на 37,79 

% (р≤0,05) по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 3-месячного возраста до 6 месяцев жизни значение данного показателя 

уменьшается на 72,39 % (р≤0,05).  

С 6-месячного возраста и до 1 года жизни животных площадь гранул 

зимогена увеличивается на 22,18 % (р≤0,05).  

У крупного рогатого скота от 1-суточного до 3-месячного возраста, 

кроме вышеописанных изменений экзокринной части железы, 

визуализируются «клеточные кластеры», занимающие крупные площади, 

сопоставимые с долькой I- или II-порядка.  

 

Таблица 4 - Морфометрические показатели «клеточных кластеров» и их 

структурных компонентов. 

Возраст 

Клеточный кластер  

Площадь кластеров, мм2 

(M±m) 

ЯЦО клеток 

(M±m) 

1 сутки (n=30) 402,60±104,2 0,4±0,07 

1 мес. (n=30) 661,80 ±85,27* 0,5±0,06* 

3 мес. (n=30) 130,17±0,65* 0,4±0,07* 
Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 
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Анализируя морфометрические показатели «клеточных кластеров», 

выявлено увеличение их площади к 1-месячному возрасту на 39,17 % 

(р≤0,05), а также повышение ЯЦО клеток на 25,0 % (р≤0,05). Однако, к 3-

месячному возрасту значения данных показателей уменьшаются, площадь в 

5,08 раз (р≤0,05), а ЯЦО на 25,0 % (р≤0,05) (таблица 4).  

«Клеточные кластеры» имеют полигональную форму (округлые, 

треугольные, овальные). В 1-суточном возрасте отмечается их врастание 

между ацинусами, а к 3-месяцам визуализируется врастание из экзокринной 

паренхимы соединительнотканных септ в толщу «клеточных кластеров», что 

приводит к образованию островковоподобных структур.  

При окраске гематоксилином и эозином в 1-суточном и 1-месячном 

возрасте, кластеры состоят из скоплений небольших овальных клеток 

формирующих многочисленные фигуры округлых завихрений. Между и 

внутри этих фигур отмечается неоваскулогенез, за счет формирования и 

разрастания сосудов микроциркуляторного русла, в основном капилляров, в 

стенке которых присутствуют a-SMA+ клетки с высокой экспрессией маркера 

в их цитоплазме (3 балла) (рисунок 9).  

 
Рисунок 9 - a-SMA+ клетки в «клеточном кластере». Крупный рогатый 

скот. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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В 3-месячном возрасте неоваскулогенез наблюдается только в 

соединительнотканных септах между островковоподобными структурами. В 

новообразованных сосудах также выявляются a-SMA+ клетки (3 балла).  

Выявленные «клеточные кластеры», как правило, расположены в толще 

органа, и на площади среза при увеличении ×40 их насчитывается от 1 до 3.  

При иммуногистохимическом исследовании «клеточные кластеры» и 

островковоподобные структуры представлены тремя типами клеток, 

скоплениями повсеместно расположенных β-эндокриноцитов (экспрессия 

инсулина 3 балла) (рисунок 10).  

 
Рисунок 10 – β-эндокриноциты+ в «клеточном кластере». 

Крупный рогатый скот. Самец 1 сутки. ИГХ реакция на инсулин. 

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

Между β-эндокриноцитами+ встречаются единичные в виде островков (в 

кластере) или небольшими группами (островковоподобные структуры), 

скопления α-эндокриноцитов (экспрессия глюкагона 3 балла) (рисунок 11). 

Периферическая часть изучаемых клеточных структур кроме экспрессии 

инсулина дает положительную реакцию на c-kit+клетки (иммунореактивный 

материал равномерно распределен по всей плазмолемме) (рисунок 12), что, 

по видимому, связано с процессами дифференцировки с-kit/SCF-R+ клеток в 

α- и β-эндокриноциты+, и является показателем незавершенности 
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морфогенетических процессов в поджелудочной железе в первые месяцы 

постнатального онтогенеза.  

 
Рисунок 11 -α-эндокриноциты+ в «клеточном кластере». 

Крупный рогатый скот. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

 
Рисунок 12 – с-kit+клетки в островковоподобной структуре. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на c-kit(CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 
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Эндокринная часть поджелудочной железы у крупного рогатого скота в 

постнатальном онтогенезе представлена островками округлой формы.  

При анализе значений площади эндокринных островков поджелудочной 

железы крупного рогатого скота достоверных различий между исследуемыми 

возрастными группами выявлено не было. 

Анализ количества эндокринных островков показал, что их количество к 

6-месячному возрасту снижается в 3,90 раза (р≤0,05).  

К 3 годам жизни значения данного показателя увеличиваются на 57,39 % 

(р≤0,05) (таблица 5).  

Цитоархитектоника эндокриноцитов в эндокринных островках и их 

количественный состав у крупного рогатого скота на протяжении всего 

изучаемого постнатального онтогенеза имеют свои особенности.  

При иммуногистохимическом исследовании у крупного рогатого скота в 

островках эндокриноциты имеют позитивную реакцию на инсулин (β-

эндокриноциты+), глюкагон (α-эндокриноциты+), соматостатин (δ-

эндокриноциты+), панкреатический полипептид (РР-эндокриноциты+) и c-

kit+клетки.  

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала на 

протяжении всего изучаемого возрастного периода постнатального 

онтогенеза крупного рогатого скота составила: инсулин – 3 балла; глюкагон – 

2 балла; соматостатин – 3 балла; панкреатический полипептид – 3 балла. 

Экспрессия с-kit маркера мембранная: от 1-суточного до 1-месячного 

возраста иммунореактивный материал равномерно распределен по всей 

клеточной мембране (1 балл); от 3-месячного до 1 года мембранно-

редуцированный тип экспрессии (1 балл). Экспрессия a-SMA маркера 

крупно-гранулярная цитоплазматическая (3 балла). 

β-эндокриноциты+ в островках в 1-суточном возрасте составляют 41,36 

% от всех типов эндокриноцитов (таблица 5).  
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С 1-суточного до 1-месячного возраста их количество увеличивается на 

12,36 % (р≤0,05) и составляют 49,74 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте отмечается снижение значений данного 

показателя на 22,96 % или до 39,96 % в составе эндокринного островка по 

сравнению с предыдущим возрастом.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста регистрируется незначительное 

снижение количества β-эндокриноцитов+ на 3,28 % (р≤0,05), однако по 

отношению к другим типам эндокриноцитов отмечается увеличение их 

процентного содержания в эндокринном островке (до 43,10 %).  

К 1 году жизни самцов происходит снижение значений данного 

показателя на 66,99 %, что составляет 27,49 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке по сравнению с предыдущим 

возрастом.  

С 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза крупного рогатого скота 

наблюдается увеличение количества β-эндокриноцитов+ на 41,87 % (р≤0,05), 

что составляет 39,88 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном 

островке. 

При изучении возрастной динамики ЯЦО β-эндокриноцитов+ 

установлено, что с 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного 

показателя увеличивается на 23,94 % (р≤0,05).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста ЯЦО β-эндокриноцитов+ 

уменьшается на 25,71 % (р≤0,05).  

По расположению β-эндокриноциты+ в эндокринных островках также 

претерпевают изменения.  

В 1-суточном возрасте они образуют клеточные скопления и 

расположены в основном по периферии эндокринных островков в виде 

незамкнутых образований, в виде «мантии» или полуколец, образуя 

гетероцеллюлярную зону (рисунок 13). 

 



88 
 

 

Таблица 5 - Морфометрические показатели эндокринной части поджелудочной железы и ее структурных 

компонентов крупного рогатого скота 

 

Возраст 

Показатели 

Количество 

островков, 

ед. 

(M±m) 

Площадь 

островков, 

мм2 

(M±m) 

β-

эндокриноциты 

(M±m) 

α-

эндокриноциты 

(M±m) 

δ-

эндокриноциты 

(M±m) 

РР-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

 

c-kit клетки 

(M±m) 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

1 сутки 

(n=100) 
14,97±0,48 6,44±0,56 

27,50± 

1,13 

0,21± 

0,007 

16,10± 

1,14 

0,28± 

0,010 

10,60± 

0,93 

0,25± 

0,009 

3,0± 

0,2 

0,29± 

0,008 

9,73± 

072 

0,25± 

0,010 

1 мес. 

(n=100) 
17,07±1,05 4,74±0,34 

30,90± 

1,48 

0,26± 

0,009* 

10,53± 

0,79* 

0,25± 

0,010 

6,83± 

0,47* 

0,25± 

0,011 

3,86± 

0,32* 

0,27± 

0,011 

7,03± 

0,54* 

0,29± 

0,009 

3 мес. 

(n=100) 
15,43±1,10* 6,25±0,65 

25,13± 

1,91* 

0,21± 

0,006* 

14,60± 

1,21* 

0,27± 

0,010 

9,86± 

0,67* 

0,24± 

0,007 

9,20± 

0,42* 

0,30± 

0,011 

4,10± 

0,28* 

0,26± 

0,010 

6 мес. 

(n=100) 
3,83±0,32 6,09±0,49 

24,33± 

1,18 

0,23± 

0,007 

11,97± 

1,07* 

0,22± 

0,009* 

7,0± 

0,53* 

0,18± 

0,005* 

6,0± 

0,85* 

0,23± 

0,011* 

7,16± 

0,74* 

0,23± 

0,007* 

1 год 

(n=100) 
4,13±0,24 5,15±0,31 

14,57± 

1,14* 

0,20± 

0,006 

9,06± 

0,61 

0,24± 

0,008 

5,66± 

0,57 

0,23± 

0,009* 

14,57± 

0,71* 

0,17± 

0,008* 

9,13± 

0,65* 

0,28± 

0,011* 

3 года 

(n=100) 
6,50±0,35* 7,42±1,08 

20,67± 

1,22* 

0,22± 

0,007 

8,80± 

0,51 

0,24± 

0,012 

8,0± 

0,79 

0,19± 

0,007* 

8,0± 

0,55* 

0,20± 

0,009 

6,36± 

0,42* 

0,26± 

0,011 
Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом обозначена * 
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Рисунок 13 – β-эндокриноциты+ в виде «короны» в эндокринных 

островках. Крупный рогатый скот. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

В 1-месячном возрасте наблюдаются эндокринные островки в которых 

β-эндокриноциты+ перемещаются из гетероцеллюлярной зоны в центральную 

часть эндокринного островка, образуя гемоцеллюлярную зону, что является 

признаком образования эндокринных островков «плащевого» типа. 

Регистрируются единичные эндокринные островки, в которых уже β-

эндокриноциты+ расположены в центральной части островков.  

Начиная с 3-месячного возраста β-эндокриноциты+ снова формируют 

гетероцеллюлярную зону эндокринных островков и до 3 лет жизни крупного 

рогатого скота перемещений клеток не отмечается. Располагаются β-

эндокриноциты+ в данный возрастной период строго на периферии, 

локализуясь на одном из полюсов эндокринных островков (рисунок 14). 

Кроме того, имеет место наличие небольших островковоподобных 

структур состоящих полностью из β-эндокриноцитов+, позитивная реакция 

на глюкагон, соматостатин и панкреатический полипептид в них отсутствует.  

Располагаются данные образования между волокнами рыхлой 

соединительной ткани окружающей междольковые выводные протоки.  
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Рисунок 14 – Расположение β-эндокриноцитов+ в гетероцеллюлярной 

зоне. Крупный рогатый скот. Самец 3 года. 

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество α-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 24,22 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

5).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 52,90 % (р≤0,05), что составляет 16,78 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте происходит увеличение количества α-

эндокриноцитов+ на 38,66 % (р≤0,05), что составляет 23,22 % в составе 

эндокринного островка, по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 3-месячного возраста до 3 лет постнатального онтогенеза животных 

происходит постепенное снижение данного показателя.  

В 6-месячном возрасте количество α-эндокриноцитов+ снижается на 

21,98 % (р≤0,05) и составляют 21,12 % от общего количества эндокриноцитов 

в эндокринном островке. 
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С 6-месячного до возраста до 1 года жизни количество α-

эндокриноцитов+ снижается на 31,98 %, что составляет 17,11 % в 

эндокринном островке. 

В 3 года постнатального онтогенезе крупного рогатого скота количество 

α-эндокриноцитов+ незначительно уменьшается на 3,07 % или до 16,98 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

При анализе ЯЦО α-эндокриноцитов+ установлено, что с 3-месячного до 

6-месячного возраста значение данного показателя уменьшается на 22,97 % 

(р≤0,05).  

 
Рисунок 15 – α-эндокриноциты+ в эндокринных островках. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

α-эндокриноциты+ у крупного рогатого скота во всех изучаемых 

возрастных периодах постнатального онтогенеза расположены диффузно на 

периферической части эндокринных островков, но локализируются только на 

одном из его полюсов (рисунок 15, 16).  
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Рисунок 16 – α-эндокриноциты+ в эндокринных островках.  

Крупный рогатый скот. Самец 1 год. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Количество δ-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 15,28 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

5).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

снижается на 55,20 % (р≤0,05), что составляет 10,88 % в составе 

эндокринного островка.  

В 3-месячном возрасте регистрируется увеличение количества δ-

эндокриноцитов+ на 44,51 % (р≤0,05) или до 15,69 % от общего количества 

эндокриноцитов.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста и далее до 3 лет происходит 

постепенное снижение значений данного показателя. 

В 6 месяцев жизни количество δ-эндокриноцитов+ снижается на 41,00 % 

(р≤0,05), что в составе эндокринного островка составляет 12,40 %, по 

сравнению с предыдущим возрастом.  

С 6-месячного возраста до 1 года их количество снижается на 23,46 % 

или до 10,70 % от всех типов эндокриноцитов в эндокринном островке.  
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В 3 года жизни крупного рогатого скота наблюдается увеличение 

количества δ-эндокриноцитов+ на 41,10 %, что составляет 15,44 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

При анализе ЯЦО δ-эндокриноцитов+ выявлено, что значение данного 

показателя с 3-месячного до 6-месячного возраста уменьшается на 29,41 % 

(р≤0,05).  

В возрасте 1 год ЯЦО δ-эндокриноцитов+ увеличивается на 26,20 % 

(р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 1-летнего до 3-летнего возраста ЯЦО δ-эндокриноцитов+ уменьшается 

на 21,65 % (р≤0,05). 

Располагаются δ-эндокриноциты+ в 1-суточном возрасте по всему 

периметру эндокринных островков на границе с кровеносными капиллярами, 

оплетающими эндокринные островки. Они составляют композицию в виде 

замкнутой цепочки клеток лежащих в один ряд.  

В единичных случаях клетки располагаются поодиночке, образуя 

мозаичное строение в центральной части эндокринных островков (рисунок 

17).  

С 1-месячного до 1 года у крупного рогатого скота регистрируются 

островки как с мозаичным расположением δ-эндокриноцитов+ в центральной 

части эндокринных островков, так и с периферическим их расположением на 

границе с экзокринной паренхимой.  

В 3 года δ-эндокриноциты+ повсеместно имеют мозаичное 

расположение в эндокринных островках и занимают чаще центральное 

положение. 

Просматриваются одиночные эндокринные островки с единичными δ-

эндокриноцитами+, которые расположены на периферии островка в зоне 

контакта с экзокринной паренхимой (рисунок 18). 
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Рисунок 17 – δ-эндокриноциты+ в эндокринных островках. 

Крупный рогатый скот. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 18 – Единичные δ-эндокриноциты+ в эндокринных островках. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

РР-эндокриноциты+ – это самая малочисленная популяция клеток в 

эндокринных островках.  
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В 1-суточном возрасте постнатального онтогенеза крупного рогатого 

скота они составляют 4,52 % от общего количества эндокриноцитов в составе 

эндокринного островка (таблица 5).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста их популяция увеличивается на 

28,66 % и составляет 11,42 % в составе эндокринного островка.  

В 3-месячном возрасте продолжается увеличение значений данного 

показателя по сравнению с предыдущим возрастом в 2,37 раза (р≤0,05), до 

14,63 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста регистрируется уменьшение 

количества РР-эндокриноцитов+ на 53,33 % (р≤0,05), до 10,63 % в составе 

эндокринного островка.  

В 1 год жизни отмечается увеличение значений данного показателя в 

2,42 раза (р≤0,05), что составляет 27,49 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке. 

С 1 года до 3 лет жизни крупного рогатого скота регистрируется 

уменьшение количества РР-эндокриноцитов+ на 82,12 % или до 15,44 % в 

составе эндокринного островка от общего количества эндокриноцитов. 

При анализе ЯЦО РР-эндокриноцитов+ с 3-месячного до 6-месячного 

возраста данный показатель уменьшается на 27,43 % (р≤0,05).  

В 1 год жизни крупного рогатого скота ЯЦО РР-эндокриноцитов+ 

снижается на 34,66 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом. 

Расположение РР-эндокриноцитов+ в эндокринных островках с 1-

суточного до 1-месячного возраста регистрируется в виде единичных 

клеточных элементов на периферии эндокринных островков в зоне их 

контакта с экзокринной паренхимой.  

В 3-месячном возрасте, кроме вышеописанной картины расположения 

клеток, визуализируются единичные эндокринные островки, в которых РР-

эндокриноциты+ локализованы в виде небольших скоплений на одном из 

полюсов островков (рисунок 19).  
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С 6-месячного возраста и до 3 лет расположение РР-эндокриноцитов+ в 

эндокринных островках отмечается исключительно на их периферии в виде 

небольших концентраций клеток в зоне контакта экзокринной и эндокринной 

частями железы (рисунок 20). Однако просматриваются одиночные 

эндокринные островки с расположением РР-эндокриноцитов+ как и в первые 

месяцы постнатального онтогенеза крупного рогатого скота. 

 
Рисунок 19 – РР-эндокриноциты+ на одном из полюсов  

эндокринного островка. Крупный рогатый скот.  

Самец 3 месяца. ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Кроме островкового расположения, β- α- δ- и РР-эндокриноциты+ 

повсеместно визуализируются в экзокринной части поджелудочной железы. 

В 1-суточном возрасте β-, α-, δ-, и РР-эндокриноциты+ встречаются как 

одиночные, так и в количестве от 2 до 4 клеток. Чаще всего они расположены 

между эпителиоцитами междольковых и межацинозных выводных протоков, 

а также в рыхлой соединительной ткани, между панкреатическими 

ацинусами (рисунок 21).  

Эндокриноциты в протоковом дереве встречаются не на протяжении 

всего изучаемого периода постнатального онтогенеза, а в определенные 

временные промежутки. 
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Рисунок 20 –РР-эндокриноциты+ в эндокринных островках.  

Крупный рогатый скот. Самец 6 месяцев. 

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

 
Рисунок 21 – δ-эндокриноциты+ между эпителиоцитами  

междолькового выводного протока.  

Крупный рогатый скот. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1500. 
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β-эндокриноциты+ были выявлены в 1-суточном возрасте и в 1 год 

жизни крупного рогатого скота.  

α-эндокриноциты+ были обнаружены в 1-суточном и 6-месячном 

возрасте.  

δ–эндокриноциты+ были выявлены в 1-суточном возрасте и в 3 года 

жизни животных.  

РР-эндокриноциты+ визуализируются в выводных протоках с 1-

суточного до 3 лет жизни.  

Экспрессия инсулина и глюкагона также регистрируется в экзокринных 

панкреатоцитах или в ацино-островковых клетках панкреатических ацинусов 

(рисунок 22).  

 
Рисунок 22 – Экспрессия инсулина в ацино-островковой клетке. 

Крупный рогатый скот. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

С возрастом у крупного рогатого скота происходят незначительные 

перестройки цитоархитектоники эндокриноцитов. 

С 3-месячного возраста отмечается наличие одиночных и редких α-

эндокриноцитов+ между экзокринными панкреатоцитами.  
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δ-эндокриноциты+ в 3 года жизни животных кроме выводных протоков, 

регистрируются исключительно в эндокринных островках. В межацинозных 

протоках они отсутствуют. 

Кроме вышеописанных клеточных популяций, как в экзокринной, так и 

в эндокринной частях поджелудочной железы, у крупного рогатого скота 

были выявлены и изучены две популяции стволовых клеток. 

Первая популяция – это гемопоэтическая (прогениторная) стволовая 

клетка с фенотипом с c-kit(CD117), содержащая лиганд рецептора фактора 

«взрослых» стволовых клеток SCF (C-kit/SCF-R).  

Вторая популяция – мезенхимальная (прогениторная) стволовая клетка с 

экспрессией a-SMA (а-гладкомышечный актин). 

с-kit+клетки в поджелудочной железе крупного рогатого скота 

идентифицируются в основном в эндокринных островках. Расположены они 

по периферии эндокринных островков на одном из полюсов, повторяя схему 

расположения β-эндокриноцитов+ (рисунок 23, 24, 25). Редко единичные 

клетки регистрируются в центральной части эндокринного островка. 

 
Рисунок 23 – c-kit+ клетки в эндокринном островке. 

Крупный рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. × 1000. 
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Рисунок 24 – c-kit+ клетки на одном из полюсов эндокринного островка. 

Крупный рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 25 – Экспрессия c-kit+маркера в ацино-островковой клетке.  

Крупный рогатый скот. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

В 1-суточном возрасте количество с-kit+клеток составляет 14,64 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 5).  
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С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 38,41 % (р≤0,05) и они составляют 11,12 % в 

составе эндокринного островка. 

В 3-месячном возрасте количество с-kit+клеток уменьшается на 71,46 % 

(р≤0,05) или до 6,52 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном 

островке. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста происходит увеличение 

количества с-kit+клеток на 74,87 % (р≤0,05) и их количество достигает 

значений 1-месячного возраста и составляет 12,70 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 6-месячного до 1 года продолжается увеличение количества клеток на 

27,34 % (р≤0,05) и составляет в эндокринном островке 17,24 % от общего 

количества эндокриноцитов.  

В 3 года происходит снижение количества с-kit+клеток на 43,33 % 

(р≤0,05), что составляет 12,29 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке. 

Анализ ЯЦО c-kit+ клеток показал, что значение данного показателя с 3-

месячного до 6-месячного возраста снижается на 15,95 % (р≤0,05).  

В возрасте 1 год жизни крупного рогатого скота ЯЦО с-kit+клеток 

увеличивается на 21,55 % (р≤0,05). 

Кроме островкового расположения единичные c-kit+клетки в 1-месячном 

возрасте визуализируются в межацинозных выводных протоках, между 

эпителиоцитами, в небольших островковоподобных структурах, на месте 

расположения β-эндокриноцитов+ или полностью формируют данные 

структуры. Они состоят из 3- 5 клеток.  

Кроме того, экспрессия c-kit+маркера регистрируются в экзокринных 

панкреатоцитах или в ацино-островковых клетках панкреатических ацинусов 

(рисунок 26).  
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В 6-месячном возрасте происходит увеличение количества клеток от 3 

до 4 в межацинозных выводных протоках, которое продолжается до 1 года 

жизни животных (рисунок 26). 

Однако в 3 года жизни крупного рогатого скота c-kit+клетки 

визуализируются только в эндокринных островках, в других местах, где они 

были ранее идентифицированы, не обнаружены.  

 
Рисунок 26 – c-kit+ клетки в эпителии междольковых выводных 

протоков. Крупный рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

a-SMA+клетки, или миофибробласты имеют мезенхимальное 

происхождение и выявляются на протяжении всего исследуемого 

возрастного периода постнатального онтогенеза крупного рогатого скота.  

Наличие иммунореактивного материала отмечается в отросчатых 

клетках, которые имеют веретенообразную форму с одним или несколькими 

отростками.  

С 1-суточного возраста до 3 лет жизни животных a-SMA+клетки 

постоянно регистрируются в медии крупных сосудов и артериол, а также в 

мышечной оболочке междольковых выводных протоков.  
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Кроме их постоянного расположения, a-SMA+клетки меняют свою 

цитоархитектонику, то есть являются активной динамической популяцией 

клеток. 

В 1-суточном возрасте их распространение идентифицируется 

повсеместно в стенке сосудов микроциркуляторного русла, а особенно в 

стенке капилляров окружающих островки.  

В 1-месячном возрасте регистрируется наличие a-SMA+клеток в рыхлой 

соединительной ткани экзокринной паренхимы между панкреатическими 

ацинусами, а также в стенке межацинозных выводных протоков (рисунок 27). 

С 3-месячного возраста и до 1 года жизни клеточная композиция резко 

изменяется. В этом возрастном периоде экспрессия a-SMA+маркера 

выявляется только в стенке междольковых выводных протоков и в медии 

крупных кровеносных сосудов (рисунок 28). 

 
Рисунок 27 – a-SMA+клетки в экзокринной части железы. 

Крупный рогатый скот. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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Рисунок 28 – a-SMA +клетки в стенке междольковых выводных  

протоков и медии кровеносных сосудов.  

Крупный рогатый скот. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

В 1 год постнатального онтогенеза крупного рогатого скота вновь a-

SMA+клетки выявляются между панкреатическими ацинусами, однако их 

расположение не повсеместное, а зональное, в том числе и в 

микроциркуляторном русле (рисунок 29). Отмечаются единичные 

эндокринные островки, в которых располагаются одиночные клетки 

экспрессирующие a-SMA+маркер, но не в стенке сосудов, а в межклеточном 

матриксе.  

В 3 года картина расположения a-SMA+клеток не изменяется, но 

визуально отмечается снижение экспрессии маркера в стенке сосудов 

микроциркуляторного русла. Регистрируются единичные артериолы и 

капилляры с присутствием в их составе a-SMA+клеток.  
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Рисунок 29 – «Зональное» расположение a-SMA +клеток. 

Крупный рогатый скот. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

Таким образом, в 1-суточном возрасте поджелудочная железа у 

крупного рогатого скота сформирована, имеет дольчатое строение, в ней 

визуализируется экзокринная и эндокринная часть железы.  

Однако в первом триместре постнатального онтогенеза животных 

регистрируются процессы структурной перестройки экзокринной части 

железы и клеточной дифференцировки эндокринной части. 

Структурная перестройка экзокринной части, вероятно, связана с 

разделением долек I-порядка на дольки II-III-и IV-порядков с 1-суточного до 

3-месячного возраста, что согласуется с исследованиями Н. И. Рядинской 

(1999), которая установила, что поджелудочная железа маралов и крупного 

рогатого скота помесей черно-пестрой и голштинской пород имеет несколько 

порядков долек. 

Клеточная дифференцировка эндокринной части железы связана с 

наличием у крупного рогатого скота «клеточных кластеров», которые, по 

нашему мнению, дают начало эндокринным островкам. Их количество 

значительно увеличивается с рождения до 3-месячного возраста.  
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Кроме того, резкое снижение площади «клеточных кластеров» к 3-

месячному возрасту связано с тем, что кластеры в этом возрасте разбиваются 

на островковоподобные структуры. 

В пользу незавершенности морфофункциональных процессов 

свидетельствует наличие в «клеточных кластерах» клеток 

иммунопозитивных на инсулин и глюкагон, что, по нашему мнению, связано 

с анаболическим свойством данных гормонов, которые регулируют 

поступление в клетки аминокислот, синтез белков-ферментов и структурных 

белков, обеспечивающих рост животных. Они также препятствуют их 

распаду в организме, особенно в период адаптации новорожденного 

организма.  

По данным А. Л. Трегубова (1971), Л. А. Кирсановой (1999), M. L. Polak 

(2000), K. Piper (2004) и J. Jeon (2009), при развитии островкового аппарата 

поджелудочной железы в плодном периоде у крупного рогатого скота и 

человека в экзокринной части железы присутствуют «клеточные кластеры» 

без определенной формы. Они состоят из одного типа эндокриноцитов – 

инсулинпродуцирующих, которые к моменту рождения плода 

трансформируются в эндокринные островки, что не согласуется с нашими 

данными. 

Высокие показатели ЯЦО клеток «клеточных кластеров» 

свидетельствуют о гиперактивности клеток и их ядерного аппарата, в 

результате чего происходит функциональный сдвиг, связанный с процессами 

активации и синтеза белков. Это приводит к быстрому включению 

аминокислот, увеличению гидратации цитоплазмы, увеличению 

цитоплазматических белков. Вместе с этим происходит и увеличение объема 

ядра, что необходимо клеткам для процессов синтеза, пролиферации, 

миграции и дифференцировки. По данным К. Ташке (1976) и А. Н. Квочко 

(2002), первым результатом усиления клеточного обмена веществ является 

увеличение объема ядра, что согласуется с нашими исследованиями.  
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Кроме гормонов инсулина и глюкагона в «клеточных кластерах» было 

выделено два разных типа прогениторных клеток предшественниц – 

гемопоэтического происхождения – c-kit+клетки и мезенхимального 

происхождения – a-SMA+клетки.  

Экспрессию с-kit+маркера в клетках можно рассматривать как критерий 

процессов развития, роста и дифференцировки клеток предшественников в 

указанный момент времени, так как данный маркер необходим для миграции 

клеток и формирования островков.  

М. С. Калигин (2011) описывает данный процесс появлением на 

определенном этапе развития поджелудочной железы у плода человека. с-kit 

маркер на плазмалемме клеток начинает взаимодействовать со своим 

лигандом - SCF. Взаимодействие SCF/с-kit активирует внутриклеточные 

протеины, рост и дифференцировку путем увеличения PDX-1, который 

вызывает активацию генов инсулина. В результате в клетках синтезируются 

гормоны, а сами клетки начинают образовывать островки. 

a-SMA+клетки или миофибробласты ассоциированы с гладкими 

миоцитами артериол и выявляются в клетках входящих в состав капилляров. 

По нашему мнению, a-SMA+клетки являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов, а также стимулируют неоангиогенез 

микроциркуляторного русла, так как миофибробласты являются источниками 

образования адвентициальных клеток и перицитов. Данное в обстоятельство 

согласуется с теорией Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010) о роли 

интерстициальных миофибробластов в регуляции подвижности стенки 

кровеносных сосудов, а также в дифференцировке их в перициты 

капилляров. 

Кроме процессов «морфогенеза», в железе продолжаются 

незначительные морфофункциональные перестройки, а также изменения 

морфометрических показателей. 

С 1-суточного до 1-месячного возраста наблюдается увеличение 

площади панкреатических ацинусов, количества экзокринных 
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панкреатоцитов и их ЯЦО, что, по нашему мнению, связано со сменой типа 

питания и трофических веществ от рождения до 1-месячного возраста 

(молозиво сменяется молоком и частично грубым кормом), это приводит к 

интенсивной функциональной работе клеток и перестройке экзокринной 

части (рисунок 30, 31). 

 
Рисунок 30 – Возрастные изменения в экзокринных панкреатоцитах 

панкреатических ацинусов крупного рогатого скота. 

 

Переход животных к потреблению грубых кормов отмечается резким 

повышением площади гранул зимогена, что вероятно связано с увеличением 

протеолитической активности панкреатического сока для расщепления 

клетчатки, а также для усиления моторики желудочно-кишечного тракта и 

желчного пузыря.  

В 6-месячном возрасте наблюдается снижение морфометрических 

показателей экзокринной части, что, по нашему мнению, связано с началом 

полового созревания самцов, которое приводит к выбросу гормональных 

индукторов, направленных в первую очередь на реализацию 

физиологических перестроек организма. 

К возрасту морфофункциональной зрелости животных (3 года) 

происходит разрастание волокнистого компонента стромы железы, что 
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приводит к образованию мощных соединительнотканных каркасов вокруг 

протокового дерева и сосудистого русла, и к частичному исчезновению 

слизистых желез протоков. 

 

Рисунок 31 - Возрастные изменения панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы крупного рогатого скота. 

 

По нашему мнению, последствия разрастания стромы железы приводят 

к медленному, но постоянному процессу снижения синтетической 

активности экзокринных панкреатоцитов, увеличению площади гранул 

зимогена и увеличению гомогенной зоны к зимогенной как 2:1. 

По сведениям В. И. Герунова (1991) и P. Guilloteau et al. (2012), у 

крупного рогатого скота голштинской породы, маралов и косуль единой 

закономерностью морфогенеза поджелудочной железы является увеличение 

клеток и ядер концевых отделов железы до 8 – 12 лет. 

Рост значений показателей экзокринной части железы в зависимости от 

возраста у крыс выявила Е. Е. Брещенко (2003). По ее данным, высокие 

показатели структурных элементов в экзокринной паренхиме отмечаются в 

период смены молочного типа питания, то есть с изменением пищевого 

режима. Пубертатный период у крыс характеризуется отрицательными 

значениями. Репродуктивный период крыс – этап интенсивного роста 
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экзокринной паренхимы. В период возмужания наблюдается стабилизация 

значений.  

По мнению Т. А. Бекова (2004), у человека пубертатный период 

наоборот проявляется активным ростом структур экзокринной паренхимы. 

В эндокринной части железы наблюдаются динамические процессы 

изменений количественных показателей эндокринных островков и 

структурного перераспределения в них эндокриноцитов (рисунок 32, 33). 

 
Рисунок 32 – Возрастные изменения эндокринных островков 

поджелудочной железы крупного рогатого скота. 

 

В связи с введением в рацион животных грубого корма у крупного 

рогатого скота, к 1 месяцу жизни наблюдается увеличение количества 

эндокринных островков и эндокриноцитов, в частности β-эндокриноцитов, и 

прямо пропорциональное снижение α-эндокриноцитов, а также c-kit клеток, 

что вероятно связано с анаболическим свойством инсулина, регуляцией 

гормонов антагонистов и дифференцировкой прогениторных стволовых 

клеток в β-эндокриноциты. 

На протяжении всего постнатального онтогенеза у крупного рогатого 

скота выявлена обратная зависимость между количеством β-, α-

эндокриноцитов и c-kit клеток. По нашему мнению, это связано с 

постоянным присутствием прогенеторных клеток в эндокринных островках 
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для поддержания физиологической регенерации, с целью восстановления 

пула β-, α-эндокриноцитов. Этот факт согласуется с данными М. С. Калигина 

(2007, 2009, 2011, 2013) и А. С. Плюшкиной с соавт. (2014, 2015) о том, что c-

kit+клетки являются предшественниками β-, α-эндокриноцитов, а α-

эндокриноциты способны додифференцироваться и трансформироваться в β-

эндокриноциты. 

Кроме того, отмечается высокое содержание β-эндокриноцитов в 

эндокринных островках, которое практически не изменяется на протяжении 

жизни животных, что вероятно связано с ролью инсулина в регуляции 

обмена веществ, а в возрасте от 1 года до 3 лет с его ролью в усилении 

липогенеза, на фоне снижения общей интенсивности роста крупного 

рогатого скота, что согласуется с данными Н. Ш. Хаснутдинова (2002). 

Количество δ- и РР-эндокриноцитов также претерпевает изменения на 

протяжении жизни животных. Отмечается, что к 3-месячному возрасту 

происходит повышение значений данных показателей, что, по нашему 

мнению, связано с перестройкой экзокринной паренхимы в связи со сменой 

типа питания, и, как следствие, повышением гормональной регуляции для 

активного синтеза проферментов экзокринными панкреатоцитами 

поджелудочной железы и выделением их в просвет 12-перстной кишки.  

В 6-месячном возрасте наблюдается снижение количества δ- и РР-

эндокриноцитов, что связано, по нашему мнению с половым созреванием и с 

обеспечением организма в данный временной промежуток гормонами, 

обеспечивающими гаметогенез и формирование полового поведения 

животных. 

При изучении общего количества эндокриноцитов в постнатальном 

онтогенезе крупного рогатого скота в эндокринных островках, нами было 

выявлено, что в среднем с 1-суточного возраста до 3 лет жизни количество β-

эндокриноцитов в эндокринных островках составляет 40,25 %, α-

эндокриноцитов – 19,37 %, δ-эндокриноцитов - 13,39 %, РР-эндокриноцитов 

– 13,52 % от общего количества эндокриноцитов. Кроме того, в эндокринных 
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островках всегда имеется популяция прогениторных клеток - c-kit клеток, 

которые в островке составляют – 12,87 % от общего количества 

эндокриноцитов (рисунок 33).  

 
Рисунок 33 – Возрастные изменения количества эндокриноцитов в 

эндокринных островках поджелудочной железы крупного рогатого скота. 

 

Полученные нами данные согласуются о том, что количество β-

эндокриноцитов является наибольшим пулом клеток в эндокринных 

островках, далее по величине значений показателя идут α-эндокриноциты. 

Однако наши данные не согласуются со сведениями в научных 

публикациях о процентном содержании эндокриноцитов в эндокринных 

островках, кроме α-эндокриноцитов. Так, по данным многочисленных 

авторов, содержание β-эндокриноцитов в среднем составляет 55 – 75 %, α-

эндокриноцитов - 20 – 35 %, δ- и РР-эндокриноцитов по 2 – 5 % каждого типа 

(А. А. Пузырев, 1974; Е. В. Нахатова 2003; Э. Г. Топка, Ю. В. Мамрак, 2004; 

Л. Г. Никонова, 2004; И. З. Еремина с соавт., 2005; В. А. Левицкий, В. А. 

Миськив 2011; А. Д. Шевченко, 2013; P. Petkov, 1974; D. A. Godfrey, 1975; H. 

Miyamoto, 1989; M. Brissova et al., 2005; O. Cabrera et al., 2006).  

Кроме того, отсутствуют публикации о количестве и процентном 

содержании c-kit клеток во взрослой поджелудочной железе крупного 
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рогатого скота, хотя, по нашим данным, это постоянный пул прогениторных 

клеток, локализующихся на протяжении всего постнатального онтогенеза у 

крупного рогатого скота наряду с другими типами эндокриноцитов. Поэтому, 

по нашему мнению, при расчете процентного содержания β-эндокриноцитов 

в эндокринных островках не учитывались c-kit клетки, так как данный тип 

эндокриноцитов в островках можно выявить только при 

иммуногистохимическом исследовании.  

Кроме количественных показателей у крупного рогатого скота на 

протяжении постнатального онтогенеза наблюдались изменения 

цитоархитектоники эндокриноцитов.  

По мнению Е. И. Чумасова с соавт. (2011, 2015), T. Tomita (2013), R. S. 

Heller (2015) и P. In’t Veld et al. (2015), у млекопитающих в процессе 

онтогенеза меняется величина, соотношение эндокринных островков и 

морфологическая вариабельность плоидности клеток островков, что зависит 

от физиологического состояния организма. 

Так, эндокринные островки из плащевых в 1-месячном возрасте 

становятся «биполярными» без выраженного полюсного антагонизма α- и β-

эндокриноцитов.  

РР-эндокриноциты и δ-эндокриноциты перераспределяются на один из 

полюсов островков. 

Наши результаты исследований не согласуются с данными, 

полученными В. И. Романовым (2004), M.Gannon et al.(2000), S.-K. Ku et al. 

(2001) и O. Cabrera et al. (2006), о том, что для крупного рогатого скота 

характерны островки «плащевого» типа. 

Обнаружение всех типов эндокриноцитов и c-kit клеток в протоковом 

дереве железы, является, по нашему мнению, доказательством теории о 

постоянной физиологической регенерации островковых клеток из выводных 

протоков железы. 

Обнаружение ацино-островковых клеток с содержанием в них гормона 

инсулина или глюкагона, а также c-kit клеток по нашему мнению, 
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подтверждает теорию генеза эндокриноцитов из репрограмированной ацино-

островковой клетки и согласуется с данными Y.Dor et al. (2004), L. Poliakova 

et al. (2004), A. Suzuki et al. (2004) и L. Baeyens et al. (2005). 

Кроме того, в поджелудочной железе отмечается нахождение 

постоянного компартмента миофибробластов. Одни из них ассоциированы с 

гладкими миоцитами крупных кровеносных сосудов и междольковых 

выводных протоков, вероятно, являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов. Миофибробласты, по нашему мнению, 

являются источником образования адвентициальных клеток и перицитов, 

которые участвуют в физиологическом неоангиогенезе 

микроциркуляторного русла на протяжении жизни животного. Выявление a-

SMA клеток в соединительной ткани железы связано, по видимому, с 

реализацией генетической программы паттерна развития пространственно-

хронологического морфогенеза тканей, органа или его части, что согласуется 

с данными Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010), но противоречит 

сведениям А. К. Гриб с соавт. (2008), О. Миянович с соавт. (2012) и В. А. 

Туманского, И. С. Коваленко (2013) о том, что данный маркер появляется 

только при патологических процессах и является источником фиброза 

органов. 

 

2.2.1.2. ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ ОВЕЦ 

При микроскопическом исследовании у 1-суточных овец поджелудочная 

железа, покрыта соединительнотканной капсулой, в которой много 

внеклеточного матрикса и мало волокон.  

Клеточный состав стромы железы состоит в основном из 

фибробластического дифферона, а также небольших единичных скоплений 

липоцитов, особенно в толще паренхимы.  

Железа построена из долек I-порядка, в которых продолжаются 

процессы их разделения на дольки II-порядка путем врастания волокнистого 
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компонента стромы железы в паренхиму дольки I-порядка. Дробление 

железы на дольки более выражено в области капсулы, так как имеет место 

наличие в данной области долек II-порядка, расположенных по отношению 

друг к другу рыхло (рисунок 34).  

 
Рисунок 34 – Разделение железы на дольки II-порядка.  

Мелкий рогатый скот. Самец 1 сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×100. 

 

В 1-месячном возрасте отмечается полное разделение железы на дольки 

II-порядка, которые расположены рыхло по отношению друг к другу. Между 

дольками проходят тонкие прослойки соединительной ткани с большим 

количеством внеклеточного матрикса и клеток.  

Картина рыхлого расположения долек между собой отмечается до 1 года 

постнатального онтогенеза овец, за счет преобладания в строме 

соединительнотканных клеток и внеклеточного матрикса.  

С 6-месячного возраста и до 3 лет происходит незначительное 

утолщение соединительнотканной стромы железы, посредством увеличения 

волокнистого компонента и обеднения клеточного состава и внеклеточного 

матрикса и, как следствие, дольки железы у овец с 1 года до 3 лет жизни 

расположены по отношению друг к другу компактно.  



116 
 

Однако, выраженное утолщение соединительнотканной стромы 

отмечается вокруг протокового дерева железы и проявляется у овец уже на 3-

месяце постнатального онтогенеза и продолжается до 3лет жизни животных, 

захватывая крупные кровеносные сосуды (рисунок 35). 

 
Рисунок 35 – Соединительная ткань вокруг протокового дерева. 

Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

Окраска по Массону. Ув. ×200. 

 

С 1-суточного возраста и до 3 лет жизни в паренхиме поджелудочной 

железы пучки коллагеновых волокон с сосудами микроциркуляторного русла 

прорастают между панкреатическими ацинусами, что приводит к их 

разделению. 

Выводная система железы у животных всех возрастных групп 

представлена вставочными протоками с центроацинозными клетками, 

расположенными внутри панкреатического ацинуса. 

С 1-суточного возраста до 1 года жизни у овец в каждой дольке I-

порядка имеется по 1 – 2 межацинозных выводных протока, состоящих из 

кубического эпителия. 

У овец к 3 годам жизни происходит увеличение рядности эпителия 

межацинозных выводных протоков, и он становится призматическим.  
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У животных всех возрастных групп между «триадой» долек I-порядка 

имеются всегда парные междольковые выводные протоки, с окружающими 

их единичными слизистыми железами, сосудами микроциркуляторного русла 

и лимфатическими сосудами (рисунок 36). 

 
Рисунок 36 – Парные междольковые выводные протоки.  

Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×200. 

 

Количество междольковых выводных протоков в возрасте 1 суток 

колеблется от 2 до 3 и сохраняется до 3 лет жизни. Эпителий протоков 

кубический, содержит единичные бокаловидные клетки (рисунок 37). Вокруг 

эпителиального слоя просматривается слой соединительной ткани, 

представленный пучками слабо извитых коллагеновых волокон. 

В 1-месячном возрасте происходит увеличение количества слизистых 

желез междольковых выводных протоков с 3 до 5, увеличивается 

васкуляризация паренхимы органа за счет разрастания микроциркуляторного 

русла.  

С 3-месячного возраста и в последующих исследованных периодах у 

овец количество слизистых желез варьирует от 5 до 7. 
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Рисунок 37 - Бокаловидные клетки междолькового выводного протока. 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 сутки.  

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×400. 

 

В экзокринной части железы панкреатические ацинусы в 1-суточном 

возрасте расположены рыхло по отношению друг к другу.  

Форма панкреатических ацинусов в основном округлая или овальная, 

иногда имеют вид округло-треугольных образований, состоящих из 

переходящих друг в друга панкреатических ацинусов. 

У животных всех возрастных групп секреторный концевой отдел 

расположен на конце вставочного протока, в редких случаях секреторный 

концевой отдел присоединяется к вставочному протоку сбоку (рисунок 38).  

Экзокринные панкреатоциты плотно прилегают друг к другу, границы 

клеток имеют стертый вид. Клетки конической формы с крупными 

шаровидными ядрами.  

В 1-суточном возрасте ядра занимают среднюю часть клетки между 

гомогенной и зимогенной зонами клетки, гранулы зимогена слабо 

просматриваются и имеют вид мелкой зернистости.  
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Рисунок 38 – Панкреатические ацинусы.  

Мелкий рогатый скот. Самец 1 месяц.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

В 1-месячном возрасте происходит смещение ядра в гомогенную зону. 

Гранулы зимогена расположены в зимогенной зоне плотно.  

При сопоставлении зимогенной зоны к гомогенной, их соотношения 

равны как 2:1 в 1-суточном возрасте, но с 1 года до 3 лет соотношение 

изменяется 1:1.  

При анализе площади панкреатических ацинусов поджелудочной 

железы у овец достоверных различий в возрастном аспекте не установлено 

(таблица 6).  

Анализ количества экзокринных панкреатоцитов у овец показал, что с 1 

года до 3 лет жизни количество экзокринных панкреатоцитов уменьшается 

на 15,11 % (р≤0,05). 

При анализе ЯЦО экзокринных панкреатоцитов поджелудочной железы 

овец выявлено, что с 1-месячного до 3-месячного возраста значение данного 

показателя снижается на 32,80 % (р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте ЯЦО экзокринных панкреатоцитов 

увеличивается на 35,98 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  
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С 6 месяцев до 1 года жизни значение данного показателя снижается на 

67,97 % (р≤0,05).  

В возрасте 3 года жизни ЯЦО экзокринных панкреатоцитов 

увеличивается на 17,65 % (р≤0,05). 

Таблица 6 - Морфометрические показатели панкреатических ацинусов 

мелкого рогатого скота (овец). 

Возраст 

Панкреатический ацинус 

Площадь 

ацинусов, 

мкм2 

(M±m) 

Количество 

экзокринных 

панкреатоцитов, 

ед. 

(M±m) 

ЯЦО 

экзокринных 

панкреатоцитов 

(M±m) 

Площадь 

гранул 

зимогена, 

мкм2 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1626,0±64,02 8,33±0,32 0,24±0,008 0,28±0,016 

1 мес. 

(n=100) 
1519,0±95,12 8,20±0,33 0,25±0,006 0,28±0,014 

3 мес. 

(n=100) 
1299,0±58,07 7,83±0,29 0,18±0,01* 0,25±0,014 

6 мес. 

(n=100) 
1330,0±53,27 6,86±0,24 0,15±0,006* 0,27±0,012 

1 год 

(n=100) 
1427,0±61,52 7,40±0,29 0,25±0,01*  0,38±0,019* 

3 года 

(n=100) 
1494,0±53,74 5,96±0,20* 0,18±0,006* 0,46±0,012* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена * 

 

Площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов с 6-месячного 

возраста до 1 года увеличивается на 42,22 % (р≤0,05).  

В возрасте 3 года жизни овец значение данного показателя продолжает 

увеличивается на 19,79 % (р≤0,05). 

В 1-месячном возрасте постнатального онтогенеза овец происходит 

разделение округло-треугольных образований панкреатических ацинусов, и 

они приобретают форму овальных или округлых структур.  

С 6-месячного возраста панкреатические ацинусы начинают 

располагаться близко друг к другу, что приводит к уменьшению просвета 

между ними и уплотнению паренхимы органа (рисунок 39).  
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В 3 года жизни животных панкреатические ацинусы плотно прилежат 

друг к другу, между ними просматриваются фрагменты тонких длинных 

параллельно расположенных соединительнотканных волокон.  

 
Рисунок 39 – Панкреатические ацинусы.  

Мелкий рогатый скот. Самец 1 год.  

Окраска гематоксилином. Ув. ×1000. 

 

У овец с 1-суточного до 1-месячного возраста кроме вышеописанных 

изменений экзокринной части железы, визуализируются «клеточные 

кластеры», занимающие крупные площади, сопоставимые с долькой I-

порядка.  

Они, как правило, расположены в толще органа, в основном рядом с 

крупными кровеносными сосудами. На площади среза их насчитывается от 1 

до 3.  

Анализируя морфометрические показатели «клеточных кластеров», в 1-

месячном возрасте отмечается уменьшение их площади на 98,02 % (р≤0,05). 

ЯЦО клеток с 1-суточного до 1-месячного возраста наоборот увеличивается 

на 25,0 % (р≤0,05) (таблица 7). 
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Таблица 7 - Морфометрические показатели «клеточных кластеров» 

мелкого рогатого скота (овцы). 

Возраст 

Клеточный кластер  

Площадь кластеров, мм2 

(M±m) 

ЯЦО клеток 

(M±m) 

1 сутки (n=30) 180,04±1,25 0,4±0,07 

1 мес. (n=30) 90,92±0,58* 0,5±0,06* 
Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) обозначена *. 

 

В 1-суточном возрасте «клеточные кластеры» имеют округлую форму 

напоминающие большие островки. Они окружены соединительной тканью, 

которая в них врастает, способствуя разделению на более мелкие 

островковоподобные структуры. Кроме того, в единичных «клеточных 

кластерах» соединительная ткань с клетками веретеновидной формы уже 

визуализируется в центральной части, и также способствует его разделению 

на островковоподобные структуры.  

В 1-месячном возрасте «клеточные кластеры» принимают треугольную 

форму. В них как в 1-суточном возрасте процессы образования 

островковоподобных структур продолжается.  

В 3-месячном возрасте «клеточные кластеры» не визуализируются. 

При окраске гематоксилином и эозином «клеточные кластеры» состоят 

из скоплений небольших округлых клеток формирующих лентовидные или 

округлые фигуры клеточных завихрений.  

Повсеместно в них отмечается неоваскулогенез за счет формирования и 

разрастания сосудов микроциркуляторного русла, в основном капилляров и 

единичных артериол (рисунок 40). В стенке кровеносных сосудов 

присутствуют a-SMA+клетки с экспрессией маркера в их цитоплазме (2 

балла).  



123 
 

 
Рисунок 40 – a-SMA+клетки в «клеточном кластере». Мелкий рогатый 

скот. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400 

 

При иммуногистохимическом исследовании «клеточных кластеров» и 

островковоподобных структур в 1-суточном возрасте, отмечается, что они 

представлены тремя типами клеток: скоплениями равномерно 

расположенных β-эндокриноцитов+ (экспрессия инсулина 3 балла) (рисунок 

41), между которыми встречаются единичные α-эндокриноциты+ (экспрессия 

глюкагона 3 балла).  

Клеточные кластеры кроме экспрессии инсулина, дают положительную 

реакцию в 1-суточном возрасте на с-kit+клетки (иммунореактивный материал 

равномерно распределен по всей плазмолемме) (рисунок 42), что, по 

видимому, связано с процессами дифференцировки с-kit+/SCF-R клеток в α- и 

β-эндокриноциты+, и является показателем незавершенности 

морфогенетических процессов в поджелудочной железе в первый месяц 

постнатального онтогенеза, так как в 1-месячном возрасте экспрессии с-

kit+/SCF-R+ клеток не наблюдается, что, по нашему мнению, связано с 

завершением трансформации с-kit+/SCF-R клеток в эндокриноциты.  
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Рисунок 41 – β-эндокриноциты+ в «клеточном кластере». 

Мелкий рогатый скот. Самец 1месяц.  

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

 
Рисунок 42 – с-kit+клетки в «клеточном кластере». 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на c-kit(CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 
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Эндокринная часть поджелудочной железы овец в постнатальном 

онтогенезе представлена эндокринными островками округлой или 

лентовидной формы, в редких случаях встречаются овальные.  

Эндокринные островки имеют обособленное расположение между 

панкреатическими ацинусами благодаря наличию вокруг них тонкой 

соединительнотканной оболочки, от которой внутрь островка между 

эндокриноцитами врастают тонкие волокна в его центральную часть.  

Площадь эндокринных островков с 1 года до 3 лет жизни овец, 

увеличивается на 60,75 % (р≤0,05) (таблица 8).  

Между остальными группами животных достоверных значений площади 

островков выявлено не было.  

Анализ количества эндокринных островков показал, что с 1-суточного 

до 1-месячного возраста значение данного показателя увеличивается на 32,39 

% (р≤0,05). 

В 3-месячном возрасте количество эндокринных островков снижается на 

18,96% (р≤0,05) по сравнению с предыдущим возрастом. 

Цитоархитектоника эндокриноцитов в эндокринных островках и их 

количество у овец от рождения до морфофункциональной зрелости имеет 

свои особенности.  

При иммуногистохимической реакции в эндокринных островках 

эндокриноциты имеют позитивную реакцию на инсулин (β-эндокриноциты+), 

глюкагон (α-эндокриноциты+), соматостатин (δ-эндокриноциты+), 

панкреатический полипептид (РР-эндокриноциты+) и c-kit+клетки.  

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала на 

протяжении всего изучаемого возрастного периода постнатального 

онтогенеза овец составила: инсулин – 3 балла; глюкагон – 2 балла; 

соматостатин – 3 балла; панкреатический полипептид – 3 балла.  

Экспрессия с-kit+маркера мембранная, с 1-суточного до 3-месячного 

возраста и в 3 года иммунореактивный материал равномерно распределен по 
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всей клеточной мембране (1 балл); с 3-месячного возраста до 1 года 

мембранно-редуцированный тип экспрессии (1 балл).  

Экспрессия a-SMA+маркера мелко - и крупно-гранулярно 

цитоплазматическая (3 балла).  

Количество β-эндокриноцитов+ в эндокринном островке в 1-суточном 

возрасте составляет 38,16 % от всех типов эндокриноцитов (таблица 8). 

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 15,37 % и составляет 38,35 % в составе эндокринного 

островка и продолжает возрастать до 1 года жизни животных. 

В 3-месячном возрасте количество β-эндокриноцитов+ увеличивается на 

27,32 % и составляет до 43,70 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке. 

В 6-месячном возрасте значение данного показателя увеличивается на 

25,05 % (р≤0,05) по сравнению с 3-месячными особями, что составляет 45,33 

%, от всех типов эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 6-месячного возраста до 1 года количество β-эндокриноцитов+ 

увеличиваться на 11,04 %, что составляет 46,78 % в составе эндокринного 

островка. 

В 3 года постнатального онтогенеза овец регистрируется снижение 

значений данного показателя на 55,09 % (р≤0,05), что составило 36,71 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

Анализ ЯЦО β-эндокриноцитов+ показал, что с 3-месячного до 6-

месячного возраста значение данного показателя увеличивается на 13,42 % 

(р≤0,05).  

В возрасте 1 год ЯЦО β-эндокриноцитов+ снижается на 70,02 % (р≤0,05), 

по сравнению с предыдущей возрастной группой.  
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Таблица 8 - Морфометрические показатели эндокринной части поджелудочной железы и ее структурных 

компонентов мелкого рогатого скота (овцы). 

 

Возраст 

Показатели 

Количество 

островков, 

ед. 

(M±m) 

Площадь 

островков, 

мм2 

(M±m) 

β-

эндокриноциты 

(M±m) 

α-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

δ-

эндокриноциты 

(M±m) 

РР-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

 

c-kit клетки 

(M±m) 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

1 сутки 

(n=100) 
8,86±0,53 4,14±0,32 

18,37± 

1,62 

0,30± 

0,01 

7,53± 

0,46 

0,28± 

0,01 

10,30± 

0,58 

0,20± 

0,009 

5,23± 

0,42 

0,19± 

0,009 

6,70± 

0,30 

0,35± 

0,013 

1 мес. 

(n=100) 
11,73±0,57* 5,45±0,42 

21,23± 

1,34 

0,28± 

0,008 

7,8± 

0,69 

0,22± 

0,01* 

8,46± 

0,53 

0,20± 

0,012 

10,13± 

1,12* 

0,21± 

0,007 

7,73± 

0,38 

0,33± 

0,012 

3 мес. 

(n=100) 
9,86±0,40* 6,60±0,50 

27,03± 

2,44 

0,31± 

0,011 

11,37± 

0,62* 

0,29± 

0,01* 

7,80± 

0,51 

0,23± 

0,011 

10,40± 

1,12 

0,21± 

0,008 

5,26± 

0,39* 

0,31± 

0,010 

6 мес. 

(n=100) 
9,33±0,50 5,02±0,35 

33,80± 

2,48* 

0,35± 

0,013* 

19,57± 

0,58* 

0,31± 

0,01 

6,40± 

0,53 

0,24± 

0,013 

5,60± 

0,45* 

0,24± 

0,010* 

8,20± 

0,46* 

0,35± 

0,009* 

1 год 

(n=100) 
8,1±0,64 7,13±0,49 

37,53± 

2,31 

0,20± 

0,006* 

8,53± 

0,68* 

0,15± 

0,006* 

12,0± 

1,05* 

0,22± 

0,007 

12,0± 

1,10* 

0,16± 

0,007* 

10,17 

±0,24* 

0,18± 

0,003* 

3 года 

(n=100) 
8,26±0,42 11,47±1,14* 

24,20± 

2,07* 

0,20± 

0,007 

9,9± 

0,63 

0,17± 

0,007 

10,80± 

0,89 

0,20± 

0,033 

11,90± 

0,68 

0,22± 

0,007* 

9,13± 

0,47 

0,16± 

0,006 
Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом обозначена *. 
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По расположению β-эндокриноциты+ в эндокринных островках на 

протяжении изучаемого постнатального онтогенеза претерпевают изменение 

клеточной композиции. В 1-суточном возрасте они в виде клеточных 

скоплений локализуются на периферии одного из полюсов эндокринных 

островков. 

С 1-суточного до 1-месячного возраста происходит перемещение β-

эндокриноцитов+ по всему периметру эндокринных островков и 

формирование гетероцеллюлярной зоны из β-эндокриноцитов+.  

Регистрируются одиночные эндокринные островки, в которых 

единичные клетки с периферии перемещаются в центральную часть 

формируя гемоцеллюлярную зону из β-эндокриноцитов+.  

В 3-месячном возрасте отмечается мозаичное расположение β-

эндокриноцитов+ в эндокринных островках.  

В 6 месяцев постнатального онтогенеза овец вновь происходит 

изменение цитоархитектоники эндокринных островков.  

Визуализируются эндокринные островки в которых β-эндокриноциты+ 

расположены в виде мозаики в гемоцеллюлярной зоне, формируя 

эндокринные островки «мозаичного» типа строения, или их расположение в 

гетероцеллюлярной зоне по всему периметру эндокринного островка 

(рисунок 43).  

От 1 года до 3 лет жизни животных регистрируется стабильность 

клеточной композиции β-эндокриноцитов+, они формируют эндокринные 

островки «мозаичного» типа с диффузным расположением клеток по всей 

площади островков (рисунок 44).  

Кроме эндокринных островков, скопления β-эндокриноцитов+ 

визуализируется по всей площади экзокринной паренхимы в небольших 

островковоподобных структурах состоящих из 5-7 клеток, которые 

расположены между панкреатическими ацинусами и в соединительной ткани 

окружающей междольковые выводные протоки. Позитивная реакция на 

глюкагон, соматостатин и панкреатический полипептид в них отсутствует. 
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Рисунок 43 –Гетероцеллюлярная зона эндокринного островка из β-

эндокриноцитов+. Мелкий рогатый скот. Самец 6 месяцев. 

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 44 – β-эндокриноциты+. «Мозаичный» тип эндокринного 

островка. Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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Количество α-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 15,65 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

8). 

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

незначительно увеличивается на 3,54 % и составляет 14,09 % в составе 

островков. 

В 3-месячном возрасте количество α-эндокриноцитов+ увеличивается на 

45,77 % (р≤0,05) и их обнаруживается до 18,38 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста овец продолжается увеличение 

значений данного показателя на 72,12 % (р≤0,05) до 26,25 % по отношению к 

другим популяциям эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 1 год жизни животных регистрируется снижение количества α-

эндокриноцитов+ в 1,29 раза (р≤0,05) и составляет 10,63 % от всех типов 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка. 

С 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза овец регистрируется 

увеличение количества α-эндокриноцитов+ на 16,02 % и их выявляется до 

15,01% по отношению к другим популяциям эндокриноцитов в эндокринном 

островке. 

Анализ ЯЦО α-эндокриноцитов+ показал, что с 1-суточного до 1-

месячного возраста значение данного показателя уменьшается на 25,11 % 

(р≤0,05). 

В 3-месячном возрасте количество α-эндокриноцитов+ увеличивается на 

31,28 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 6-месячного возраста и до 1 года жизни овец значение данного 

показателя снижается в 2,01 раза (р≤0,05). 

По расположению, α-эндокриноциты+ в 1-суточном возрасте 

визуализируются диффузно рассеянными по всему эндокринному островку 

(рисунок 45). С 1-месячного возраста и до 3 лет постнатального онтогенеза 
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овец α-эндокриноциты+ перемещаются на периферию и сосредоточены 

только на одном из полюсов в эндокринных островках (рисунок 46).  

 
Рисунок 45 – α-эндокриноциты+ в эндокринных островках. 

Мелкий рогатый скот. Самец 3 месяца. 

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 46 - α-эндокриноциты+ в эндокринном островке. 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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Количество δ-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 21,39 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

8).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 21,61 %, что составляет 15,30 % в составе 

эндокринного островка. 

В 3-месячном возрасте продолжается уменьшение количества δ-

эндокриноцитов+ на 8,59 %, что составляет 12,61 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста наблюдается снижение значения 

данного показателя на 21,88 %, что составляет 8,59 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 1 год жизни животных количество δ-эндокриноцитов+ увеличивается 

на 87,5 % (р≤0,05) и они составляют 14,96 % от всех эндокриноцитов в 

эндокринном островке. 

С 1 года до 3 лет регистрируется снижение количества δ-

эндокриноцитов+ на 11,11 %, что составляет 16,39 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

Сопоставляя ЯЦО δ-эндокриноцитов+ между самцами исследуемых 

возрастных групп достоверных различий не выявлено. 

Располагаются δ-эндокриноциты+ в 1-суточном возрасте по всему 

периметру эндокринных островков на границе с панкреатическими 

ацинусами. Они представлены в виде замкнутой цепочки клеток лежащих в 

один ряд. В единичных случаях клетки расположены поодиночке в 

центральной части эндокринного островка.  

С 1-месячного возраста до 1 года жизни овец происходит частичное 

перемещение δ-эндокриноцитов+ в центральную часть эндокринных 

островков, где наблюдается их мозаичное расположение. Однако 

эндокринные островки с периферическим расположением δ-эндокриноцитов+ 

продолжают повсеместно просматриваться (рисунок 47), причем клетки 
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расположенные на периферии островков с 3-месячного возраста 

группируются только на одном из полюсов эндокринных островков.  

 
Рисунок 47 - δ-эндокриноциты+ на периферии эндокринных островков.  

Мелкий рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 48 - Мозаичное расположение δ-эндокриноцитов+.  

Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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В 3 года жизни животных δ-эндокриноциты+ визуализируются диффузно 

в эндокринных островках формируя их мозаичную картину расположения 

(рисунок 48). 

РР-эндокриноциты+ у овец при соотношении с δ-эндокриноцитами+ 

имеют практически одинаковые значения по их количеству, но с небольшими 

отклонениями.  

Количество РР-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 10,87 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

8).  

Далее их популяция увеличивается в 1-месячном возрасте на 93,69 % 

(р≤0,05) и составляет 18,31 % от всех типов эндокриноцитов в эндокринном 

островке. 

С 1-месячного до 3-месячного возраста количество РР-эндокриноцитов+ 

незначительно увеличивается на 2,67 % и достигает 16,82 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 6-месячном возрасте значение данного показателя снижается на 85,72 

% (р≤0,05) и их обнаруживается до 7,52 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке. 

В возрасте 1 год постнатального онтогенеза овец регистрируется 

увеличение количества РР-эндокриноцитов+ в 2,14 раза (р≤0,05), что 

составляет 14,96 % от эндокриноцитов, находящихся в составе эндокринного 

островка по сравнению с 6-месячными особями. 

С 1 года до 3 лет жизни животных значение данного показателя 

снижается всего лишь на 0,84 %, однако, по сравнению с другими типами 

эндокриноцитов их количество в эндокринном островке составляет 18,05 %. 

Анализ ЯЦО РР-эндокриноцитов+ показал, что с 3-месячного до 6-

месячного возраста значение данного показателя увеличивается на 16,27 % 

(р≤0,05). 

В 1 год жизни овец ЯЦО РР-эндокриноцитов+ уменьшается на 47,27 % 

(р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  
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С 1 года до 3 лет жизни животных значение данного показателя 

увеличивается на 38,18 % (р≤0,05). 

Расположение РР-эндокриноцитов+ в 1-суточном и 1-месячном возрасте, 

визуализируется в виде клеточных элементов по всей площади эндокринного 

островка (рисунок 49).  

В 3-месячном возрасте и в последующем у овец островки претерпевают 

изменения в цитоархитектонике РР-эндокриноцитов+.  

В одних эндокринных островках регистрируется перемещение клеток на 

их периферию, где они расположены по всему их периметру в зоне контакта 

эндокринной части железы с экзокринной.  

В остальных эндокринных островках РР-эндокриноциты+ перемещаются 

в их центральную часть и локализуются в виде тяжей или сплошной массы 

(рисунок 50).  

 
Рисунок 49 – РР-эндокриноциты+ в эндокринных островках.  

Мелкий рогатый скот. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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Рисунок 50 – Центральное расположение РР-эндокриноцитов+. 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Кроме островкового расположения β- α- δ- и РР-эндокриноциты+ 

повсеместно визуализируются в экзокринной части поджелудочной железы.  

С 1-суточного возраста и далее у самцов β-, α-, δ-, и РР-эндокриноциты+ 

встречаются чаще одиночными клеточными элементами. Расположены они в 

строме поджелудочной железы вокруг панкреатических ацинусов.  

Кроме того, α-эндокриноциты+ регистрируются в виде небольших 

клеточных скоплений около междольковых выводных протоков.  

Экспрессия инсулина или глюкагона визуализируется в экзокринных 

панкреатоцитах или в ацино-островковых клетках панкреатических 

ацинусов. В 3 года постнатального онтогенеза овец составе панкреатических 

ацинусов экспрессия глюкагона не регистрируется (рисунок 51). 

С возрастом у овец происходят незначительные перестройки 

цитоархитектоники эндокриноцитов, которые расположены в экзокринной 

паренхиме.  
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Рисунок 51 – Экспрессия глюкагона в ацино-островковых клетках.  

Мелкий рогатый скот. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

В 1-месячном возрасте отмечается появление в межацинозных и 

междольковых выводных протоках, между эпителиоцитами, единичных β- и 

α-эндокриноцитов+, к ним в 3-месячном возрасте присоединяются δ- и РР-

эндокриноциты+.  

Протоковое расположение всех типов эндокриноцитов наблюдается до 1 

года, а α-эндокриноциты+ выявляются до 3 лет жизни (рисунок 52). 

Кроме вышеописанных клеточных популяций, как в экзокринной, так и 

в эндокринной частях поджелудочной железы, у овец были выявлены на 

протяжении постнатального онтогенеза две популяции стволовых клеток.  

Первая популяция –гемопоэтическая (прогениторная) стволовая клетка с 

фенотипом с c-kit(CD117), содержащая лиганд рецептора фактора 

«взрослых» стволовых клеток SCF (с-kit/SCF-R).  
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Рисунок 52 – РР-эндокриноциты+ в межацинозном выводном протоке. 

Мелкий рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Вторая популяция –мезенхимальная (прогениторная) стволовая клетка с 

экспрессией a-SMA (а-гладкомышечный актин). 

с-kit+клетки в поджелудочной железе овец идентифицируются в 

основном в эндокринных островках. Расположены они по периферии 

эндокринных островков, иногда просматриваются на одном из его полюсов 

(рисунок 53, 54).  

Изредка регистрируются одиночные с-kit+клетки в центральной части 

эндокринного островка.  

В 1-суточном возрасте количество c-kit+клеток составляет 13,92 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 15,37 %, однако в эндокринном островке количество c-

kit+клеток остается на прежнем уровне, составляя 13,97 % от общего 

количества эндокриноцитов. 
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Рисунок 53 – c-kit+клетки в эндокринном островке. 

Мелкий рогатый скот. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 54 – c-kit+ клетки в эндокринном островке. 

Мелкий рогатый скот. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. × 1000. 
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В 3-месячном возрасте количество с-kit+клеток уменьшается на 46,96 % 

(р≤0,05), что составляет 8,52 % от всех эндокриноцитов в составе 

эндокринного островка, по сравнению с предыдущим возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 55,89 % (р≤0,05) и составляет 10,99 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

С 6-месячного возраста до 1 года жизни животных продолжается 

увеличение количества с-kit+клеток на 24,03 % (р≤0,05), что составляет 12,68 

% в составе эндокринного островка от общего числа эндокриноцитов.  

В 3 года постнатального онтогенеза овец увеличение количества c-

kit+клеток происходит на 11,39 % и составляет 13,86 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке по сравнению с предыдущим 

возрастом. 

Кроме островкового расположения единичные c-kit+клетки с 1-

суточного до 3-месячного возраста визуализируются между 

панкреатическими ацинусами в строме экзокринной паренхимы (рисунок 55).  

С 3 месяцев и до 3 лет жизни овец единичные c-kit+клетки 

визуализируются в количестве 2-3 единиц в основном в рыхлой 

соединительной ткани, окружающей междольковые выводные протоки. 

Располагаются они в непосредственной близости к эпителию протоков под 

базальной мембраной (рисунок 56). 

Данная популяция клеток прослеживается в островковоподобных 

образованиях вместе с β-эндокриноцитами+, или полностью их формирует и 

состоят они из 3-5 клеток. 
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Рисунок 55 – c-kit+ клетки в строме железы. 

Мелкий рогатый скот. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 56 – c-kit+ клетки около междолькового выводного  

протока. Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

a-SMA+клетки или миофибробласты, имеют мезенхимальное 

происхождение и регистрируются на протяжении всего исследуемого 

периода постнатального онтогенеза овец.  
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Наличие иммунореактивного материала отмечается в отросчатых 

клетках, которые имеют веретенообразную форму с одним или несколькими 

отростками.  

С 1-суточного возраста до 3 лет жизни животных a-SMA+клетки 

визуализируются в медии крупных кровеносных сосудов и в мышечной 

оболочке междольковых выводных протоков (рисунок 57).  

С 1-суточного возраста до 1 года жизни a-SMA+клетки 

идентифицируются зонально в стенке сосудов микроциркуляторного русла, в 

основном в стенке артериол (рисунок 58). В данных зонах регистрируются 

единичные a-SMA+клетки в строме поджелудочной железы, окружающей 

панкреатические ацинусы. 

В 3 года жизни овец, кроме зонального расположения a-SMA+клеток, 

наблюдаются процессы неоваскулогенеза возле эндокринных островков за 

счет разрастания капилляров в виде сосудистых сплетений (рисунок 59).  

 
Рисунок 57 - a-SMA+клетки в стенке междолькового выводного протока. 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 
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Рисунок 58 - a-SMA+клетки в стенке артериол. 

Мелкий рогатый скот. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200 

 

 
Рисунок 59 - a-SMA+ клетки в стенке формирующихся капилляров. 

Мелкий рогатый скот. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Оценивая полученные результаты по исследованию поджелудочной 

железы овец с 1-суточного до 3-летнего возраста постнатального онтогенеза 
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можно констатировать, что при рождении железа сформирована, имеет 

дольчатое строение. В ней визуализируется экзокринная и эндокринная 

часть, что согласуется с исследованиями Е. В. Нахатовой (2003), которая 

утверждает, что у новорожденных ягнят бурятской грубошерстной породы 

все структурные элементы поджелудочной железы сформированы. 

Однако в железе в первом триместре постнатального онтогенеза 

животных регистрируются процессы структурной перестройки экзокринной 

ее части и клеточной дифференцировки эндокринной части.  

С 1-суточного до 1-месячного возраста происходит, по нашему мнению, 

дифференцировка экзокринной паренхимы путем разделения долек I-порядка 

на дольки II-порядка. 

Кроме разделения долек у 3-месячных овец отмечается разрастание 

соединительной ткани вокруг протокового дерева и крупных кровеносных 

сосудов, которая к возрасту 3 лет жизни животных значительно разрастается. 

Регистрируется уплотнение экзокринной части железы с уменьшением 

зимогенной зоны и ее соотношением к гомогенной и составляет 2:1 в 1-

суточном возрасте, а 1:1 в 3 года жизни. 

Протоковое дерево овец имеет небольшую особенность. Было выявлено, 

что междольковые выводные протоки всегда расположены парными 

структурами с общей для них собственной пластинкой слизистой, то есть 

имеется один крупный междольковый выводной проток, а рядом всегда 

междольковый проток меньшего калибра. Кроме того, при разрастании 

соединительной ткани вокруг междольковых выводных протоков, количество 

слизистых желез, входящих состав собственной пластинки слизистой, с 

возрастом увеличивается с 3 – 5 в 1-месячном возрасте, до 5 – 7 в возрасте 3 

лет.  

По данным Г. И. Жука с соавт. (2000) у человека с возрастом 

происходит увеличение извилистости, дилатации, неравномерности 

протокового дерева и его ветвей, что приводит к нарушению проводимости 

протоковой системы. По нашему мнению, у овец парное расположение 
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междольковых выводных протоков и увеличение слизистых желез связано с 

возрастными изменениями протокового дерева поджелудочной железы.  

У овец с 1-суточного до 1-месячного возраста в экзокринной паренхиме 

визуализированы «клеточные кластеры», что является признаком, по нашему 

мнению, незавершенности морфофункциональных процессов клеточной 

дифференцировки. Так как в клетках «клеточных кластеров» были выявлены 

β-эндокриноциты, α-эндокриноциты, c-kit клетки и a-SMA клетки, то они, 

вероятно, дают начало эндокринным островкам, количество которых к 1-

месячному возрасту увеличивается.  

По нашему мнению, подтверждением данного вывода, является резкое 

снижение площади «клеточных кластеров» к 1 месяцу постнатального 

онтогенеза овец, что вероятно связано с их разделением на эндокринные 

островки посредством врастания в них соединительной ткани. 

Наличие в «клеточных кластерах» β-эндокриноцитов, α-

эндокриноцитов, по нашему мнению, связано с анаболическим свойством 

данных гормонов, которые регулируют поступление в клетки аминокислот, 

синтез белков ферментов и структурных белков, обеспечивающих рост 

животных, а также препятствуют их распаду в организме, особенно в период 

адаптации новорожденного организма.  

Обнаружение нами «клеточных кластеров» после рождения овец не 

согласуется с данными А. Л. Трегубова (1971), Л. А. Кирсановой (1999), M. 

L. Polak (2000), K. Piper (2004) и J. Jeon (2009), которые описывают эти 

структуры только в плодном периоде у крупного рогатого скота и человека. 

По их мнению, они состоят из одного типа эндокриноцитов – 

инсулинпродуцирующих, которые к моменту рождения плода 

трансформируются в эндокринные островки. 

Высокие показатели ЯЦО клеток «клеточных кластеров» 

свидетельствуют о гиперактивности клеток и их ядерного аппарата, что, 

вероятно, связано с активным окислением и распадом белков кариоплазмы 

вследствие синтетической активности, процессами миграции и 
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дифференцировки. Это приводит к увеличению белковых частиц в ядре, 

повышению осмотического давления, за счет чего увеличивается объем ядра, 

то есть восприятия кариоплазмой ядра воды. По данным К. Ташке (1976) и А. 

Н. Квочко (2002), первым результатом усиления клеточного обмена веществ 

является увеличение объема ядра, что согласуется с нашими исследованиями.  

Обнаружение в «клеточных кластерах» прогениторных клеток, c-kit 

клеток гемопоэтического происхождения и a-SMA клеток мезенхимального 

происхождения, по нашему мнению, связано с трансформацией 

прогениторных клеток в собственные клетки островков железы, а также с 

неоангиогенезом микроциркуляторного русла с целью обеспечения вновь 

образованных эндокринных островков трофическими веществами.  

М. С. Калигин (2011) описывает данный процесс появлением на 

определенном этапе развития поджелудочной железы у плода человека с-kit 

маркера на плазмалемме клеток, который начинает взаимодействовать со 

своим лигандом - SCF. Взаимодействие SCF/с-kit активирует 

внутриклеточные протеины, рост и дифференцировку путем увеличения 

PDX-1, который вызывает активацию генов инсулина. В результате в клетках 

начинают синтезироваться гормоны, а сами клетки начинают образовывать 

островки. 

М. С. Калигин (2011), В. И. Кирпатовский (2012), Л. С. Агаджанова с 

соавт. (2013), H. Kajiyama et al. (2010), E. Karaoz et al. (2011) и W. Hefei et al. 

(2015) описывают SCF как рецептор маркирующий a-актин гладких 

миоцитов (a-SMA), который активирует a-SMA клетки для регуляции 

неоангиогенеза микроциркуляторного русла. 

Кроме процессов «морфогенеза», в железе продолжаются 

незначительные морфофункциональные перестройка, а также изменения 

морфометрических показателей. 

С рождения до 3 месяцев жизни овец происходит снижение параметров 

всех показателей, что, по нашему мнению, связано с тем, что белок, 

поступивший с молоком, подвергается протеолитическому действию 
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сычужного сока. Поступающие растительные корма при прикорме животных 

к 1 месяцу после рождения не могут расщепляться в сычуге, так как 

пищеварительные железы, расположенные до кишечника, не вырабатывают 

ферментов расщепляющих углеводы, а процессы в рубце еще недостаточно 

развиты. После введения в рацион грубых кормов нарастает 

амилолитическая активность панкреатического сока поджелудочной железы, 

и она берет на себя главную роль в переваривании растительных кормов, что 

приводит к перестройке экзокринной части железы к 3 месяцам 

постнатального онтогенеза, эти данные согласуется с результатами, 

полученными А. Д. Шевченко (2013) (рисунок 60, 61). 

 
Рисунок 60 – Возрастные изменения экзокринных панкреатоцитов 

панкреатических ацинусов мелкого рогатого скота (овцы). 

 

В 6-месячном возрасте снижение всех показателей по нашему мнению 

связано с половым созреванием овец. С 1 года жизни животных до 

морфофункциональной зрелости организма (3 года) проявляется 

увеличением всех показателей, кроме количества экзокринных 

панкреатоцитов.  

Увеличение площади панкреатических ацинусов, гранул зимогена, по 

нашему мнению, связано с увеличением секреторной активности 
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экзокринной паренхимы, увеличением концентрации ферментов 

содержащихся в гранулах зимогена пищеварительных ферментов, на фоне 

уменьшения количества экзокринных панкреатоцитов, участвующих в 

образовании проферментов. 

 

Рисунок 61 - Возрастные изменения панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы мелкого рогатого скота (овцы). 

 

Снижение ЯЦО экзокринных панкреатоцитов с возрастом приводит к 

уменьшению пролиферативной активности клеток, что просматривается в 

наших исследованиях. Это согласуется с данными А. Н. Квочко, В. А. 

Костюченко (2006), которые проведя анализ ЯЦО клеток экзокринной 

паренхимы у баранчиков мериносов, выявили, что к 3 годам жизни 

регистрируется постепенное снижение ЯЦО экзокринных панкреатических 

клеток, что свидетельствует об уменьшении клеточного обмена.  

Сопоставляя данные можно заключить, что в экзокринной части железы 

происходит согласованная ритмика отдельных проявлений 

жизнедеятельности панкреатического ацинуса не только как системы, но и 

отдельных клеток. 
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В эндокринной части железы наблюдаются динамические процессы 

изменений количественных показателей эндокринных островков и 

структурного перераспределения в них эндокриноцитов (рисунок 62). 

Эндокринные островки овец имеют соединительнотканную оболочку, от 

которой внутрь островка отходят волокна.  

Отмечается, что площадь островков с 6-месячного возраста до 3 лет 

жизни овец увеличивается, причем активное увеличения их площади 

происходит в 3 года жизни животных. По нашему мнению, это связано с 

относительной стабилизацией островкового аппарата в возрасте 

морфофункциональной зрелости организма, что определяет адаптивные 

возможности эндокриноцитов эндокринных островков при повреждении и, 

или увеличении функциональной нагрузки на орган.  

 
Рисунок 62 – Возрастные изменения эндокринной части поджелудочной 

железы мелкого рогатого скота (овцы). 

 

Количество эндокринных островков в связи с дифференцировкой 

«клеточных кластеров» в 1-месячном возрасте увеличивается. С 3-месячного 

возраста и до 3 лет жизни животных их количество уменьшается. По нашему 

мнению, увеличение площади эндокринных островков, приводит к 

уменьшению их количества, что согласуется с данными Е. В. Нахатовой 
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(2003), в исследованиях которой количество островков у бурятских 

грубошерстных овец с возрастом уменьшается в 1,7 раза. 

При изучении общего количества эндокриноцитов в постнатальном 

онтогенезе овец в эндокринных островках было установлено, что в среднем 

от 1-суточного до 3-летнего возраста количество β-эндокриноцитов в 

островках составляет 41,50 %, α-эндокриноцитов – 16,66 %, δ-

эндокриноцитов - 14,87 %, РР-эндокриноцитов – 14,42 % от общего 

количества эндокриноцитов. Кроме того, в островках всегда имеется 

популяция прогениторных клеток - c-kit клеток, которые в островке 

составляют – 12,55 % от общего количества эндокриноцитов (рисунок 63).  

 
Рисунок 63 – Возрастные изменения количества эндокриноцитов в 

эндокринных островках поджелудочной железы мелкого рогатого скота 

(овцы). 

 

Полученные нами данные согласуются о том, что количество β-

эндокриноцитов является наибольшим пулом клеток в эндокринных 

островках, далее, по величине значений показателя идут α-эндокриноциты. 

Однако наши данные не согласуются с данными в научных публикациях 

о процентном содержании эндокриноцитов в эндокринных островках. Так, по 

данным многочисленных авторов в среднем содержание β-эндокриноцитов - 
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55 – 75 %, α-эндокриноцитов - 20 – 35 %, δ- и РР-эндокриноцитов по 2 – 5 % 

каждого типа (А. А. Пузырев, 1974; Е. В. Нахатова 2003; Э. Г. Топка, Ю. В. 

Мамрак, 2004; Л. Г. Никонова, 2004; И. З. Еремина с соавт., 2005; В. А. 

Левицкий, В. А. Миськив 2011; А. Д. Шевченко, 2013;P. Petkov, 1974; D. A. 

Godfrey, 1975; H. Miyamoto, 1989; M. Brissova et al., 2005; O. Cabrera et al., 

2006).  

Отсутствуют публикации о количестве и процентном содержании c-kit 

клеток во взрослой поджелудочной железе овец. Согласно нашим 

исследованиям это постоянный пул прогениторных клеток локализующихся 

на протяжении всего постнатального онтогенеза овец наряду с другими 

типами эндокриноцитов, поэтому, по нашему мнению, при подсчете и 

расчете процентного содержания β-эндокриноцитов в эндокринных 

островках другие ученые не учитывали c-kit клетки, поскольку данный тип 

эндокриноцитов в островках можно выявить только при 

иммуногистохимическом исследовании.  

С 1-суточного до 1-месячного возраста было выявлено, что происходит 

увеличение всех типов эндокриноцитов в эндокринных островках, кроме δ-

эндокриноцитов. По нашему мнению, это связано с увеличением количества 

и площади островков происходящих из «клеточных кластеров». Снижение 

количества δ-эндокриноцитов связано с функцией соматостатина подавлять 

работу эндокриноцитов эндокринных островков и экзокринную функцию 

поджелудочной железы. Количество δ-эндокриноцитов снижается в 

эндокринных островках в данный период жизни. Это связано с тем, что 

происходит перестройка экзокринной паренхимы в связи с введением в 

рацион грубых кормов и новообразованием эндокринных островков. 

На протяжении всего постнатального онтогенеза у овец регистрируются 

высокие значения показателей ЯЦО, что, по нашему мнению, связано с 

активной пролиферативной активностью c-kit клеток. Кроме того, 

отмечаются постепенное увеличение количества β- и α-эндокриноцитов и их 

высокие показатели ЯЦО до 1 года жизни животных. По нашему мнению, у 
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овец до морфофункциональной зрелости организма (3 года) активно 

протекают процессы физиологической регенерации пула β-, α-

эндокриноцитов+ за счет прогениторных стволовых c-kit клеток, что 

согласуется с данными М. С. Калигина (2007, 2009, 2011, 2013) и А. С. 

Плюшкиной с соавт. (2014, 2015), о том, что c-kit клетки являются 

предшественниками β- и α-эндокриноцитов. 

Постоянная физиологическая регенерация β- и α-эндокриноцитов 

связана, по нашему мнению, с влиянием инсулина на ферментативную 

активность панкреатического сока, стимуляцию гликолиза, влиянием 

глюкагона на выработку инсулина, активации глюконеогенеза, липолиза, что 

необходимо для роста и увеличения продуктивности овец. 

Кроме количественных показателей у овец на протяжении 

постнатального онтогенеза наблюдались изменения цитоархитектоники 

эндокриноцитов в эндокринных островках.  

β-эндокриноциты от полюсного расположения в эндокринных островках 

к 3 годам формируют островки «мозаичного» типа.  

α-эндокриноциты наоборот от мозаичного расположения при рождении 

постепенно до 3 лет перемещаются на один из полюсов эндокринных 

островков. 

δ-эндокриноциты из зоны их контакта с экзокринной частью после 

рождения перемещаются и локализуются до 3 лет жизни животных в виде 

мозаики в эндокринных островках. 

РР-эндокриноциты расположены в эндокринных островках на 

протяжении всего постнатального онтогенеза овец или на периферии 

эндокринных островков, или в центре в виде сплошной массы.  

Наши результаты исследований не согласуются с данными 

полученными M. Gannon et al. (2000), S.-K. Kueta (2001), O. Cabrera et al. 

(2006) о том, что для мелкого рогатого скота характерны островки 

«плащевого» типа. 
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Обнаружение всех типов эндокриноцитов и c-kit клеток в протоковом 

дереве железы является, по нашему мнению, доказательством 

предположения Н. Д. Андреевой с соавт. (2006) о постоянной 

физиологической регенерации островковых клеток из выводных протоков 

железы. 

Обнаружение всех типов эндокриноцитов в строме между 

панкреатическими ацинусами связано, по нашему мнению, с паракринным 

влиянием эндокриноцитов на панкреатические ацинусы и выводные протоки 

железы, что согласуется с данными А. А. Пузырева, В. Ф. Ивановой (1997), 

В. В. Яглова (1993), P. Redecker et al. (1992), D. Kawamori et al. (2009). 

Выявление ацино-островковых клеток с содержанием в них гормона 

инсулина или глюкагона или c-kit маркера, по нашему мнению, подтверждает 

теорию генеза эндокриноцитов из репрограмированной ацино-островковой 

клетки и это согласуется с данными Y. Dor et al. (2004), L. Poliakova et al. 

(2004), A. Suzuki et al. (2004) и L. Baeyens et al. (2005). 

Кроме того, в поджелудочной железе отмечается нахождение 

постоянного компартмента миофибробластов. Одни из них ассоциированы с 

гладкими миоцитами крупных кровеносных сосудов и междольковых 

выводных протоков, и вероятно, являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов. Миофибробласты, по нашему мнению, 

являются источником образования адвентициальных клеток и перицитов, 

которые участвуют в физиологическом неоангиогенезе 

микроциркуляторного русла на протяжении жизни животного. Выявление a-

SMA клеток в соединительной ткани железы связано, по видимому, с 

реализацией генетической программы паттерна развития пространственно-

хронологического морфогенеза тканей, органа или его части, что согласуется 

с данными Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010), но противоречит 

сведениям А. К. Гриб с соавт. (2008), О. Миянович с соавт. (2012) и В. А. 

Туманского, И. С. Коваленко (2013) о том, что данный маркер появляется 
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только при патологических процессах и является источником фиброза в 

органах. 

 

2.2.1.3. МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ СВИНЕЙ 

При микроскопическом исследовании у 1-суточных свиней 

поджелудочная железа покрыта соединительнотканной капсулой из 

параллельно организованных волокон, от которых отходят тяжи, 

разделяющие железу на дольки I-порядка и на многочисленные маленькие 

дольки II-порядка.  

Дольки II-порядка расположены по отношению друг к другу на 

значительном расстоянии. Между ними проходит рыхлая соединительная 

ткань, представленная тонкими длинными соединительнотканными 

волокнами, с большим количеством внеклеточного матрикса и клеток 

фибробластического дифферона (рисунок 64).  

 
Рисунок 64 - Поджелудочная железа. Свиньи. Самец 1 сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×40. 

 

В 1-месячном возрасте наблюдается появление во внеклеточном 

матриксе белой жировой ткани, которая располагается небольшими 
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скоплениями между единичными дольками II-порядка, а также под капсулой 

железы.  

Дольки I- и II-порядков в этом возрасте сближаются друг к другу. 

Регистрируется утолщение соединительнотканных тяжей железы. 

В 3-месячном возрасте жировой ткани становится больше, она активно 

разрастается под капсулой железы и между дольками I-порядка, которые 

имеют компактное расположение. Между дольками II-порядка отчетливо 

просматриваются тяжи из коллагеновых волокон (рисунок 65). 

 
Рисунок 65 - Прорастание железы белой жировой тканью. 

Свиньи. Самец 3 месяца. Окраска по Массону. Ув. ×40. 

 

Процесс разрастания белой жировой ткани в поджелудочной железе 

свиней в постнатальном онтогенезе наблюдается до 3 лет жизни. Она имеет 

большие объемы, расположена между дольками I-порядка и под капсулой 

железы.  

Границы долек II-порядка просматриваются плохо, так как расположены 

очень плотно друг к другу.  

С 1 года до 3 лет жизни регистрируется утолщение тяжей 

соединительной ткани в зонах расположения протокового дерева, формируя 

вокруг них соединительнотканный каркас (рисунок 66, 67). 
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Рисунок 66 - Разрастание соединительной ткани вокруг  

междолькового выводного протока. Свиньи. Самец 1 год. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 67 - Соединительнотканный каркас вокруг  

Междолькового выводного протока. Свиньи. Самец 3 года. 

Окраска по Массону. Ув. ×200. 

 

Выводная система железы у животных всех возрастных групп 

представлена вставочными протоками с центроацинозными клетками 
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расположенными внутри ацинуса. В каждой дольке I-порядка имеется по 3–5 

межацинозных выводных протока, выстланных кубическим эпителием.  

У 1-суточных свиней между дольками I-порядка имеются крупные 

междольковые выводные протоки, с развитой собственной пластинкой 

слизистой, сосудами микроциркуляторного русла, лимфатическими 

сосудами, а также с единичными слизистыми железами, в которых 

присутствуют бокаловидные клетки (рисунок 68).  

Количество протоков в 1-суточном возрасте составляет 2-4. Эпителий 

протоков кубический, содержит бокаловидные клетки. Собственная 

пластинка слизистой состоит из слоя гладких миоцитов и соединительной 

ткани, представленной тонкими слаборазвитыми коллагеновыми волокнами.  

 
Рисунок 68 - Бокаловидные клетки слизистых желез междолькового 

выводного протока. Свиньи. Самец 1 сутки. 

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×1000. 

 

С 1-месячного возраста до 3 лет у свиней наблюдаются незначительные 

изменения значений количественных показателей протокового дерева и его 

производных (рисунок 69).  

В 1-месячном возрасте количество междольковых выводных протоков 

увеличивается от 5 до 7. Количество слизистых желез в них составляет от 2 

до 3.  
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С 3-месячного до 6-месячного возраста количество междольковых 

выводных протоков остается на прежнем уровне, а количество слизистых 

желез насчитываются от 8 до 10. 

 
Рисунок 69 - Бокаловидная клетка в эпителии  

междолькового выводного протока. Свиньи. Самец 6 месяцев.  

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×400. 

 

С 1 года до 3 лет, за счет разросшейся соединительной ткани, 

происходит уменьшение количества слизистых желез до 2 – 3. 

Панкреатические ацинусы экзокринной части поджелудочной железы у 

свиней представлены несколькими маленькими секреторными концевыми 

отделами, окружающими со всех сторон вставочный проток. 

У 1-суточных свиней панкреатические ацинусы формируют 

неправильные округло-треугольные фигуры, представленные как отдельно 

расположенными ацинусами, так и переходящими друг в друга, между 

которыми прорастает соединительная ткань.  

Отдельно расположенные панкреатические ацинусы имеют округлую 

или овальную форму. Экзокринные панкреатоциты в них плотно прилегают 

друг к другу, имеют форму конуса или призмы. Ядра клеток округлые, 

занимают небольшую базальную часть клетки, формируя гомогенную зону. 
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Гранулы зимогена расположены в зимогенной зоне рыхло. Отношение 

зимогенной зоны к гомогенной в экзокринных панкреатоцитах в этом 

возрасте составляет 2:1.  

В 1-месячном возрасте отмечается прорастание соединительной ткани 

между панкреатическими ацинусами и, поэтому, расположение ацинусов в 

виде неправильных фигур нарушается, однако они продолжают прилегать 

плотно друг к другу. В экзокринных панкреатоцитах большое количество 

гранул зимогена, из-за чего клетки выглядят переполненными (рисунок 70).  

 
Рисунок 70 - Панкреатические ацинусы. Свиньи. Самец 1 месяц. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

С 3-месячного до 6-месячного возраста структурных изменений в 

микроскопическом строении железы не наблюдается.  

С 1 года до 3 лет жизни животных происходит утолщение 

соединительнотканных тяжей между панкреатическими ацинусами. 

Соотношение зимогенной зоны к гомогенной остается на уровне 1-суточного 

возраста, или 2:1. 

Морфометрические показатели структур экзокринной части железы у 

свиней в постнатальном онтогенезе имеют возрастные изменения (таблица 

9). 
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Таблица 9 - Морфометрические показатели структурных компонентов 

панкреатических ацинусов поджелудочной железы свиней. 

Возраст 

Панкреатический ацинус 

Площадь 

ацинусов, 

мкм2 

(M±m) 

Количество 

экзокринных 

панкреатоцитов, 

ед. 

(M±m) 

ЯЦО 

экзокринных 

панкреатоцитов 

(M±m) 

Площадь 

гранул 

зимогена 

мкм2 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1905,0±66,61 10,17±0,22 0,26±0,01 0,27±0,01 

1 мес. 

(n=100) 
1404,0±61,03* 9,86±0,0,36 0,21±0,01* 0,26±0,01 

3 мес. 

(n=100) 
2271,0±78,17* 11,10±0,53 0,24±0,009* 0,38±0,02* 

6 мес. 

(n=30) 
1164,0±71,38* 11,40±0,50 0,17±0,007* 0,28±0,01* 

1 год 

(n=100) 
1716,0±99,09* 7,43±0,27* 0,14±0,006* 0,38±0,02* 

3 года 

(n=100) 
1115,0±42,14* 6,46±0,19 0,16±0,007* 0,42±0,02 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У свиней площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы с 

1-суточного до 1-месячного возраста увеличивается на 35,69 % (р≤0,05).  

В 3-месячном возрасте значение данного показателя увеличивается на 

61,76 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста площадь панкреатических 

ацинусов поджелудочной железы свиней снижается на 95,11 % (р≤0,05).  

С 6 месяцев и до 1 года жизни животных значение данного показателя 

увеличивается на 47,43 % (р≤0,05), а в 3 года, вновь снижается на 53,91 % 

(р≤0,05), по сравнению с годовалыми особями. 

Количество экзокринных панкреатоцитов в панкреатическом ацинусе с 

6-месячного возраста и до 1 года жизни свиней снижается на 53,43 % 

(р≤0,05). 

При сопоставлении ЯЦО экзокринных панкреатоцитов поджелудочной 

железы между животными исследуемых возрастных групп выявлено, что с 1-
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суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя снижается 

на 23,70 % (р≤0,05).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста ЯЦО экзокринных 

панкреатоцитов увеличивается на 13,74 % (р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте значение данного показателя снижается на 37,93 

% (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 6-месячного возраста до 1 года жизни животных ЯЦО экзокринных 

панкреатоцитов уменьшается на 23,40 % (р≤0,05).  

В возрасте 3 лет значение данного показателя увеличивается на 18,44 % 

(р≤0,05), по сравнению с годовалыми особями. 

При сопоставлении значений площади гранул зимогена экзокринных 

панкреатоцитов выявлено, что с 1-месячного до 3-месячного возраста 

значение данного показателя увеличивается на 44,03 % (р≤0,05).  

С 3-месячного до 6-месячного возраста площадь гранул зимогена 

уменьшается на 35,44 % (р≤0,05).  

В возрасте 1 год жизни животных значение данного показателя 

увеличивается на 34,74 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущей возрастной 

группой.  

Эндокринная часть поджелудочной железы у свиней в постнатальном 

онтогенезе представлена островками округлой, овальной или лентовидной 

формы.  

При анализе площади эндокринных островков установлено, что с 1-

суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 38,0 % (р≤0,05) (таблица 10).  

С 3-месячного до 6-месячного возраста площадь эндокринных островков 

снижается на 46,90 % (р≤0,05).  

В возрасте 1 год значение данного показателя увеличивается на 78,54 % 

(р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом. 

С 1 года и до 3 лет жизни свиней площадь эндокринных островков 

увеличивается на 30,39 % (р≤0,05). 
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Количество эндокринных островков у свиней от 1- суточного до 1-

месячного возраста снижается на 22,10 % (р≤0,05.  

В 6-месячном возрасте значение данного показателя уменьшается в 2,14 

раза (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

Цитоархитектоника эндокринных островков и количественный состав 

эндокриноцитов у свиней на протяжении всего исследуемого постнатального 

онтогенеза имеет свои особенности.  

При иммуногистохимическом исследовании поджелудочной железы 

свиней выявлено, что эндокриноциты в эндокринных островках имеют 

позитивную реакцию на инсулин (β-эндокриноциты+), глюкагон (α-

эндокриноциты+), соматостатин (δ-эндокриноциты+), панкреатический 

полипептид (РР-эндокриноциты+) и c-kit+клетки.  

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала на 

протяжении всего изучаемого возрастного периода постнатального 

онтогенеза свиней составила: инсулин – 3 балла; глюкагон – 3 балла; 

соматостатин – 3 балла; панкреатический полипептид – 3 балла.  

Экспрессия с-kit маркера мембранная. С 1-суточного до 6-месячного 

возраста иммунореактивный материал равномерно распределен по всей 

клеточной мембране (1 балл), с 6-месяцев до 3 лет мембранно-

редуцированный тип экспрессии (1 балл). 

Экспрессия a-SMA маркера крупно-гранулярная цитоплазматическая (3 

балла). 

Количество β-эндокриноцитов+ в эндокринных островках у 1-суточных 

свиней составляет 34,50 % от всех типов эндокриноцитов в эндокринном 

островке (таблица 10). 

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

снижается на 24,93 %, что составляет 30,26 % в составе эндокринного 

островка. 
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Таблица 10 - Морфометрические показатели эндокринной части поджелудочной железы свиней. 

 

Возраст 

Показатели 

Количество 

островков, 

ед. 

(M±m) 

Площадь 

островков, 

мм2 

(M±m) 

β-

эндокриноциты 

(M±m) 

α-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

δ-

эндокриноциты 

(M±m) 

РР-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

 

c-kit клетки 

(M±m) 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

1 сутки 

(n=100) 
17,13±0,47 4,29±0,40 

21,40± 

1,01 

0,19± 

0,008 

17,40± 

0,71 

0,21± 

0,007 

8,96± 

0,61 

0,24± 

0,007 

3,0± 

1,05 

0,23± 

0,008 

11,27± 

0,76 

0,20± 

0,008 

1 мес. 

(n=100) 
14,03±0,51* 5,92±0,60* 

17,13± 

0,63 

0,21± 

0,007 

18,17± 

1,48 

0,26± 

0,010* 

10,30± 

0,96 

0,21± 

0,008* 

3,76± 

0,33 

0,23± 

0,009 

7,26± 

0,65* 

0,23± 

0,008 

3 мес. 

(n=100) 
13,53±0,43 5,25±0,45 

24,67± 

1,41* 

0,22± 

0,008 

15,50± 

0,67 

0,25± 

0,011 

13,50± 

1,11* 

0,20± 

0,008 

1,90± 

0,14 

0,23± 

0,007 

8,20± 

0,59 

0,22± 

0,008 

6 мес. 

(n=100) 
6,30±0,18* 3,57±0,27* 

19,60± 

0,72* 

0,17± 

0,007* 

11,23± 

0,81* 

0,22± 

0,009* 

6,70± 

0,60* 

0,22± 

0,007 

3,53± 

0,28 

0,23± 

0,008 

11,33± 

0,56* 

0,22± 

0,010 

1 год 

(n=100) 
5,30±0,26 6,38±0,71* 

31,97± 

0,86* 

0,24± 

0,007* 

11,40± 

0,76 

0,20± 

0,008 

7,76± 

0,28 

0,20± 

0,007 

5,36± 

0,35* 

0,19± 

0,008* 

6,30± 

0,73* 

0,21± 

0,007 

3 года 

(n=100) 
5,43±0,36 8,32±0,21* 

25,83± 

1,78* 

0,16± 

0,006* 

22,07± 

1,17* 

0,20± 

0,005 

14,83± 

0,52* 

0,17± 

0,006* 

11,73± 

0,55* 

0,21± 

0,009 

7,70± 

0,40 

0,20± 

0,009 
Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом обозначена * 
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В 3-месячном возрасте регистрируется увеличение количества β-

эндокриноцитов+ на 44,02 % (р≤0,05), что составляет 38,69 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке, по сравнению с 

предыдущим возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 25,97 % (р≤0,05) до 37,41 % в составе 

эндокринного островка. 

В 1 год жизни животных отмечается увеличение количества β-

эндокриноцитов+ на 63,12 % (р≤0,05) и составляет 50,90 % в составе 

эндокринного островка от общего количества эндокриноцитов, по сравнению 

с 6-месячными особями.  

С 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза свиней наблюдается 

снижение значения данного показателя на 23,78 % (р≤0,05), что составляет 

31,45 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

Анализ ЯЦО β-эндокриноцитов+ у свиней показал, что с 3-месячного до 

6-месячного возраста значение данного показателя снижается на 25,42 % 

(р≤0,05).  

В возрасте 1 год жизни животных ЯЦО β-эндокриноцитов+ 

увеличивается на 36,16 % (р≤0,05), по сравнению с 6-месячными особями.  

С 1 года до 3 лет жизни свиней значение данного показателя снижается 

на 43,45 % (р≤0,05). 

По расположению β-эндокриноциты+ в эндокринных островках на 

протяжении исследуемого периода постнатального онтогенеза претерпевают 

изменения.  

С 1-суточного до 1-месячного возраста клеточная композиция β-

эндокриноцитов+ представлена периферическим расположением по всему 

периметру эндокринных островков в виде цепочки, формируя 

гетероцеллюлярную зону (рисунок 71). 
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Рисунок 71 –β-эндокриноциты+ в эндокринном островке. 

Свиньи. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

В 3-месячном возрасте часть эндокринных островков представлена 

расположением β-эндокриноцитов+ в центральной зоне островков в виде 

сплошной массы, формируя гемоцеллюлярную зону или островки 

«плащевого» типа.  

Эндокринные островки с гетероцеллюлярной зоной расположения β-

эндокриноцитов+ также повсеместно просматриваются. 

С 6 месяцев до 3 лет постнатального онтогенеза свиней в эндокринных 

островках устанавливается единая цитоархитектоника β-эндокриноцитов+ в 

гемоцеллюлярной зоне и все эндокринные островки становятся «плащевого» 

типа (рисунок 72).  

Кроме того, повсеместно просматриваются единичные небольшие 

островковоподобные клеточные скопления из β-эндокриноцитов+. 

Позитивная реакция на глюкагон, соматостатин и панкреатический 

полипептид в них отсутствует (рисунок 73). 
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Рисунок 72 – Островок «плащевого» типа. 

Свиньи. Самец 3 года. ИГХ реакция на инсулин. 

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 73 – Островковоподобные скопления β-эндокриноцитов+. 

Свиньи. Самец 1 год. ИГХ реакция на инсулин. 

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество α-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 28,05 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

10). 
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С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется незначительное 

увеличение значений данного показателя на 4,43 % до 32,08 % в составе 

эндокринного островка от всех типов эндокриноцитов. 

В 3-месячном возрасте происходит уменьшение количества α-

эндокриноцитов+ на 17,23 %, что составляет 24,31 % от общего количества 

эндокриноцитов, по сравнению с предыдущим возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста продолжается снижение 

значений данного показателя на 38,03 % (р≤0,05) до 21,44 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 1 год постнатального онтогенеза свиней регистрируется 

незначительное повышение количества α-эндокриноцитов+ на 1,51 %, что 

составляет 18,15 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном 

островке. 

С 1 года до 3 лет жизни регистрируется повышение количества α-

эндокриноцитов+ на 95,60 % (р≤0,05) до 26,86% от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринных островках. 

Анализ ЯЦО α-эндокриноцитов+ показал, что с 1-суточного до 1-

месячного возраста значение данного показателя увеличивается на 23,37 % 

(р≤0,05). 

С 3-месячного до 6-месячного возраста ЯЦО α-эндокриноцитов+ 

снижается на 13,65 % (р≤0,05).  

По расположению α-эндокриноциты+ с 1-суточного до 3-месячного 

возраста регистрируются по всей площади эндокринных островков в виде 

множества одиночных клеток, выстраивая картину мозаичного расположения 

в островках (рисунок 74).  

С 6-месячного возраста и до 3 лет жизни животных происходит 

перемещение α-эндокриноцитов+, и они визуализируются только на 

периферии эндокринных островков по всему периметру, занимая 

расположение на границе с экзокринной паренхимой (рисунок 75).  
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Рисунок 74 – Мозаичное расположение α-эндокриноцитов+ 

в эндокринном островке. Свиньи. Самец 3 месяца. 

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 75 –α-эндокриноциты+ на периферии эндокринного островка. 

Свиньи. Самец 3 года. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество δ-эндокриноцитов+ в эндокринном островке свиней в 1-

суточном возрасте составляет 14,46 % от всех типов эндокриноцитов 

(таблица 10). 
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С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется увеличение 

значений данного показателя на 14,83 %, что составляет 18,19 % в составе 

эндокринного островка. 

В 3-месячном возрасте регистрируется увеличение количества δ-

эндокриноцитов+ на 31,07 % (р≤0,05), что составляет 21,18 % от общего 

количества эндокриноцитов, по сравнению с предыдущим возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя в 2,01 раза (р≤0,05), что составляет 12,79 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 1 год у свиней регистрируется рост количества δ-эндокриноцитов+ на 

15,97 %, что составило 12,37 % от общего количества эндокриноцитов в 

составе эндокринного островка, по сравнению с 6-месячными особями. 

С 1 года до 3 лет жизни животных происходит увеличение количества δ-

эндокриноцитов+ на 91,11 % (р≤0,05), а это составляет18,06 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

ЯЦО δ-эндокриноцитов+ с 1-суточного до 1-месячного возраста 

снижается на 15,81 % (р≤0,05).  

В 3 года жизни свиней значение данного показателя снижается на 15,64 

% (р≤0,05), по сравнению с предыдущей возрастной группой. 

Располагаются δ-эндокриноциты+ с 1-суточного до 6-месячного возраста 

по всему периметру эндокринных островков и визуализируются на границе с 

экзокринной паренхимой (рисунок 76).  

С 1 года до 3 лет жизни свиней происходит перемещение δ-

эндокриноцитов+, что приводит их к мозаичному расположению в 

большинстве эндокринных островков (рисунок 77). 

Однако эндокринные островки с периферическим расположением δ-

эндокриноцитов+ продолжают визуализироваться.  
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Рисунок 76 – δ-эндокриноциты+ в эндокринном островке.  

Свиньи. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 77 – Мозаичное расположение δ-эндокриноцитов+.  

Свиньи. Самец 1 год. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Количество РР-эндокриноцитов+ в эндокринном островке у 1-суточных 

свиней составляет 4,89 % от всех типов эндокриноцитов (таблица 10). 
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С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 25,67 %, что составляет 6,66 % в составе эндокринного 

островка. 

В 3-месячном возрасте регистрируется снижение количества РР-

эндокриноцитов+ на 98,42 %, что составляет 2,97 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке, по сравнению с предыдущим 

возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста отмечается увеличение значения 

данного показателя на 85,79 %, что составляет 6,74 % в составе эндокринного 

островка. 

В 1 год жизни животных происходит увеличение количества РР-

эндокриноцитов+ на 51,85 % (р≤0,05) и составляет 8,55 % в составе 

эндокринного островка от общего количества эндокриноцитов.  

С 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза свиней регистрируется 

увеличение значений данного показателя в 2,18 раза (р≤0,05), что составляет 

14,28 % от всех типов эндокриноцитов в эндокринном островке. 

Анализ ЯЦО РР-эндокриноцитов+ показал, что с 6-месячного возраста до 

1 года жизни свиней значение данного показателя снижается на 16,08 % 

(р≤0,05). 

РР-эндокриноциты+ с 1-суточного возраста до 1 года жизни свиней 

визуализируются в виде клеточных элементов на периферии эндокринных 

островков в зоне контакта их с экзокринной паренхимой (рисунок 78).  

В возрасте 1 год жизни животных и до морфофункционального 

становления организма (3 года) визуализируются эндокринные островки как 

с мозаичной композицией РР-эндокриноцитов+, так и с периферическим их 

расположением в зоне контакта с экзокринной паренхимой (рисунок 79). 
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Рисунок 78 – РР-эндокриноциты+ на периферии эндокринных островков.  

Свиньи. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 79 – Мозаичное расположение РР-эндокриноцитов+.  

Свиньи. Самец 3 года. ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Кроме островкового расположения, популяции β- α- δ- и РР-

эндокриноцитов+ на протяжении всего изучаемого постнатального онтогенеза 

визуализируются в экзокринной части поджелудочной железы.  
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β- α- δ- и РР-эндокриноциты+ просматриваются на всей площади среза, в 

рыхлой соединительной ткани, между панкреатическими ацинусами 

(рисунок 80).  

Экспрессия инсулина и глюкагона выявлена в экзокринных 

панкреатоцитах или в ацино-островковых клетках панкреатических 

ацинусов. 

Популяции β- и α-эндокриноцитов+ в количестве от 3 до 5 клеток 

регистрируются в рыхлой соединительной ткани собственной пластинки 

слизистой междольковых выводных протоков (рисунок 81). 

 
Рисунок 80 – РР-эндокриноциты+ между панкреатическими ацинусами. 

Свиньи. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Кроме того, все типы эндокриноцитов были выявлены в протоковом 

дереве железы, в эпителиальной выстилке между эпителиоцитами, но в 

разном возрасте, что связано, по нашему мнению, с физиологической сменой 

эндокриноцитов за счет стволового компартмента протоков железы.  

β-эндокриноциты+ просматриваются только в 3-месячном возрасте у 

свиней.  
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α-эндокриноциты+ были выявлены в 1-суточном и 1-месячном возрастах, 

а также в 1 год жизни животных.  

 
Рисунок 81 – Экспрессия глюкагона в ацино-островковой клетке. 

Свиньи. Самец 3 месяца. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 82 – δ-эндокриноцит+ в межацинозном выводном протоке.  

Свиньи. Самец 1 год. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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δ-эндокриноциты+ появляются в 3-месячном возрасте и в 1 год жизни 

животных (рисунок 82).  

РР-эндокриноциты+ регистрируются в возрасте 1 месяц и 3 года 

постнатального онтогенеза свиней.  

Кроме вышеописанных клеточных популяций, как в экзокринной, так и 

в эндокринной части поджелудочной железы у свиней были выявлены и 

изучены две популяции стволовых клеток - c-kit(CD117) и a-SMA. 

с-kit+клетки в поджелудочной железе свиней идентифицируются в 

основном в эндокринных островках. Расположены они в виде клеточных 

скоплений или диффузно в виде мозаики, по всему периметру эндокринных 

островков (рисунок 83).  

 
Рисунок 83 – c-kit+клетки в эндокринном островке. 

Свиньи. Самец 3 года. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество c-kit+клеток в эндокринном островке у свиней в 1-суточном 

возрасте составляет 18,17 % от всех типов эндокриноцитов (таблица 10).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 55,24 % (р≤0,05), что составляет 12,84 % в 

составе эндокринного островка. 
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В 3-месячном возрасте наблюдается незначительное повышение 

количества c-kit+клеток на 12,79 %, что составляет 12,86 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке, по сравнению с 

предыдущим возрастом. 

С 3-месячного до 6-месячного возраста продолжается рост значений 

данного показателя на 38,18 % (р≤0,05) до значений 21,63 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 1 год постнатального онтогенеза свиней регистрируется снижение 

количества c-kit+клеток на 79,85 % (р≤0,05), что составляет 10,04 % в составе 

эндокринного островка, по сравнению с 6-месячными особями. 

С 1 года до 3 лет жизни животных наблюдается повышение количества 

c-kit+клеток на 22,22 %, однако, в составе эндокринного островка данный 

показатель составляет 9,38 % от всех типов эндокриноцитов.  

При анализе ЯЦО c-kit+клеток между изучаемыми возрастными 

периодами свиней достоверных различий выявлено не было. 

Кроме островкового расположения, c-kit+клетки с 1-суточного возраста 

до 3 лет жизни животных были выявлены единичными элементами между 

панкреатическими ацинусами. Кроме того, экспрессия c-kit+маркера была 

выявлена в ацино-островковых клетках панкреатических ацинусов (рисунок 

84).  

В 1-суточном возрасте и в возрасте 1 год жизни животных c-kit+клетки 

были зафиксированы в межацинозных и единичных междольковых 

выводных протоках, между эпителиоцитами, а также небольшими 

скоплениями клеток около стенки некоторых междольковых выводных 

протоков (рисунок 85). 

a-SMA+клетки или миофибробласты имеют мезенхимальное 

происхождение и визуализируются на протяжении всего исследуемого 

периода постнатального онтогенеза свиней.  
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Рисунок 84 – Экспрессия c-kit+маркера в ацино-островковых клетках. 

Свиньи. Самец 3 года. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 85 – c-kit+клетки около междолькового выводного протока. 

Свиньи. Самец 1 год. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Наличие иммунореактивного материала отмечается в отросчатых 

клетках, которые имеют веретенообразную форму с одним или несколькими 

отростками.  
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С 1-суточного возраста до 3 лет жизни животных a-SMA+клетки 

постоянно идентифицируются в медии крупных кровеносных сосудов, а 

также в мышечной оболочке междольковых выводных протоков.  

С 1-суточного до 3-месячного возраста a-SMA+клетки, кроме 

вышеописанного расположения, повсеместно регистрируются в стенке 

артериол и между панкреатическими ацинусами в рыхлой соединительной 

ткани (рисунок 86).  

С 6 месячного возраста и до 3 лет жизни свиней происходит снижение 

экспрессии данного маркера и a-SMA+клетки визуализируются в стенке 

микроциркуляторного русла не по всей площади железы, а только в зонах их 

расположения, рядом к крупным кровеносными сосудам и эндокринным 

островкам (рисунок 87).  

 
Рисунок 86 – a-SMA+клетки в экзокринной части железы. 

Свиньи. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

В возрасте 1 и 3 года жизни животных a-SMA+клетки визуализируются в 

эндокринных островках поджелудочной железы. Клетки входят в состав 

стенки капилляров или лежат единичными свободными элементами в рыхлой 

соединительной ткани центральной части островков (рисунок 88). 



179 
 

 
Рисунок 87 – Зональное расположение a-SMA+клеток в экзокринной 

части железы. Свиньи. Самец 3 года. 

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 88 – a-SMA+клетки в эндокринном островке. 

Свиньи. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Оценивая полученные данные гистоструктуры поджелудочной железы 

свиней с 1-суточного возраста до 3 лет постнатального онтогенеза можно 
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констатировать, что при рождении микроскопическое строение железы 

сформировано, железа разделена дольки I- и II-порядков.  

С. Д. Андреева (1984), в своих исследованиях отметила, что к рождению 

у поросят поджелудочная железа, как пищеварительный орган, оказалась 

более развитой, чем у новорожденных ягнят. 

Однако, в поджелудочной железе продолжаются структурные 

перестройки, которые захватывают большие временные промежутки между 

возрастными периодами животных, что характеризует поджелудочную 

железу как динамически активный орган даже после рождения.  

Регистрируется, что в поджелудочной железе у свиней уже в 1-месячном 

возрасте появляется белая жировая ткань, которая прорастает под капсулой 

железы и между дольками I- и II-порядков. Активное разрастание жировой 

ткани в паренхиме органа отмечается до 3 лет жизни животных, что 

согласуется с данными полученными Л. И. Дроздовой, А. В. Пузырникова 

(2016). По нашему мнению, появление и разрастание жировой ткани в 

поджелудочной железе у 1-месячных свиней связано с высоким содержанием 

жира в молоке свиноматки – до 10 %. Разрастание жировой ткани в 

дальнейшем, с увеличением возраста животных, связано с тем, что свиньи 

являются всеядными и самыми быстрорастущими млекопитающими. Так как 

их рацион составляют корма с высоким содержанием белка и малым 

содержанием растительных кормов, что приводит к росту жировой ткани в 

организме, а в частности в поджелудочной железе. 

Кроме жировой ткани у свиней с рождения до 1-месячного возраста 

регистрируется разделение панкреатических ацинусов посредством 

прорастания между ними соединительной ткани, которая с 1 года до 3 лет 

жизни животных образует мощные соединительнотканные каркасы вокруг 

протокового дерева и кровеносных сосудов, что приводит к частичному 

разрушению слизистых желез междольковых выводных протоков. 

Анализируя полученные данные, следует отметить, что с рождения до 1-

месячного возраста происходит снижение всех показателей экзокринной 
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части поджелудочной железы, что, по нашему мнению, связано с введением 

разного типа прикорма животным, и, как следствие, перестройкой 

экзокринной паренхимы. Это является критическим возрастом для 

организма, так как нехватка ферментов панкреатического сока может 

привести к неполному расщеплению вводимого корма и, как следствие, к 

желудочно-кишечным расстройствам и гибели животных, что часто 

наблюдается в крупных свиноводческих комплексах (рисунок 89, 90). 

 
Рисунок 89 – Возрастные изменения экзокринных панкреатоцитов 

панкреатических ацинусов свиней. 

 

К 3-месячному возрасту регистрируется значительное повышение 

значений всех показателей. По нашему мнению, происходит функциональное 

становление железы и повышение секреторной активности экзокринных 

панкреатоцитов, что связано с процессами перехода на безмолочный тип 

питания самцов свиней.  

По мнению С. Д. Андреевой (1984, 2001), Е. А. Поповой (2009), А. С. 

Кирилловых, С. Д. Андреевой (2012) поджелудочная железа растет с 

повышенной скоростью в этом возрасте, обгоняя темпы роста всего 

организма.  
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Рисунок 90 – Динамика возрастных изменений панкреатических 

ацинусов свиней. 

 

В 6-месячном возрасте регистрируется снижение значений всех 

показателей, кроме количества панкреатических ацинусов, значение которых 

увеличивается на 2,70 %. По нашему мнению, достоверное снижение 

значений всех показателей связано как с началом полового созревания 

свиней, так и с явлениями гиперфункции железы до 6-месячного возраста. 

Вследствие откорма животных с обильными пищевыми нагрузками, 

поджелудочная железа несет интенсивную нагрузку синтеза проферментов 

панкреатического сока, поэтому в период, когда в организме происходит 

переключение гормональной индукции в сторону полового созревания, в 

поджелудочной железе наступают явления декомпенсации и угнетения 

синтеза белков – гранул зимогена. 

В возрасте морфофункциональной зрелости свиней (3 года) происходит 

увеличение площади гранул зимогена, что, по-видимому, связано с 

компенсаторной «загрузкой» большого количества пищеварительных 

ферментов в гранулы зимогена на фоне уменьшения численности 

экзокринных панкреатоцитов участвующих в образовании проферментов. 
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Сопоставляя изученные данные можно заключить, что в экзокринной 

части железы происходит согласованная ритмика отдельных проявлений 

жизнедеятельности ацинуса в целом как системы, но состоящей из отдельных 

клеток. 

В эндокринной части железы наблюдаются динамические процессы 

изменений количественных показателей эндокринных островков и 

структурного перераспределения в них эндокриноцитов (рисунок 91, 92).  

Отмечается, что площадь и количество эндокринных островков, а также 

количество и ЯЦО всех типов эндокриноцитов и c-kit клеток с 3-месячного 

до 6-месячного возраста снижается, кроме количества и ЯЦО РР-

эндокриноцитов и c-kit клеток (рисунок 91). Это, по нашему мнению, связано 

половым созреванием самцов свиней. Повышение РР-эндокриноцитов 

происходит в связи с действием панкреатического полипептида на 

экзокринную паренхиму как ингибитора секреции панкреатических 

ферментов. Увеличение количества и ЯЦО c-kit клеток связано с процессами 

физиологической регенерации пула β- и α-эндокриноцитов за счет 

прогениторных стволовых c-kit клеток, что согласуется с данными М. С. 

Калигина (2011, 2013, 2014), А. С. Плюшкиной с соавт. (2014, 2015), J. Gong 

(2012), Y. Wu et al. (2010), а также Z. C. Feng et al. (2015).  

К 3 годам жизни животных регистрируется повышение всех показателей 

эндокринных островков, кроме количества и ЯЦО β-эндокриноцитов, что, по 

нашему мнению, связано с морфофункциональной зрелостью организма 

животных и органов в целом. Снижение количества и ЯЦО β-

эндокриноцитов вероятно происходит вследствие снижения значений 

морфометрических показателей экзокринной паренхимы, так как инсулин 

регулирует функциональную активность синтетического аппарата 

экзокринных панкреатоцитов.  

По мнению A. Khalailen et al. (2008), P. Collombat et al. (2010) и R. 

Desgraz et al. (2010), масса β-клеток в поджелудочной железе является 



184 
 

динамическим показателем и может увеличиваться или уменьшаться в 

зависимости от состояния организма или потребности в инсулине.  

 
Рисунок 91 – Динамика возрастных изменений эндокринной части 

поджелудочной железы свиней. 

 

При изучении общего количества эндокриноцитов в постнатальном 

онтогенезе свиней в эндокринных островках, нами было выявлено, что в 

среднем с 1-суточного до 3-летнего возраста количество β-эндокриноцитов в 

островках составляет 37,20 %, α-эндокриноцитов – 25,15 %, δ-

эндокриноцитов - 16,18 %, РР-эндокриноцитов – 7,35 % от общего 

количества эндокриноцитов. Кроме того, в островках всегда имеется 

популяция прогениторных стволовых клеток - c-kit клеток, которые в 

эндокринном островке составляют – 14,12 % от общего количества 

эндокриноцитов (рисунок 92).  

Полученные нами данные согласуются с данными литературы о том, что 

количество β-эндокриноцитов является наибольшим пулом клеток в 

эндокринных островках, далее, по величине значений показателя идут α-

эндокриноциты. 
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Рисунок 92 – Динамика возрастных изменений количества 

эндокриноцитов в островках поджелудочной железы свиней. 

 

Однако, наши данные не согласуются с данными в научных 

публикациях о процентном содержании эндокриноцитов в эндокринных 

островках, кроме α-эндокриноцитов.  

Так, по мнению многочисленных авторов, в среднем содержание β-

эндокриноцитов составляет 55 - 75 %, α-эндокриноцитов составляет 20 – 35 

%, δ- и РР-эндокриноцитов - по 2 – 5 % каждого типа (Ю. Т. Техвер, 1972; А. 

А. Пузырев, 1974; Е. В. Нахатова 2003; Э. Г. Топка, Ю. В. Мамрак, 2004; Л. 

Г. Никонова, 2004; И. З. Еремина с соавт., 2005; В. А. Левицкий, В. А. 

Миськив 2011; А. Д. Шевченко, 2013; P. Petkov, 1974; D. A. Godfrey, 1975; H. 

Miyamoto, 1989; M. Brissova et al., 2005; O. Cabrera et al., 2006).  

Кроме того, отсутствуют публикации о количестве и процентном 

содержании c-kit клеток во взрослой поджелудочной железе свиней, хотя, по 

нашим данным, это постоянный пул прогениторных клеток локализующихся 

на протяжении всего постнатального онтогенеза свиней наряду с другими 

типами эндокриноцитов, поэтому по нашему мнению при подсчете 

процентного содержания β-эндокриноцитов в эндокринных островках не 



186 
 

учитывались c-kit клетки, так как данный тип эндокриноцитов в островках 

можно выявить только при иммуногистохимическом исследовании. 

Кроме количественных показателей у свиней на протяжении 

постнатального онтогенеза наблюдались изменения цитоархитектоники 

эндокриноцитов.  

При рождении эндокринные островки еще не имеют определенный тип 

строения, так как все клетки, кроме α-эндокриноцитов, расположены на 

периферии, по всему периметру эндокринных островков.  

С возрастом отмечается структурная перепланировка клеток. Из 

гетероцеллюлярной зоны в гемоцеллюлярную полностью перемещаются β-

эндокриноциты, что приводит к становлению островков «плащевого» типа к 

3 годам жизни животных. Это согласуется с данными В. В. Яглова (1977), Ю. 

С. Кривовой с соавт. (2009) и Л. А. Можейко (2004, 2011), которые 

указывают, что β-эндокриноциты имеют центральное расположение в 

эндокринных островках и сгруппированы в инсулиновое ядро.  

В отношении α-эндокриноцитов, δ-эндокриноцитов и РР-

эндокриноцитов просматривается одинаковое передвижение клеток, которое 

приводит к их расположению в виде двух типов клеточных композиций в 

эндокринных островках.  

Первый тип - это островки с мозаичным расположением δ- и РР-

эндокриноцитов. 

Второй тип - это островки с периферическим расположением δ-, РР- и α-

эндокриноцитов.  

А.Е. Прощина с соавт. (2013) констатируют, что у человека глюкагон- и 

соматостатин содержащие клетки расположены на периферии островков в 

виде мантии. 

По нашему мнению, изменения цитоархитектоники эндокринных 

островков на различных этапах постнатального онтогенеза свиней могут 

рассматриваться как адаптивные, что связано, по нашему мнению, с 
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совершенствованием существующих структур для реализации возможности 

полноценного функционирования органа. 

Обнаружение всех типов эндокриноцитов в протоковом дереве железы 

является, по нашему мнению, доказательством теории о постоянной 

физиологической регенерации островковых клеток из эпителиоцитов 

выводных протоков, и согласуется с данными Н. Д. Андреевой с соавт. 

(2006), А. А. Титова (2010), M. V. Joglekar et al. (2009) иB.Xia et al. (2009). 

Обнаружение всех типов эндокриноцитов в строме между 

панкреатическими ацинусами связано, по нашему мнению, с паракринным 

влиянием эндокриноцитов на панкреатические ацинусы и протоки железы, 

что согласуется с данными А. А. Пузырева, В. Ф. Ивановой (1997), В. В. 

Яглова (1993), P. Redecker et al. (1992) и D. Kawamori et al. (2009). 

Обнаружение ацино-островковых клеток с содержанием в них гормона 

инсулина или глюкагона или c-kit маркера, по нашему мнению, подтверждает 

теорию генеза эндокриноцитов из репрограмированной ацино-островковой 

клетки и согласуется с данными Y. Dor et al.(2004), L. Poliakova et al. (2004), 

A. Suzuki et al. (2004) и L. Baeyens et al. (2005). 

Обнаружение c-kit клеток в межацинозных и междольковых выводных 

протоках железы доказывает теорию происхождения эндокриноцитов из 

эпителия протоков для образования новых островков, путем отделения их от 

протоков, и согласуется с исследованиями N. K. Yashpal et al. (2004) и S. 

Bonner-Weir et al. (2008). 

Кроме того, в поджелудочной железе отмечается нахождение 

постоянного компартмента миофибробластов. Одни из них ассоциированы с 

гладкими миоцитами крупных кровеносных сосудов и междольковых 

выводных протоков, вероятно, являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов. Миофибробласты, по нашему мнению, 

являются источником образования адвентициальных клеток и перицитов, 

которые участвуют в физиологическом неоангиогенезе 

микроциркуляторного русла на протяжении жизни животного. Выявление a-



188 
 

SMA клеток в соединительной ткани железы связано, по видимому, с 

реализацией генетической программы паттерна развития пространственно-

хронологического морфогенеза тканей, органа или его части, что согласуется 

с данными Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010), но противоречит 

сведениям А. К. Гриб с соавт. (2008), О. Миянович с соавт. (2012) и В. А. 

Туманского, И. С. Коваленко (2013) о том, что данный маркер появляется 

только при патологических процессах и является источником фиброза 

органов. 

 

2.2.1.4. ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

СОБАК 

 

При микроскопическом исследовании у 1-суточных собак 

поджелудочная железа построена из крупных неправильной формы долек I-

порядка. Они расположены по отношению друг к другу рыхло, между ними 

визуализируется строма, состоящая из большого количества внеклеточного 

матрикса с клетками фибробластического дифферона и фрагментов рыхлой 

соединительной ткани, представленной волокнами имеющих параллельно 

организованное направление.  

Повсеместно отмечаются процессы врастания в дольки I-порядка 

коллагеновых волокон, берущих свое начало из стромы, что приводит к 

образованию более мелких долек II-порядка. Процесс полного разделения 

долек I-порядка отмечается в области капсулы железы. В толще органа, на 

периферии долек I-порядка, отмечаются только неглубокие «насечки» 

паренхимы за счет врастания коллагеновых волокон (рисунок 93).  

К 1-месячному возрасту постнатального онтогенеза собак железа 

представлена дольками I-и II-порядков. Дольки I-порядка построены из долек 

II-порядка и остаются без изменений по отношению друг к другу. Дольки II-

порядка расположены по отношению друг к другу близко, что создает 

картину компактного расположения паренхимы органа. Однако имеются 
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небольшие дольки II-порядка, которые расположены на большом расстоянии 

от долек I-порядка в виде одиночных элементов.  

 
Рисунок 93 - Разделение долек железы.  

Собака. Самец 1 сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×40. 

 

Строма железы от 1-месячного возраста до 1 года жизни животных 

представлена длинными пучками параллельно организованных 

соединительнотканных волокон, которые в области межацинозных протоков 

и крупных кровеносных сосудов образуют толстые соединительнотканные 

прослойки, оплетая протоки и сосуды. В местах расположения 

междольковых выводных протоков соединительная ткань формирует 

толстую собственную пластинку слизистой. 

В 3-месячном возрасте под капсулой поджелудочной железы 

регистрируется появление белой жировой ткани, расположенной 

единичными белыми адипоцитами под капсулой железы и в междольковой 

соединительной ткани. Паренхима железы к 3-месячному возрасту хотя и 

имеет компактное расположение, однако отмечается большое количество 

одиночных долек II-порядка между дольками I-порядка.  
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С 6-месячного возраста до 1 года жизни животных в паренхиме 

происходит разрастание белой жировой ткани. Она имеет вид островков 

между дольками I-порядка. Кроме того, отмечается сближение долек I- и II-

порядков, что приводит к образованию крупных долек поджелудочной 

железы расположенных относительно друг друга на незначительном 

расстоянии (рисунок 94).  

 
Рисунок 94 -. Разделение железы на крупные доли. 

Собака. Самец 1 год.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×40. 

 

К 3 годам постнатального онтогенеза собак крупные дольки расходятся, 

и между ними отмечается большое количество внеклеточного матрикса с 

рыхло расположенными соединительнотканными волокнами, жировой 

тканью и клетками фибробластического дифферона. В дольках строма имеет 

вид выраженных соединительнотканных тяжей, которые в местах 

расположения протокового дерева, крупных кровеносных сосудов образуют 

мощные соединительнотканные каркасы (рисунок 95).  
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Рисунок 95 - Соединительнотканные каркасы вокруг протоков.  

Собака. Самец 3 года. Окраска по Массону. Ув. ×100. 

 

Выводная система железы у животных всех возрастных групп 

представлена вставочными протоками с центроацинозными клетками 

расположенными внутри ацинуса.  

В каждой дольке I-порядка у 1-суточных собак имеется по 2-4 

межацинозных выводных протока, выстланных кубическим эпителием. 

Между дольками I-порядка имеется 2-3 крупных междольковых выводных 

протока, с окружающими сосудами микроциркуляторного русла и 

лимфатическими сосудами. Эпителий протоков низкопризматический, 

содержит единичные бокаловидные клетки (рисунок 96).  

Вокруг эпителиального слоя расположена тонкая собственная пластинка 

слизистой из слоя гладких миоцитов в виде цепочки, окружающей просвет 

протока, затем следует слой соединительной ткани, представленный тонкими 

малоизвитыми волокнами между которыми расположены слизистые железы 

в количестве от 6 до 8. 

С 1-месячного возраста и до 1 года жизни животных в стенке 

междольковых выводных протоков насчитывается от 9 до 11 слизистых 
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желез. Вокруг протоков регистрируется большое количество сосудов 

микроциркуляторного русла (рисунок 97).  

 
Рисунок 96 - Бокаловидные клетки в эпителии междолькового 

выводного протока. Собака. Самец 1 сутки. 

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 97 -. Междольковый выводной проток.  

Собака. Самец 1 месяц.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×100. 
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К 3 годам жизни собак, за счет разросшейся соединительной ткани, 

происходит снижение количества слизистых желез от 5 до 7.  

Кроме того, у собак в 3 года были выявлены особенности протокового 

дерева – это одиночные межацинозные выводные протоки с четким 

округлым просветом. Они выстланы высокопризматическим эпителием и 

имеют собственную пластинку слизистой с единичными гладкомышечными 

клетками и единичными неразвитыми слизистыми железами в виде 

эпителиальных трубочек (рисунок 98). 

В экзокринной паренхиме поджелудочной железы панкреатические 

ацинусы у 1-суточных собак расположены рыхло по отношению друг к 

другу. Каждый панкреатический ацинус оплетает тонкая 

соединительнотканная перегородка. Форма их чаще овально-вытянутая или 

округлая. Встречаются единичные группы панкреатических ацинусов, тесно 

связанных между собой и переходящие один в другой. Данные группы 

имеют неправильную форму и имеют также соединительнотканную 

перегородку. 

 
Рисунок 98 -. Межацинозный выводной проток с неразвитыми  

слизистыми железами. Собака. Самец 3 года. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 
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Соотношения между вставочными протоками и секреторными 

концевыми отделами в ацинусах всех возрастных групп животных 

характеризуются, в основном, расположением секреторного концевого 

отдела на конце вставочного протока. В редких случаях секреторный 

концевой отдел присоединяется к вставочному протоку сбоку.  

Экзокринные панкреатоциты в 1-суточном возрасте имеют вытянутую 

похожую на прямоугольник форму. Повсеместно встречаются 

панкреатические ацинусы с крупными экзокринными панкреатоцитами 

конической формы. Клетки расположены относительно друг друга плотно, 

поэтому границы их не просматриваются. Ядра клеток шаровидные, 

занимают всю базальную часть клетки, формируя гомогенную зону. Гранулы 

зимогена расположены в зимогенной зоне рыхло, имеют маленькие размеры, 

из-за чего клетка выглядит пустой без секрета. Соотношение зимогенной 

зоны к гомогенной составляет 1:1.  

В 1-месячном возрасте продолжают визуализироваться группы 

панкреатических ацинусов, соединённых между собой и переходящих друг в 

друга. Остальные панкреатические ацинусы также расположены рыхло по 

отношению друг к другу. В экзокринных панкреатоцитах зимогенная зона 

четко выражена, содержит большое количество гранул зимогена. 

Соотношение зимогенной зоны к гомогенной в этом возрасте составляет 2:1 

(рисунок 99).  

С 3-месячного возраста до 1 года жизни животных происходит полное 

разделение панкреатических ацинусов посредством соединительнотканных 

перегородок. Форма ацинусов становится чаще округлая. Экзокринные 

панкреатоциты имеют коническую форму строения.  

В 3 года постнатального онтогенеза собак регистрируется сближение 

панкреатических ацинусов и они имеют компактное расположение. В 

экзокринных панкреатоцитах происходит увеличение зимогенной зоны и ее 

соотношение к гомогенной становится 3:1. Ядра экзокринных 

панкреатоцитов округлой формы. Повсеместно в железе просматриваются 
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ацинусы, клетки, в которых не содержат гранулы зимогена или секрет 

расположен ближе к гомогенной зоне, в виде небольших скоплений (рисунок 

100).  

 
Рисунок 99 -. Панкреатические ацинусы.  

Собака. Самец 1 месяц.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 100 - Панкреатические ацинусы.  

Собака. Самец 3 года.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 
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При морфометрических исследованиях выявлено, что панкреатические 

ацинусы, а также экзокринные панкреатоциты поджелудочной железы собак 

в постнатальном онтогенезе являются динамически активными структурами 

(таблица 11).  

При анализе площади панкреатических ацинусов выявлено, что у собак 

с 1-месячного до 3-месячного возраста наблюдается ее увеличение на 23,03 

% (р≤0,05).  

Таблица 11 - Морфометрические показатели панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы собак. 

Возраст 

Панкреатический ацинус 

Площадь 

ацинусов, 

мкм2 

(M±m) 

Количество 

экзокринных 

панкреатоцитов, 

ед. 

(M±m) 

ЯЦО 

экзокринных 

панкреатоцитов 

(M±m) 

Площадь 

гранул 

зимогена, 

мкм2 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1308,0±36,23 8,40±0,33 0,18±0,007 0,29±0,014 

1 мес. 

(n=100) 
1290,0±27,16 8,23±0,27* 0,15±0,005* 0,23±0,012* 

3 мес. 

(n=100) 
1587,0±66,65* 9,53±0,33* 0,15±0,007 0,26±0,013 

6 мес. 

(n=100) 
1417,0±42,55 7,60±0,23 0,14±0,007 0,20±0,010* 

1 год 

(n=100) 
1469,0±75,55 11,0±0,37* 0,16±0,008 0,19±0,013 

3 года 

(n=100) 
1738,0±80,35* 10,03±0,32* 0,15±0,007 0,36±0,018* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

В 3 года жизни животных значение данного показателя возрастет на 

18,32 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом. 

Анализ количества экзокринных панкреатоцитов в панкреатическом 

ацинусе показал, что в 1-месячном возрасте значение данного показателя 

увеличивается на 13,46 % (р≤0,05).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста отмечается снижение количества 

экзокринных панкреатоцитов на 15,80 % (р≤0,05).  
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В 1 год жизни собак регистрируется увеличением значения данного 

показателя на 44,74 % (р≤0,05).  

С 1 года до3 лет жизни животных регистрируется снижение количества 

экзокринных панкреатоцитов на 9,68 % (р≤0,05). 

Анализ ЯЦО экзокринных панкреатоцитов показал, что с 1-суточного до 

1-месячного возраста значение данного показателя снижается на 22,88 % 

(р≤0,05).  

Значение площади гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов с 1-

суточного до 1-месячного возраста снижается на 23,01 % (р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте площадь гранул зимогена уменьшается на 30,0 % 

(р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом собак.  

С 1 года до 3 лет жизни животных площадь гранул зимогена 

увеличивается на 86,29 % (р≤0,05). 

Эндокринная часть поджелудочной железы собак в постнатальном 

онтогенезе представлена островками округлой формы.  

Сопоставляя данные площади эндокринных островков поджелудочной 

железы собак выявлено, что с 1 года до 3 лет жизни животных 

регистрируется увеличение значения данного показателя в 2,19 раза (р≤0,05) 

(таблица 12). 

Количество эндокринных островков с 1-месячного до 3-месячного 

возраста уменьшается на 56,36 % (р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте регистрируется увеличение значения данного 

показателя на 40,70 % (р≤0,05).  

С 1 года до 3 лет жизни животных происходит снижение количества 

эндокринных островков. Так, в 1 год снижение значений данного показателя 

происходит на 13,65 % (р≤0,05), а к 3 годам - на 63,14 % (р≤0,05) (таблица 

12).  

Строение островков по цитоархитектоники и количественному составу 

эндокриноцитов у собак на протяжении всего изучаемого постнатального 

онтогенеза имеет свои особенности.  
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При иммуногистохимической реакции у собак, в эндокринных 

островках эндокриноциты имеют позитивную реакцию на инсулин (β-

эндокриноциты+), глюкагон (α-эндокриноциты+), соматостатин (δ-

эндокриноциты+), панкреатический полипептид (РР-эндокриноциты+) и c-

kit+клетки.  

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала на 

протяжении всего изучаемого возрастного периода постнатального 

онтогенеза собак составила: инсулин – 3 балла; глюкагон – 3 балла; 

соматостатин – 2 балла; панкреатический полипептид – 2 балла.  

Экспрессия с-kit маркера мембранная, с 1-суточного до 3-месячного 

возраста мембранно-редуцированный тип экспрессии (1 балл), с 6-месячного 

возраста до 3 лет жизни животных иммунореактивный материал равномерно 

распределен по всей клеточной мембране (1 балл).  

Экспрессия a-SMA маркера крупно-гранулярная цитоплазматическая (3 

балла). 

Количество β-эндокриноцитов+ в эндокринном островке в 1-суточном 

возрасте составляет 32,01 % от всех типов эндокриноцитов (таблица 12).  

В 1-месячном возрасте количество β-эндокриноцитов+ увеличивается в 

2,0 раза (р≤0,05) и составляет 44,11 % от всех типов эндокриноцитов в 

составе эндокринного островка.  

С 1-месячного до 6-месячного возраста регистрируется снижение 

количества β-эндокриноцитов+ в составе эндокринного островка.  

Так, в 3-месячном возрасте значение данного показателя снижается на 

55,87 % (р≤0,05), что составляет 44,29 %, а в 6 месяцев жизни собак 

снижается на 17,04 % (р≤0,05), что составляет 44,61 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 1 год жизни животных регистрируется увеличение количества β-

эндокриноцитов+ на 31,32 % (р≤0,05), что составляет 47,80 % от всех типов 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 
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В 3 года у собак отмечается незначительное увеличение значений 

данного показателя на 7,83 %, что в эндокринном островке составляет 44,82 

% от общего количества эндокриноцитов. 

При сопоставлении ЯЦО β-эндокриноцитов+ отмечается, что с 1-

суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя снижается 

на 26,63 % (р≤0,05).  

С 1 года до 3 лет жизни животных ЯЦО β-эндокриноцитов+ снижается на 

39,66 % (р≤0,05). 

По расположению β-эндокриноциты+ в эндокринных островках также 

претерпевают изменения.  

С 1-суточного и до 1-месячного возраста различаются два типа 

эндокринных островков в зависимости от расположения в них β-

эндокриноцитов+.  

Первый тип – самый распространенный. В данных эндокринных 

островках β-эндокриноциты+ сконцентрированы на одном полюсе, формируя 

гетероцеллюлярную зону, или на разных полюсах, формируя «биполярный» 

тип эндокринных островков.  

Второй тип эндокринных островков встречается повсеместно 

одиночными элементами в паренхиме поджелудочной железы. В них β-

эндокриноциты+ расположены диффузно формируя «мозаичный» тип 

эндокринных островков (рисунок 101).  

С 3-месячного возраста и до 3 лет постнатального онтогенеза собак β-

эндокриноциты+ расположены только диффузно в островках, что приводит к 

формированию островков «мозаичного» типа.  

Кроме того, в экзокринной паренхиме между панкреатическими 

ацинусами имеет место наличие небольших островковоподобных структур 

состоящих полностью из β-эндокриноцитов+, позитивная реакция на 

глюкагон, соматостатин и панкреатический полипептид в них отсутствует 

(рисунок 102). 
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Таблица 12 - Морфометрические показатели эндокринной части поджелудочной железы собак. 

 

Возраст 

Показатели 

Количество 

островков, 

ед. 

(M±m) 

Площадь 

островков, 

мм2 

(M±m) 

β-

эндокриноциты 

(M±m) 

α-

эндокриноциты 

(M±m) 

δ-

эндокриноциты 

(M±m) 

РР-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

c-kit клетки 

(M±m) 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

1 сутки 

(n=100) 
16,70±0,29 4,79±0,22 

16,57± 

0,99 

0,21± 

0,009 

14,70± 

0,65 

0,22± 

0,008 

4,53± 

0,50 

0,20± 

0,012 

2,50± 

0,22 

0,26± 

0,012 

13,47± 

2,08 

0,21± 

0,008 

1 мес. 

(n=100) 
15,37±0,68 6,16±0,74 

33,20± 

0,82* 

0,16± 

0,005* 

12,70± 

0,61 

0,18± 

0,006* 

9,73± 

0,67* 

0,17± 

0,007 

7,83± 

0,51* 

0,17± 

0,007* 

11,80± 

0,77 

0,21± 

0,008 

3 мес. 

(n=100) 
9,83±0,42* 5,75±0,33 

21,30± 

1,32* 

0,17± 

0,007 

11,20± 

0,62 

0,18± 

0,005 

8,73± 

0,60 

0,18± 

0,009 

2,43± 

0,19* 

0,20± 

0,004* 

4,43± 

0,36* 

0,14± 

0,004* 

6 мес. 

(n=100) 
13,83±0,55* 7,48±0,21 

18,20± 

0,33* 

0,17± 

0,005 

5,36± 

0,69* 

0,19± 

0,007 

5,96± 

0,26* 

0,16± 

0,006 

6,83± 

0,41* 

0,16± 

0,004* 

4,43± 

0,52 

0,22± 

0,009* 

1 год 

(n=100) 
12,17±0,44* 10,36±0,32 

23,90± 

0,85* 

0,16± 

0,009 

8,57± 

0,42* 

0,17± 

0,004 

4,93± 

0,41 

0,17± 

0,008 

5,63± 

0,31 

0,15± 

0,005 

6,97± 

0,20 

0,17± 

0,003* 

3 года 

(n=100) 
7,46±0,37* 22,72±2,50* 

25,77± 

1,56 

0,11± 

0,003* 

14,33± 

0,56* 

0,16± 

0,004 

5,47± 

0,55 

0,15± 

0,004 

6,57± 

0,47 

0,16± 

0,006 

5,37± 

0,41 

0,20± 

0,004* 
Примечание: статистическая значимость различий (при р<0,05) с более ранним возрастом обозначена *. 
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Рисунок 101 – β-эндокриноциты+ в эндокринных островках.  

Собака. Самец 1 сутки. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

 
Рисунок 102 –. Островковоподобная структура из β-эндокриноцитов+. 

Собака. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество α-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 28,39 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке, и к 6-

месячному возрасту данный показатель постепенно снижается (таблица 12).  



202 
 

В 1-месячном возрасте количество α-эндокриноцитов+ снижается на 

15,70 %, что составляет 16,88 % от всех типов эндокриноцитов в составе 

эндокринного островка.  

С 1-месячного до 3-месячного возраста значение данного показателя 

снижается на 13,40 %, что составляет 23,28 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 6 месяцев жизни животного количество α-эндокриноцитов+ по 

сравнению с предыдущим возрастом снижается в 2,0 раза (р≤0,05), что в 

составе эндокринного островка составляет 13,16 % от общего количества 

эндокриноцитов. 

В 1 год постнатального онтогенеза собак происходит повышение 

количества α-эндокриноцитов+ на 59,71 % (р≤0,05), что составляет 17,13 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

Увеличение количества α-эндокриноцитов+ наблюдается до 3 лет жизни 

животных - на 67,41 % (р≤0,05) или до 24,93 % от общего количества 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка, по сравнению с 

предыдущим возрастом.  

ЯЦО α-эндокриноцитов+ с 1-суточного до 1-месячного возраста 

уменьшается на 21,31 % (р≤0,05). В остальных возрастных группах данный 

показатель достоверно не изменяется. 

По расположению в островках α-эндокриноциты+ с 1-суточного до 3-

месячного возраста постнатального онтогенеза собак сконцентрированы на 

разных полюсах в островках (рисунок 103).  

С 6-месячного возраста до 3 лет жизни животных α-эндокриноциты+ 

перемещаются на один из полюсов островков и располагаются строго на 

периферии (рисунок 104).  
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Рисунок 103 – α-эндокриноциты+ в эндокринном островке. 

Собака. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

 
Рисунок 104 – α-эндокриноциты на периферии островка. 

Собака. Самец 1 год. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Количество δ-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 8,76 % 

от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 12).  
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В 1-месячном возрасте значение данного показателя увеличивается в 2,2 

раза (р≤0,05), что составляет 12,94 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

С 1-месячного до 3-месячного возраста регистрируется снижение 

значений данного показателя на 11,46 %, что составляет 18,15 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста количество δ-эндокриноцитов+ 

снижается на 46,47 % (р≤0,05), что составляет 14,63 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В возрасте 1 год значение данного показателя снижается на 21,10 %, что 

составляет 9,86 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном 

островке.  

С 1 года до 3 лет жизни собак регистрируется увеличение количества δ-

эндокриноцитов+ на 10,96 %, что составляет 9,51 % в составе эндокринного 

островка от всех типов эндокриноцитов.  

При сравнении ЯЦО δ-эндокриноцитов+ у собак между исследуемыми 

возрастными периодами достоверных различий выявлено не было. 

δ-эндокриноциты+ имеют два типа расположения в эндокринных 

островках. 

Основное расположение клеток в эндокринных островках – на 

периферии по всему периметру в виде одиночных клеточных элементов или 

группами из 2-3 клеток (рисунок 105).  

Остальная часть эндокринных островков представлена мозаичным 

расположением δ-эндокриноцитов+ (рисунок 106).  
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Рисунок 105 – Единичные δ-эндокриноциты+ в эндокринном островке.  

Собака. Самец 3 года. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 106 –δ-эндокриноциты+ в эндокринных островках.  

Собака. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

Количество РР-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте постнатального 

онтогенеза собак составляет 4,83 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке (таблица 12). 
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С 1-суточного до 1-месячного возраста количество РР-эндокриноцитов+ 

увеличивается в 3,1 раза (р≤0,05), что составляет 10,41 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте регистрируется снижение значений данного 

показателя в 3,2 раза (р≤0,05), что составляет 5,06 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке. 

В 6-месячном возрасте регистрируется увеличение количества РР-

эндокриноцитов+ в 2,9 раза (р≤0,05), что составляет 16,75 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке, по сравнению с 3-

месячными особями.  

В 1 год жизни животных продолжается снижение количества PP-

эндокриноцитов+ на 21,32 % и составляет в этом возрасте 11,26 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке, по сравнению с 

предыдущим возрастом. 

С 1 года до 3 лет жизни животных регистрируется повышение значений 

данного показателя на 16,52 %, что составляет 11,43 % от всех типов 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка.  

ЯЦО РР-эндокриноцитов+ собак с 1-суточного до 1-месячного возраста 

уменьшается на 48,30 % (р≤0,05).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста значение данного показателя 

увеличивается на 17,05 % (р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте ЯЦО РР-эндокриноцитов+ уменьшается на 22,76 

% (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

Расположение РР-эндокриноцитов+ в островках с 1-суточного до 3-

месячного возраста регистрируется на одном из полюсов (рисунок 107).  

В 6-месячном возрасте визуализируются как эндокринные островки с 

полярным расположением РР-эндокриноцитов+, так и с мозаичной картиной 

расположения в них клеток. С 1 года до 3 лет постнатального онтогенеза 

собак визуализируются только эндокринные островки с мозаичным 

расположением в них РР-эндокриноцитов+ (рисунок 108).  
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Рисунок 107 – Полярное расположение РР-эндокриноцитов+. 

Собака. Самец 1 сутки.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

 
Рисунок 108 – Мозаичное расположение РР-эндокриноцитов+. 

Собака. Самец 1 год.  

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Кроме островкового расположения β-, α-, δ-, и РР-эндокриноциты+ 

визуализируются в экзокринной части поджелудочной железы. У всех 
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исследуемых групп животных клетки располагаются как одиночными 

элементами, так и между панкреатическими ацинусами, в количестве 2-3 

клеток.  

α- δ- и РР-эндокриноциты+ единичными клетками встречаются между 

эпителиоцитами протокового дерева поджелудочной железы, но в разных 

возрастных периодах животных. 

α-эндокриноциты+ выявляются в 1-месячном и 6-месячном возрастах. 

δ-эндокриноциты+ регистрируются в 1-суточном и 6-месячном возрастах 

(рисунок 109).  

РР-эндокриноциты+ были выявлены в 1-месячном возрасте, и в возрасте 

1 год жизни самцов.  

Экспрессия инсулина и глюкагона регистрируется в экзокринных 

панкреатоцитах или в ацино-островковых клетках панкреатических 

ацинусов. (рисунок 110).  

 
Рисунок 109 – δ-эндокриноциты+ в эпителии междолькового  

выводного протока. Собака. Самец 1 сутки. 

ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 
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Рисунок 110 – Экспрессия глюкагона в ацино-островковых клетках. 

Собака. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Как в экзокринной, так и в эндокринной части поджелудочной железы у 

собак были выявлены c-kit+клетки и a-SMA+клетки. 

с-kit+клетки в поджелудочной железе собак идентифицируются в 

основном в эндокринных островках. Расположены они диффузно в виде 

мозаики (рисунок 111).  

В 1-суточном возрасте количество с-kit+клеток составляет 26,02 % от 

всех типов эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 12).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста количество с-kit+клеток 

снижается на 14,16 % и составляет 15,68 % от общего количества 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка.  

В 3-месячном возрасте значения данного показателя снижаются в 2,7 

раза (р≤0,05), что составляет 9,22 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке. Они остаются на прежнем уровне до 6-месячного 

возраста. В составе эндокринного островка количество с-kit+клеток 

составляет 10,87 % от общего количества эндокриноцитов.  
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Рисунок 111 – c-kit+ клетки в эндокринном островке. 

Собака. Самец 3 месяца. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

В 1 год постнатального онтогенеза собак регистрируется увеличение 

количества с-kit+клеток на 57,33 %, что составляет 13,93 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

С 1 года до 3 лет жизни животных отмечается снижение значений 

данного показателя на 29,80 % и составляет 9,30 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

При анализе ЯЦО c-kit+клеток установлено, что с 1-месячного до 3-

месячного возраста значение данного показателя снижается на 43,57 % 

(р≤0,05).  

С 3-месячного до 6-месячного возраста ЯЦО c-kit+клеток увеличивается 

на 58,57 % (р≤0,05).  

В 1 год жизни значения данного показателя снижаются на 29,83 % 

(р≤0,05).  

В возрасте 3 года жизни собак значение ЯЦО c-kit+клеток увеличивается 

на 18,13 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом. 
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Кроме островкового расположения единичные c-kit+клетки во всех 

возрастных группах собак регистрируются между панкреатическими 

ацинусами.  

С 1-суточного до 3-месячного возраста экспрессия c-kit+маркера 

выявляется в одиночных экзокринных панкреатоцитах - в ацино-островковых 

клетках.  

В 6-месячном возрасте наличие единичных c-kit+клеток регистрируется 

между эпителиоцитами междольковых выводных протоков и выявляется 

вплоть до 1 года жизни животных (рисунок 112). 

В 3 года у собак в постнатальном онтогенезе c-kit+клетки 

обнаруживаются только в эндокринных островках и между 

панкреатическими ацинусами (рисунок 113). В остальных местах, где они 

были ранее идентифицированы, c-kit+клетки отсутствуют.  

 
Рисунок 112 – c-kit+клетка между эпителиоцитами 

междолькового выводного протока.  

Собака. Самец 6 месяцев.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117). 

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1500. 
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Рисунок 113 – c-kit+ клетка между панкреатическими ацинусами. 

Собака. Самец 3 года. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

a-SMA+клетки или миофибробласты имеют мезенхимальное 

происхождение и выявляются на протяжении всего исследуемого 

возрастного периода постнатального онтогенеза собак.  

Наличие иммунореактивного материала отмечается в отросчатых 

клетках, которые имеют веретенообразную форму с одним или несколькими 

отростками (рисунок 114).  

С 1-суточного возраста до 3 лет a-SMA+ клетки постоянно 

визуализируются в медии крупных сосудов и артериол, а также в мышечной 

оболочке междольковых выводных протоков (рисунок 115).  

Кроме их постоянного расположения, a-SMA+ клетки на протяжении 

постнатального онтогенеза меняют свою цитоархитектонику, то есть 

являются активной динамической популяцией клеток.  

В 1-суточном возрасте они идентифицируются только в стенке крупных 

кровеносных сосудов и выводных протоков железы.  

В 6-месячном возрасте происходит снижение экспрессии a-SMA маркера 

и a-SMA+клетки регистрируются опять только в стенке крупных 

кровеносных сосудов и выводных протоков, а также вокруг них на 
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небольшом расстоянии единичными клетками между панкреатическими 

ацинусами.  

 
Рисунок 114 -  a-SMA+ клетки между панкреатическими ацинусами.  

Собака. Самец 1 год. ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 

 

 
Рисунок 115 - экспрессия a-SMA+ маркера в стенке  

кровеносного сосуда. Собака. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×100. 
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Начиная с 1 года и до 3 лет постнатального онтогенеза собак a-

SMA+клетки регистрируются повсеместно, повторяя картину первого 

триместра жизни животных (рисунок 116). 

С 1-месячного до 3-месячного возраста a-SMA+клетки появляются 

одиночными элементами в рыхлой соединительной ткани между 

панкреатическим ацинусами, в стенке капилляров, окружающем островки и 

непосредственно в них, а также в стенке межацинозных выводных протоков.  

 
Рисунок 116 - Экспрессия a-SMA+ маркера в стенке  

кровеносных сосудов. Собака. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

Оценивая полученные показатели поджелудочной железы собак от 1-

суточного возраста до 3 лет постнатального онтогенеза можно 

констатировать, что при рождении микроскопическое строение железы 

сформировано, железа разделена на дольки I-порядка, но процессы 

незавершённости структурно-функциональной организации экзокринной и 

эндокринной части продолжаются. 

Отмечается, что с 1-суточного до 1-месячного возраста происходит еще 

дифференцировка экзокринной паренхимы путем разделения долек I-порядка 
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на дольки II-порядка, а также образуются отдельные округлые или овальные 

фигуры панкреатических ацинусов. 

Кроме разделения долек в поджелудочной железе у 3-месячных собак до 

3 лет жизни отмечается разрастание белой жировой ткани, как под капсулой 

железы, так и между дольками I- и II-порядков. В 3 года жизни животных 

происходит разрастание соединительной ткани вокруг протокового дерева и 

крупных кровеносных сосудов, образуя мощные соединительнотканные 

каркасы, что, по нашему мнению, является периодом зрелости 

поджелудочной железы у собак. 

Полученные данные согласуются с мнением А. С. Пуликова с соавт. 

(2006), который период зрелости поджелудочной железы у млекопитающих 

описывает относительным увеличением количества соединительной ткани 

междольковой и периваскулярной.  

Протоковое дерево собак также имеет небольшую особенность. Было 

выявлено, что в 3 года жизни особей имеются одиночные «добавочные» или 

«новообразованные» межацинозные выводные протоки. Они имеют четкий 

округлый просвет, выстланы высокопризматическим эпителием. Протоки 

имеют собственную пластинку слизистой с единичными миоцитами и 

единичными неразвитыми слизистыми железами в виде эпителиальных 

трубочек, что, по нашему мнению, связано с возрастной компенсаторной 

реакцией в органе вследствие нарушения проводимости протокового дерева, 

за счет разросшейся соединительной ткани 

По данным Г. И. Жука с соавт. (2000), у млекопитающих с возрастом 

происходит увеличение извилистости, дилатации, неравномерности 

протокового дерева и его ветвей, что приводит к нарушению проводимости 

протоковой системы. 

При статистическом анализе экзокринной части было установлено, что 

имеется прямая зависимость между морфометрическими показателями, 

которые, по нашему мнению, связаны с физиологическими перестройками в 

организме собак (рисунок 117, 118).  
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Рисунок 117 – Динамика возрастных изменений экзокринных 

панкреатоцитов панкреатических ацинусов собак 

 

 

Рисунок 118 - Динамика возрастных изменений панкреатических 

ацинусов собак. 

 

В 3-месячном возрасте регистрируется увеличение площади 

панкреатических ацинусов и увеличение площади гранул зимогена. 

Количество и ЯЦО экзокринных панкреатоцитов в этом возрасте снижается, 

что, по нашему мнению, связано со сменой молочного типа питания на сухие 

корма. Это приводит к функциональной нагрузке и, как следствие, к 
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перестройке экзокринной паренхимы, с целью повышения протеазно-

амилазного соотношения протеолитических ферментов панкреатического 

сока для расщепления грубого корма.  

В 6-месячном возрасте наблюдается снижение всех показателей, что, 

вероятно, связано началом полового созревания собак, которое приводит к 

выбросу гормональных индукторов направленных в первую очередь на 

реализацию физиологических перестроек организма и является критическим 

периодом в становлении поджелудочной железы на стадии зрелости 

организма собак. 

В период морфофункциональной зрелости организма (3 года) 

наблюдается не только повышение значений всех исследованных нами 

показателей, но они являются и самыми высокими по сравнению с другими 

возрастными группами постнатального онтогенеза. Это вероятно связано с 

физиологической зрелостью организма животного, а также процессами 

разрастания в железе волокнистого компонента внеклеточного матрикса, что 

приводит к сжатию экзокринной паренхимы, заместительной гипертрофии 

панкреатических ацинусов из-за снижения пролиферативного потенциала 

клеток. 

В эндокринной части железы наблюдаются динамические процессы 

количественных показателей эндокринных островков и структурного 

перераспределения в них эндокриноцитов (рисунок 119).  

Отмечается, что площадь и количество эндокринных островков, а также 

количество всех типов эндокриноцитов и c-kit клеток от 1-месячного до 3-

месячного возраста снижается, что, по нашему мнению, является 

отрицательным явлением прямо пропорционально связанным с экзокринной 

паренхимой, так как в этом возрасте происходит ее перестройка из-за смены 

типа питания. Поэтому в эндокринной части поджелудочной железы 

происходит снижение количественных показателей эндокринных островков и 

их площади, а также эндокриноцитов и c-kit клеток. 

 



218 
 

 
Рисунок 119 – Динамика возрастных изменений эндокринных островков 

собак. 

 

Процессы ядерного метаболизма эндокриноцитов наоборот 

незначительно повышаются, что является признаком активной синтетической 

функции клеток по сравнению с 1-месячным возрастом. Это согласуется с 

данными К. Ташкэ (1980) о том, что клетки с высоким содержанием важных 

для метаболизма веществ (гормоны, ферменты) расходуют свои химические 

ингредиенты, и отношение ЯЦО повышается, так как снижение воды и 

веществ в цитоплазме предшествует потере ядерного аппарата, что приводит 

к усилению клеточного обмена и объема ядра. 

С увеличением возраста у собак наблюдается увеличение площади 

эндокринных островков и уменьшение их количества. По нашему мнению, 

рост площади эндокринных островков связан с выраженным увеличением 

количества эндокриноцитов в эндокринных островках, что согласуется с 

исследованиями М. Ю. Моховых (2004), Л. Г. Никоновой с соавт. (2011, 

2012, 2014) о том, что с возрастом собак размеры островков увеличиваются, а 

количества их на единицу площади снижается. В целом, по их мнению, 

максимальный пик роста островков приходится с 2-летнего до 4-летнего 

возраста и также согласуется с нашими данными. 
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У собак мы выявили, что в 1-месячном возрасте увеличение β-

эндокриноцитов, снижение количества α-эндокриноцитов и c-kit клеток, а 

также снижение к 3-месячному и 6-месячному возврату β- α-эндокриноцитов 

и c-kit клеток и увеличение всех типов клеток к 3 годам жизни животных, 

кроме с-kit клеток, связано, по нашему мнению, с процессами 

физиологической регенерации пула данных эндокриноцитов за счет 

прогениторных стволовых c-kit клеток. Просматривается зависимость 

количества β-эндокриноцитов от количества α-эндокриноцитов и c-kit клеток, 

что согласуется с данными М. С. Калигина (2011, 2013, 2014), А. С. 

Плюшкиной с соавт. (2014, 2015), J. Gong (2012), Y. Wu et al. (2010), а также 

Z. C. Feng et al. (2015) о том, что c-kit клетки являются предшественниками β-

, α-эндокриноцитов, а α-эндокриноциты способны додифференцироваться и 

трансформироваться в β-эндокриноциты. 

 

Рисунок 120 – Динамика возрастных изменений количества 

эндокриноцитов в эндокринных островках собак. 

 

При изучении общего количества эндокриноцитов в постнатальном 

онтогенезе собак в эндокринных островках нами было выявлено, что в 

среднем от 1-суточного возраста до 3 лет жизни животных количество β-

эндокриноцитов в островках составляет 42,94 %, α-эндокриноцитов – 20,63 
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%, δ-эндокриноцитов - 12,31 %, РР-эндокриноцитов – 9,96 % от общего 

количества эндокриноцитов. Кроме того, в островках всегда имеется 

популяция прогениторных стволовых клеток - c-kit клеток, которые в 

эндокринном островке составляют – 14,16 % от общего количества 

эндокриноцитов (рисунок 120).  

Полученные нами данные согласуются о том, что количество β-

эндокриноцитов является наибольшим пулом клеток в эндокринных 

островках, далее по величине значений показателя идут α-эндокриноциты. 

Однако наши данные не согласуются с данными в научных публикациях 

о процентном содержании эндокриноцитов в эндокринных островках, кроме 

α-эндокриноцитов. Так, по мнению многочисленных авторов в среднем 

содержание β-эндокриноцитов 55 – 75 %, α-эндокриноцитов 20 – 35 %, δ- и 

РР-эндокриноцитов -по 5,0 % каждого типа (Ю. Т. Техвер, 1972; А. А. 

Пузырев, 1974; Е. В. Нахатова 2003; Э. Г. Топка, Ю. В. Мамрак, 2004; Л. Г. 

Никонова, 2004; И. З. Еремина с соавт., 2005; В. А. Левицкий, В. А. Миськив 

2011; А. Д. Шевченко, 2013;P. Petkov, 1974; D. A. Godfrey, 1975; H. Miyamoto, 

1989; M. Brissova et al., 2005; O. Cabrera et al., 2006).  

Кроме того, отсутствуют публикации о количестве и процентном 

содержании c-kit клеток в поджелудочной железе взрослых собак, хотя, по 

нашим данным, это постоянный пул прогениторных клеток, локализующихся 

на протяжении всего постнатального онтогенеза собак наряду с другими 

типами эндокриноцитов. По нашему мнению, при подсчете процентного 

содержания β-эндокриноцитов в эндокринных островках не учитывались c-

kit клетки, так как данный тип эндокриноцитов в островках можно выявить 

только при иммуногистохимическом исследовании.  

Кроме количественных показателей у собак на протяжении 

постнатального онтогенеза наблюдались изменения цитоархитектоники 

эндокриноцитов.  

При рождении β-эндокриноциты у расположены в паренхиме островка 

формируя эндокринные островки «мозаичного» типа или локализованы на 
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одном или обоих полюсах эндокринных островков, формируя 

гетероцеллюлярную(ые) зоны. С возрастом отмечается структурная 

перепланировка клеток, что приводит к 3 годам жизни животных островков 

«мозаичного» типа, и согласуется с данными Ю. С. Кривовой (2010), А. Е. 

Прощиной, С. В. Савельевым (2013), M. Brissova et al. (2005), C. Palmieri et al. 

(2014). 

α-эндокриноциты от 1-суточного до 3-месячного возраста имеют 

биполярную локализацию в эндокринных островках, однако к 3 годам жизни 

животных расположены только на одном из полюсов в эндокринных 

островках. 

В отношении, δ-эндокриноцитов и РР-эндокриноцитов просматривается 

практически одинаковое передвижение клеток, которое приводит к 

формированию в эндокринных островках двух типов картин 

цитоархитектоники эндокриноцитов к 3 годам жизни животных.  

Первый тип - островки с мозаичным расположением δ- и РР-

эндокриноцитов. 

Второй тип - островки с периферической зоной расположения δ-

эндокриноцитов. 

По нашему мнению, изменения цитоархитектоники эндокринных 

островков на различных этапах постнатального онтогенеза собак могут 

рассматриваться как адаптивные, в связи с совершенствованием 

существующих структур для реализации возможности полноценного 

функционирования органа.  

Обнаружение всех типов эндокриноцитов в строме между 

панкреатическими ацинусами связано, по нашему мнению, с паракринным 

влиянием эндокриноцитов на панкреатические ацинусы и выводные протоки 

железы, что согласуется с данными А. А. Пузырева, В. Ф. Ивановой (1997), 

В. В. Яглова (1993), P. Redecker et al. (1992) и D. Kawamori et al. (2009). 

Обнаружение ацино-островковых клеток с содержанием в них гормона 

инсулина или глюкагона или c-kit маркера, по нашему мнению, подтверждает 
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теорию генеза эндокриноцитов из репрограмированной ацино-островковой 

клетки и согласуется с данными Y.Dor еt al. (2004), L. Poliakova et al. (2004), 

A. Suzuki et al. (2004) и L. Baeyens et al. (2005). 

Обнаружение всех типов α- δ- и РР-эндокриноцитов и c-kit клеток в 

межацинозных и междольковых выводных протоках железы доказывает 

теорию происхождения эндокриноцитов из эпителия протоков для 

образования новых островков путем отделения их от протоков и согласуется 

с исследованиями Н. Д. Андреевой с соавт. (2006), А. А. Титова (2010), N. K. 

Yashpal et al. (2004), S. Bonner-Weir et al. (2008), M. V. Joglekar et al. (2009) и 

B. Xia et al. (2009). 

Кроме того, в поджелудочной железе отмечается нахождение 

постоянного компартмента миофибробластов. Одни из них ассоциированы с 

гладкими миоцитами крупных кровеносных сосудов и междольковых 

выводных протоков, и вероятно, являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов. Миофибробласты, по нашему мнению, 

являются источником образования адвентициальных клеток и перицитов, 

которые участвуют в физиологическом неоангиогенезе 

микроциркуляторного русла на протяжении жизни животного. Выявление a-

SMA+клеток в соединительной ткани железы связано, по видимому, с 

реализацией генетической программы паттерна развития пространственно-

хронологического морфогенеза тканей, органа или его части, что согласуется 

с данными Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010), но противоречит 

сведениям А. К. Гриб с соавт. (2008), О. Миянович с соавт. (2012) и В. А. 

Туманского, И. С. Коваленко (2013) о том, что данный маркер появляется 

только при патологических процессах и является источником фиброза 

органов. 
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2.2.1.5. ОСОБЕННОСТИ ГИСТОЛОГИЧЕСКОГО СТРОЕНИЯ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КОШЕК 

 

При микроскопическом исследовании у 1-суточных кошек 

поджелудочная железа построена из небольших долек I-порядка 

неправильной формы, расположенных по отношению друг к другу на 

большом расстоянии, между которыми встречаются повсеместно дольки II-

порядка. Между дольками визуализируется строма, состоящая из большого 

количества внеклеточного матрикса с клетками фибробластического 

дифферона и фрагментов рыхлой соединительной ткани.  

Наряду с дифференцированными дольками регистрируются единичные 

дольки I-порядка с продолжающимися процессами их разделения путем 

врастания в их паренхиму стромы железы (рисунок 121).  

К 1-месячному возрасту постнатального онтогенеза железа представлена 

дольками I-и II-порядков расположенных относительно друг друга рыхло.  

 
Рисунок 121 - Дольки II-порядка.  

Кошка. Самец 1 сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×100. 
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Строма от 1-месячного до 3-месячного возраста между дольками имеет 

строение как у 1-суточных кошек, однако в области междольковых выводных 

протоков и крупных кровеносных сосудов наблюдается ее утолщение.  

Она в данных зонах представлена пучками концентрически 

закрученных, параллельно организованных волокон, которые образуют 

толстые прослойки оплетая протоки и сосуды.  

Вокруг междольковых выводных протоков соединительная ткань 

формирует толстую собственную пластинку слизистой.  

В 6-месячном возрасте регистрируется разрастание белой жировой 

ткани в междольковой строме. Дольки I- и II-порядков в этом возрасте 

сближаются и имеют компактное расположение. Между дольками 

отмечается разрастание стромы железы, которая представлена большим 

количеством параллельно организованных коллагеновых волокон, между 

которыми просматриваются клетки фибробластического дифферона во 

внеклеточном матриксе. 

С 6-месячного возраста до 3 лет жизни животных белая жировая ткань 

имеет крупные прослойки между дольками. Строма железы активно 

разрастается между железистой паренхимой (рисунок 122).  

 
Рисунок 122 - Соединительнотканная строма железы.  

Кошка. Самец 1 год. Окраска по Массону. Ув. ×100. 
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Сильное разрастание стромы наблюдается вокруг протокового дерева 

железы – в межацинозных и междольковых протоках соединительная ткань 

образует мощные каркасы, которые между собой соединяются, образуя в 

железе соединительнотканную сеть между которой расположены дольки 

экзокринной части железы. Мощные каркасы соединительной ткани 

отмечаются также и вокруг крупных кровеносных сосудов.  

Выводная система железы у кошек всех возрастных групп представлена 

вставочными протоками с центроацинозными клетками, расположенными 

внутри ацинуса.  

В каждой дольке I-порядка у 1-суточных кошек имеется по 1–2 

межацинозных выводных протока, состоящих из кубического эпителия. 

Между дольками имеется 1-2 междольковых выводных протоков с 

питающими его сосудами микроциркуляторного русла, лимфатическими 

сосудами. Эпителий протоков низкопризматический, содержит единичные 

бокаловидные клетки (рисунок 123).  

 
Рисунок 123 - Бокаловидные клетки в эпителии междолькового 

выводного протока и слизистых желез.  

Кошка. Самец 1 месяц. 

Окраска альциановым синим рН 2.0. Ув. ×1000. 
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Вокруг эпителиального слоя тонкая собственная пластинка слизистой из 

одного слоя гладких миоцитов в виде цепочки, окружающей просвет 

протока, затем следует слой соединительной ткани, представленный тонкими 

извитыми коллагеновыми волокнами между которыми много внеклеточного 

матрикса и клеток фибробластического дифферона. В собственной пластинке 

слизистой расположены слизистые железы в количестве от 2 до 4, количество 

которых снижается к 3 годам жизни животных до 2 – 3 за счет разросшегося 

вокруг протоков соединительнотканного каркаса.  

В экзокринной паренхиме поджелудочной железы панкреатические 

ацинусы у 1-суточных кошек расположены компактно по отношению друг к 

другу. Каждый панкреатический ацинус оплетает тонкая 

соединительнотканная перегородка. Форма их чаще округлая, но 

встречаются и овальные формы (рисунок 124). 

 
Рисунок 124 - Панкреатические ацинусы округлой формы.  

Кошка. Самец 1 сутки.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×1500. 

 

К 1-месячному возрасту и до 1 года постнатального онтогенеза кошек 

наблюдается незначительное расхождение панкреатических ацинусов по 

отношению друг к другу, что приводит к их рыхлому расположению и 
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начинает отчетливо просматриваться между ними микроциркуляторное 

русло, а особенно капилляры. 

В 3 года жизни животных панкреатические ацинусы просматриваются 

компактно расположенными по отношению друг к другу. 

Соотношения между вставочными протоками и секреторными 

концевыми отделами в ацинусах всех возрастных групп животных 

характеризуются расположением секреторного концевого отдела на конце 

вставочного протока.  

Экзокринные панкреатоциты в 1-суточном возрасте имеют вытянутую 

цилиндрическую форму. Клетки расположены относительно друг друга 

плотно, границы клеток просматриваются только в области их взаимосвязи с 

вставочным протоком. Ядра клеток шаровидные, занимают всю базальную 

часть клетки, формируя гомогенную зону. Гранулы зимогена заполняют всю 

свою зону, но клетки при этом не выглядят переполненными. Соотношение 

зимогенной зоны к гомогенной можно сопоставить как 2:1.  

В 1-месячном возрасте экзокринные панкреатоциты приобретают форму 

конуса. Клетки содержат большое количество гранул зимогена из-за чего 

выглядят переполненными.  

С 3-месячного возраста до 1 года жизни особей в экзокринных 

панкреатоцитах наблюдается соотношение зимогенной зоны к гомогенной 

как 1:1. Гранулы зимогена хорошо просматриваются, однако нет картины 

переполнения клетки проферментами.  

В 3 года постнатального онтогенеза кошек регистрируется увеличение 

зимогенной зоны и ее соотношение к гомогенной становится 3:1, и клетки 

выглядят переполненными гранулами зимогена (рисунок 125).  

Повсеместно в железе просматриваются ацинусы, клетки, которых не 

содержат гранулы зимогена или секрет расположен ближе к гомогенной зоне 

в виде небольших скоплений.  

При морфометрических и количественных исследованиях было 

выявлено, что панкреатические ацинусы и экзокринные панкреатоциты 
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поджелудочной железы кошек в постнатальном онтогенезе динамически 

активная структура (таблица 13).  

 
Рисунок 125 - Панкреатические ацинусы.  

Кошка. Самец 3 года.  

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400. 

 

Таблица 13 - Морфометрические показатели панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы кошек. 

Возраст 

Панкреатический ацинус 

Площадь 

ацинусов, 

мкм2 

(M±m) 

Количество 

экзокринных 

панкреатоцитов, 

ед. 

(M±m) 

ЯЦО 

экзокринных 

панкреатоцитов 

(M±m) 

Площадь 

гранул 

зимогена, 

мкм2 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1676,0±41,30 11,17±0,53 0,18±0,006 0,37±0,017 

1 мес. 

(n=100) 
1656,0±95,75 7,80±0,32* 0,17±0,008 0,33±0,014 

3 мес. 

(n=100) 
1581,0±90,90 8,47±0,27 0,16±0,007 0,49±0,027* 

6 мес. 

(n=100) 
1365,0±30,33* 6,93±0,26* 0,14±0,005* 0,33±0,017* 

1 год 

(n=100) 
1984,0±86,24* 6,37±0,15 0,16±0,006 0,51±0,026* 

3 года 

(n=100) 
1889,0±80,76 7,83±0,23* 0,12±0,007* 0,32±0,018* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 
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При изучении площади панкреатических ацинусов было выявлено, что у 

кошек с 3-месячного до 6-месячного возраста значение данного показателя 

снижается на 15,83 % (р≤0,05).  

С 6-месячного возраста и до 1 года жизни животных площадь ацинусов 

увеличивается на 45,35 % (р≤0,05). 

Анализ количества экзокринных панкреатоцитов в панкреатическом 

ацинусе показал, что в 1-месячном возрасте значения данного показателя 

снижаются на 43,20 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста значения данного показателя 

снижаются на 22,08 % (р≤0,05).  

С 1 года до 3 лет жизни животных регистрируется увеличение 

количества экзокринных панкреатоцитов в панкреатическом ацинусе на 23,12 

% (р≤0,05) 

При анализе ЯЦО экзокринных панкреатоцитов было выявлено, что с 3-

месячного до 6-месячного возраста значение данного показателя снижается 

на 14,28 % (р≤0,05).  

В 3 года жизни животных ЯЦО экзокринных панкреатоцитов снижается 

на 33,33 % (р≤0,05). 

Значение площади гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов у 

кошек с 1-месячного до 3-месячного возраста увеличивается на 32,35 % 

(р≤0,05).  

В 6-месячном возрасте площадь гранул зимогена уменьшается на 47,01 

% (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 6 месяцев до 1 года жизни животных значение данного показателя 

увеличивается на 52,40 % (р≤0,05).  

С 1 года и до 3 лет постнатального онтогенеза кошек площадь гранул 

зимогена экзокринных панкреатоцитов уменьшается на 60,06 % (р≤0,05). 

Эндокринная часть поджелудочной железы кошек в постнатальном 

онтогенезе представлена крупными островками округлой формы.  
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Площадь эндокринных островков с 1-суточного до 1-месячного возраста 

увеличивается в 4,93 раза (р≤0,05) (таблица 14).  

С 3 до 6 месяцев жизни животных площадь эндокринных островков 

уменьшается в 2,07 раза (р≤0,05). 

Количество эндокринных островков с 1-суточного до 1-месячного 

возраста увеличивается на 59,45 % (р≤0,05).  

С 1-месячного до 3-месячного возраста значение данного показателя 

снижается в 2,1 раза (р≤0,05).  

В 1 год жизни кошек регистрируется увеличение количества 

эндокринных островков на 60,0 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим 

возрастом.  

С 1 года и до 3 лет жизни животных регистрируется снижение значения 

данного показателя на 32,83 % (р≤0,05).  

Строение эндокринных островков по клеточной композиции и 

количественному составу эндокриноцитов у кошек на протяжении всего 

изучаемого постнатального онтогенеза имеет свои особенности.  

При иммуногистохимической реакции у кошек, в эндокринных 

островках эндокриноциты имеют позитивную реакцию на инсулин (β-

эндокриноциты+), глюкагон (α-эндокриноциты+), соматостатин (δ-

эндокриноциты+), панкреатический полипептид (РР-эндокриноциты+) и c-

kit+клетки.  

Интенсивность экспрессии иммунореактивного материала на 

протяжении всего изучаемого возрастного периода постнатального 

онтогенеза кошек составила: инсулин – 3 балла; глюкагон – 3 балла; 

соматостатин – 3 балла; панкреатический полипептид – 3 балла.  

Экспрессия с-kit+маркера мембранная, в постнатальном онтогенезе 

животных этого вида иммунореактивный материал был равномерно 

распределен по всей клеточной мембране (1 балл).  

Экспрессия a-SMA+маркера крупно-гранулярная цитоплазматическая (3 

балла). 
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Количество β-эндокриноцитов+ в эндокринном островке в 1-суточном 

возрасте составляет 29,26 % от всех типов эндокриноцитов (таблица 14). 

В 1-месячном возрасте их количество незначительно снижается на 2,65 

%, что в составе эндокринного островка составляет 30,89 % от общего числа 

эндокриноцитов, по сравнению с предыдущим возрастом.  

С 1-месячного до 3-месячного возраста регистрируется увеличение β-

эндокриноцитов+ на 63,08 % (р≤0,05), что составляет 28,64 % от всех типов 

эндокриноцитов в эндокринном островке 

В 6 месяцев жизни значение данного показателя увеличивается на 20,77 

% (р≤0,05), что составляет 42,46 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

В 1 год жизни животных количество β-эндокриноцитов+ увеличивается 

на 54,63 % (р≤0,05) и составляет в эндокринном островке 53,99 % от всех 

типов эндокриноцитов.  

В 3 года жизни кошек регистрируется снижение значений данного 

показателя на 98,93 % (р≤0,05), что в эндокринном островке составляет 39,82 

% от общего количества эндокриноцитов. 

При анализе ЯЦО β-эндокриноцитов+ у кошек между изученными 

возрастными периодами достоверных различий не выявлено. 

По расположению β-эндокриноциты+ в эндокринных островках также 

претерпевают изменения.  

С 1-суточного и до 1-месячного возраста различаются основных два 

типа эндокринных островков, в зависимости от расположения в них β-

эндокриноцитов+.  

В эндокринных островках первого типа β-эндокриноциты 

сконцентрированы на одном полюсе в виде сплошной массы формируя 

гетероцеллюлярную зону (рисунок 126).  

Второй тип эндокринных островков характеризуется расположением β-

эндокриноцитов+ на периферии островков формируя гетероцеллюлярную 

зону в виде мантии окружающего эндокринный островок.  
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В 3-месячном возрасте и до 1 года постнатального онтогенеза кошек 

имеются эндокринные островки трех типов.  

 
Рисунок 126 – Гетероцеллюлярная зона из β-эндокриноцитов+. 

Кошка. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 

 

В эндокринных островках первого типа β-эндокриноциты+ расположены 

по периферии в виде мантии, формируя гетероцеллюлярную зону. 

В эндокринных островках второго и третьего типов β-эндокриноциты+ 

расположены диффузно, формируя эндокринные островки «мозаичного» 

типа, или эндокринные островки со сплошной массой расположения клеток, 

или в центральной части островков, формируя гемоцеллюлярную зону, или в 

их разных областях, формируя эндокринные островки «плащевого» типа 

(рисунок 127). В 3 года жизни животных основными являются эндокринные 

островки «мозаичного» типа, с диффузным расположением β-

эндокриноцитов+, которые занимают чаще область периферии эндокринных 

островков. Однако, имеются одиночные эндокринные островки с 

расположением в них β-эндокриноцитов+ в виде сплошной массы, в основном 

ближе к периферии, формируя эндокринные островки «плащевого» типа. 

В экзокринной паренхиме кроме эндокринных островков между 

панкреатическими ацинусами регистрируются небольшие 



233 
 

островковоподобные структуры, состоящие полностью из β-

эндокриноцитов+. Позитивная реакция на глюкагон, соматостатин и 

панкреатический полипептид в них отсутствует (рисунок 128). 

 
Рисунок 127 – Эндокринные островки разных типов.  

Кошка. Самец 3 месяца. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×40. 

 

 
Рисунок 128 – Островковоподобная структура из β-эндокриноцитов+. 

Кошка. Самец 1 год. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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Таблица 14 - Морфометрические показатели эндокринной части поджелудочной железы кошек. 

 

Возраст 

Показатели 

Количество 

островков, 

ед. 

(M±m) 

Площадь 

островков, 

мм2 

(M±m) 

β-

эндокриноциты 

(M±m) 

α-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

δ-

эндокриноциты 

(M±m) 

РР-

эндокриноциты 

(M±m) 

 

 

c-kit клетки 

(M±m) 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

Кол-во, 

ед. 
ЯЦО 

Кол-

во, ед. 
ЯЦО 

1 сутки 

(n=100) 
10,43±0,85 66,70±2,49 

14,37± 

0,95 

0,19± 

0,005 

12,23± 

0,66 

0,20± 

0,005 

5,93± 

0,47 

0,19± 

0,007 

2,83± 

0,23 

0,19± 

0,007 

13,73± 

1,02 

0,18± 

0,008 

1 мес. 

(n=100) 
16,63±0,42* 13,54±1,11* 

14,0± 

0,39 

0,18± 

0,005 

11,0± 

0,52* 

0,19± 

0,005 

7,50± 

0,54 

0,19± 

0,009 

9,27± 

0,41* 

0,18± 

0,004 

3,57± 

0,17* 

0,18± 

0,006 

3 мес. 

(n=100) 
8,0±0,46* 10,84±0,89 

22,83± 

1,52* 

0,17± 

0,007 

24,20± 

2,79* 

0,17± 

0,008 

15,43± 

0,67* 

0,11± 

0,004* 

10,97± 

0,74* 

0,17± 

0,008 

6,30± 

0,48* 

0,15± 

0,006* 

6 мес. 

(n=100) 
6,50±0,27 5,24±0,48* 

27,57± 

0,82* 

0,16± 

0,005 

13,40± 

1,41* 

0,18± 

0,008 

6,97± 

0,37* 

0,15± 

0,006* 

8,03± 

0,82* 

0,16± 

0,005 

8,97± 

0,45* 

0,19± 

0,008* 

1 год 

(n=100) 
10,40±0,78* 8,51±0,80 

42,63± 

0,66* 

0,15± 

0,005 

15,27± 

2,15* 

0,14± 

0,007* 

10,40± 

0,71* 

0,14± 

0,007 

4,20± 

0,46* 

0,18± 

0,007 

6,47± 

0,58* 

0,20± 

0,008 

3 года 

(n=100) 
7,83±0,59* 5,80±0,41 

21,43± 

1,49* 

0,17± 

0,008 

11,03± 

0,54* 

0,22± 

0,012* 

9,80± 

0,91 

0,18± 

0,006* 

1,97± 

0,16* 

0,20± 

0,007 

10,6± 

1,35* 

0,19± 

0,008 
Примечание: статистическая значимость различий (при р<0,05) с более ранним возрастом обозначена * 
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Количество α-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 24,91 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

14).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста значение данного показателя 

снижается на 11,18 % (р≤0,05) и составляет 24,27 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте регистрируется рост количества α-

эндокриноцитов+ в 2,2 раза (р≤0,05), что составляет 30,36 % от общего 

числа эндокриноцитов в эндокринном островке.  

С 3-месячного до 6-месячного возраста регистрируется снижение 

значения данного показателя на 80,60 % (р≤0,05), что составляет 20,64 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 1 год жизни животных регистрируется повышение количества α-

эндокриноцитов+ на 13,96 % (р≤0,05). В составе эндокринного островка их 

количество составляет 19,34 % от всех типов эндокриноцитов.  

С 1 года до 3 лет жизни у кошек наблюдается снижение значения 

данного показателя на 38,44 % (р≤0,05), однако, от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке их количество составляет 20,50 %. 

Анализ ЯЦО α-эндокриноцитов+ показал, что с 6-месячного возраста до 

1 года жизни животных значение данного показателя снижается на 23,29 % 

(р≤0,05).  

В 3 года жизни кошек ЯЦО α-эндокриноцитов+ увеличивается на 52,06 

% (р≤0,05). 

По расположению в островкахα-эндокриноциты+ с 1-суточного до 3-

месячного возраста постнатального онтогенеза кошек сконцентрированы 

или в виде диффузной массы по всей площади островков, формируя 

мозаичную клеточную композицию их расположения, или скапливаются в 

сплошную массу α-эндокриноцитов+, которая располагается в разных 

областях эндокринных островков в виде тяжей (рисунок 129).  
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Рисунок 129 – Клеточный тяж из α-эндокриноцитов+ 

в эндокринном островке. Кошка. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

С 6-месячного возраста до 3 лет жизни животных часть эндокринных 

островков остается с мозаичной картиной расположения α-

эндокриноцитов+.  

В остальных эндокринных островках регистрируется перемещение 

клеток на их периферию, в виде массы клеток по всему периметру 

островков, в зону контакта эндокринной паренхимы с экзокринной (рисунок 

130).  

С 6-месячного возраста до 3 лет жизни животных часть эндокринных 

островков остается с мозаичной картиной расположения α-

эндокриноцитов+.  

В остальных эндокринных островках регистрируется перемещение 

клеток на их периферию, в виде массы клеток по всему периметру 

островков, в зону контакта эндокринной паренхимы с экзокринной (рисунок 

130).  
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Рисунок 130 – α-эндокриноциты на периферии эндокринных островков.  

Кошка. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

Количество δ-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте составляет 12,09 

% от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке (таблица 

14).  

В 1-месячном возрасте значение данного показателя увеличивается на 

26,48 %, что составляет 16,54 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте количество δ-эндокриноцитов+ увеличивается в 

2,1 раза (р≤0,05) и составляет 19,36 % от общего количества 

эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 6 месяцев жизни кошек регистрируется снижение количества δ-

эндокриноцитов+ в 2,3 раза (р≤0,05), что достигает 10,73 % от общего 

количества эндокриноцитов в составе эндокринного островка, по сравнению 

с 3-месячными особями.  

С 6-месячного возраста до 1 года жизни животных происходит 

увеличение значения данного показателя на 49,42 % (р≤0,05) и составляет 

13,18 % от общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  
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В 3 года жизни происходит незначительный спад количества δ-

эндокриноцитов+ (на 6,13 %), по сравнению с предыдущим возрастом, но в 

составе эндокринного островка их количество в этом возрасте составляет 

18,20 % от всех типов эндокриноцитов.  

Анализируя ЯЦО δ-эндокриноцитов+ у кошек установлено, что 

значение данного показателя с 1-месячного до 3-месячного возраста 

уменьшается на 66,39 % (р≤0,05).  

С 3-месячного до 6-месячного возраста ЯЦО δ-эндокриноцитов+ 

увеличивается на 29,41 % (р≤0,05).  

В возрасте 3 года жизни животных ЯЦО δ-эндокриноцитов+ 

увеличивается на 27,65 % (р≤0,05), по сравнению с предыдущим возрастом. 

δ-эндокриноциты+ в островках с 1-суточного до 1-месячного возраста 

расположены единичными элементами по периферии эндокринных 

островков (рисунок 131).  

С 3-месячного возраста до 3 лет жизни особей δ-эндокриноциты 

перемещаются в толщу островка одиночными клеточными элементами, 

располагаясь в виде мозаики (рисунок 132). 

 
Рисунок 131 – δ-эндокриноциты+ в эндокринном островке.  

Кошка. Самец 1 сутки. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×400. 
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Рисунок 132 –Мозаичное расположение δ-эндокриноцитов+.  

Кошка. Самец 3 года. ИГХ реакция на соматостатин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×200. 

 

Количество РР-эндокриноцитов+ в 1-суточном возрасте постнатального 

онтогенеза кошек составляет 5,77 % от общего количества эндокриноцитов 

в эндокринном островке (таблица 14).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста количество РР-эндокриноцитов+ 

увеличивается в 3,3 раза (р≤0,05), что составляет 20,44 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 3-месячном возрасте продолжается увеличение количества РР-

эндокриноцитов+ на 18,47 % (р≤0,05), что составляет 13,76 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 6-месячном возрасте значение данного показателя снижается на 36,61 

% (р≤0,05), что составляет 12,37 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

С 6-месячного возраста до 1 года жизни животных значения данного 

показателя снижаются на 91,20 % (р≤0,05), что оставляет 5,32 % от общего 

количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  
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С 1 года до 3 лет жизни кошек количество РР-эндокриноцитов+ 

снижается в 2,2 раза (р≤0,05) и составляет 1,79 % от общего количества 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка.  

Анализ ЯЦО между исследуемыми возрастными периодами животных 

показал, что достоверных различий выявлено не было. 

Расположение РР-эндокриноцитов+ в эндокринных островках с 1-

суточного до 3-месячного возраста регистрируется в виде одиночных 

элементов расположенных в толще эндокринных островков, формируя 

мозаичную клеточную композицию или клеточными группами на 

периферии островков (рисунок 133).  

В 6-месячном возрасте и в последующем до 3 лет постнатального 

онтогенеза кошек РР-эндокриноциты+ локализуются единичными 

клеточными элементами в зоне контакта эндокринной части поджелудочной 

железы с экзокринной частью (рисунок 134). 

 
Рисунок 133 – РР-эндокриноциты+ на периферии эндокринного 

островка. Кошка. Самец 3 месяца. 

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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Рисунок 134 – РР-эндокриноциты+ на границе с экзокринной частью. 

Кошка. Самец 6 месяцев. 

ИГХ реакция на панкреатический полипептид.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Кроме островкового расположения β-, α-, δ-, и РР-эндокриноциты+ 

повсеместно визуализируются в экзокринной части поджелудочной железы.  

У всех исследуемых групп животных клетки располагаются как 

одиночными элементами, так и в количестве 3-5, между панкреатическими 

ацинусами.  

α-, δ-, и РР-эндокриноциты+ единичными клетками встречаются между 

эпителиоцитами протокового дерева поджелудочной железы, но в разных 

возрастных периодах животных.  

α-эндокриноциты+ обнаруживаются в 1-месячном и 6-месячном 

возрастах (рисунок 135). 

δ-эндокриноциты+ регистрируются в 1-суточном и 3-месячном 

возрастах. 

РР-эндокриноциты+ были выявлены в 3-месячном возрасте и в возрасте 

3 года жизни животных. 
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Рисунок 135 – α-эндокриноцит+ между эпителиоцитами 

междолькового выводного протока. 

Кошка. Самец 1 месяц. ИГХ реакция на инсулин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

На протяжении всего постнатального онтогенеза экспрессия инсулина 

и глюкагона была зарегистрирована в экзокринных панкреатоцитах 

панкреатических ацинусов или в ацино-островковых клетках (рисунок 136).  

Кроме вышеописанных клеточных популяций, как в экзокринной, так и 

в эндокринной части поджелудочной железы, у кошек были выявлены c-

kit+клетки и a-SMA+клетки. 

с-kit+клетки в поджелудочной железе кошек идентифицируются в 

основном в эндокринных островках. Расположены они диффузно в виде 

мозаики.  

Количество с-kit+клеток в эндокринном островке в 1-суточном возрасте 

кошек составляет 27,98 % от общего количества эндокриноцитов в 

эндокринном островке (таблица 14).  

С 1-суточного до 1-месячного возраста регистрируется снижение c-kit+ 

клеток в 3,8 раза (р≤0,05), что составляет 7,87 % от всех типов 

эндокриноцитов в составе эндокринного островка.  
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Рисунок 136 – α-эндокриноцит+ между панкреатическими ацинусами. 

Экспрессия глюкагона в ацино-островковой клетке. 

Кошка. Самец 6 месяцев. ИГХ реакция на глюкагон.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

В 3-месячном возрасте наблюдается повышение значения данного 

показателя на 79,96 % (р≤0,05), что составляет 7,91 % эндокриноцитов в 

составе эндокринного островка.  

С 3 месяцев до 6 месяцев жизни животных происходит увеличение 

количества c-kit+клеток на 42,20 % (р≤0,05), что составляет 13,81 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке.  

В 1 год жизни кошек происходит снижение количества c-kit+клеток на 

38,70 % (р≤0,05), что составляет 8,19 % от всех типов эндокриноцитов в 

эндокринном островке.  

С 1 года до 3 лет жизни животных регистрируется повышение значений 

данного показателя на 64,08 % (р≤0,05) или это составляет 19,69 % от 

общего количества эндокриноцитов в эндокринном островке. 

При анализе ЯЦО c-kit+клеток установлено, что с 1-месячного до 3-

месячного возраста значения данного показателя снижаются на 17,53 % 

(р≤0,05).  
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С 3 до 6 месяцев жизни животных ЯЦО с-kit+клеток увеличивается на 

29,22 % (р≤0,05).  

По расположению c-kit+клетки с 1-суточного до 3-месячного возраста в 

эндокринных островках расположены небольшими группами по 3–5 клеток 

или единичными элементами на периферии эндокринных островков 

(рисунок 137).  

 
Рисунок 137 – c-kit+клетки в эндокринном островке  

и между панкреатическими ацинусами. Кошка.  

Самец 1 сутки. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

В 6-месячном возрасте происходит перемещение клеток, и они 

занимают центральное место в эндокринных островках. 

С 1 года до 3 лет жизни кошек с-kit+клетки занимают центральное 

расположение в эндокринных островках. 

Однако имеются единичные эндокринные островки в которых с-

kit+клетки регистрируются на периферии, формируя вокруг тяж из клеток в 

виде мантии (рисунок 138). 

У всех животных исследованных возрастных групп, кроме 

островкового расположения, единичные c-kit+клетки были обнаружены 
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между панкреатическими ацинусами, между эпителиоцитами, в 

межацинозных и междольковых выводных протоках (рисунок 139).  

 
Рисунок 138 – c-kit+клетки на периферии эндокринного островка. 

c-kit+клетки между панкреатическими ацинусами. 

Кошка. Самец 3 года. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

 
Рисунок 139 – Экспрессия c-kit+маркера в эпителиоците выводного 

протока. Кошка. Самец 1 месяц.  

ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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Кроме того, экспрессия c-kit+маркера была выявлена в ацино-

островковых клетках панкреатических ацинусов (рисунок 140). 

 
Рисунок 140 – Экспрессия c-kit+ маркера а ацино-островковой клетке.  

Кошка. Самец 1 год. ИГХ реакция на c-kit (CD117).  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

α-SMA+клетки или миофибробласты имеют мезенхимное 

происхождение и выявляются на протяжении всего исследуемого 

возрастного периода постнатального онтогенеза кошек.  

Наличие иммунореактивного материала отмечается в отросчатых 

клетках, которые имеют веретенообразную форму с одним или несколькими 

отростками.  

С 1-суточного возраста до 3 лет жизни животных α-SMA+клетки 

постоянно визуализируются в стенке крупных кровеносных сосудов, а 

также в мышечной оболочке междольковых выводных протоков.  

С 1-суточного до 3-месячного возраста α-SMA+клетки регистрируются 

в стенке артериол и между панкреатическими ацинусами, как в составе 

стенки микроциркуляторного русла, так и одиночно во внеклеточном 

матриксе (рисунок 141).  
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Рисунок 141 - a-SMA+ клетки в экзокринной паренхиме железы.  

Кошка. Самец 3 месяца.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

С 6 месяцев жизни до 3 лет жизни животных кроме выше описанных 

областей, α-SMA+клетки визуализируются по всей площади среза в 

эндокринных островках железы (рисунок 142).  

 
Рисунок 142 -  a-SMA+ клетки в эндокринном островке.  

Кошка. Самец 1 год. ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 
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Клетки входят в состав капилляров или лежат единичными 

свободными элементами в рыхлой соединительной ткани островков между 

эндокриноцитами (рисунок 143). 

 
Рисунок 143 -  Экспрессия a-SMA+ маркера в стенке капилляров.  

Кошка. Самец 3 года.  

ИГХ реакция на a-гладкомышечный актин.  

Продукт реакции коричневого цвета. Ув. ×1000. 

 

Оценивая полученные результаты по изучению параметров 

показателей поджелудочной железы кошек в возрасте от 1 суток до 3 лет 

постнатального онтогенеза можно констатировать, что при рождении 

железа сформирована, имеет дольчатую альвеолярную структуру строения, 

свойственную ее дефинитивному состоянию. Ее становление как органа 

желудочно-кишечного тракта способного к адекватному 

функционированию еще не завершено. 

По данным Л. А. Можейко (2004), у новорожденных млекопитающих 

структурные параметры поджелудочной железы далеки от дефинитивных и 

постнатальная дифференцировка ее продолжительная, что связано не только 

с онтогенетическими периодами, но и с адаптацией к пищевым факторам. 

Одним из показателей является дифференцировка экзокринной 

паренхимы путем разделения долек I-порядка на дольки II-порядка от 1-
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суточного до 1-месячного возраста, а также формирование отдельных 

округлых или овальных панкреатических ацинусов. Между дольками и 

панкреатическими ацинусами имеются тонкие прослойки соединительной 

ткани с большим количеством внеклеточного матрикса.  

Кроме разделения долек в поджелудочной железе у кошек с 6-

месячного возраста и до 3 лет жизни отмечается разрастание белой жировой 

ткани, как под капсулой железы, так и между дольками I- и II-порядков. К 3 

годам жизни животных происходит разрастание соединительной ткани 

вокруг протокового дерева и крупных кровеносных сосудов, образуя 

мощные соединительнотканные каркасы, что, по нашему мнению, является 

периодом зрелости поджелудочной железы у кошек. 

Полученные нами данные согласуются с мнением А. С. Пуликова с 

соавт. (2006), который период зрелости поджелудочной железы у 

млекопитающих описывает относительным увеличением количества 

соединительной ткани междольковой и периваскулярной.  

При статистическом анализе полученных данных о панкреатических 

ацинусах и их структурных компонентов было установлено, что имеется 

прямая зависимость между морфометрическими показателями, которые, по 

нашему мнению, связаны с физиологическими перестройками в организме 

кошек (рисунок 144, 145).  

В 1-месячном возрасте постнатального онтогенеза в экзокринной части 

железы регистрируется уменьшение площади панкреатических ацинусов, 

уменьшение количества клеток и площади ЯЦО. Площадь гранул зимогена 

экзокринных панкреатоцитов в этом возрасте увеличивается, что связано с 

алиментарным фактором - первым прикормом животных в 3-недельном 

возрасте животных. Это приводит к перестройке экзокринной паренхимы с 

целью повышения протеолитических ферментов панкреатического сока для 

расщепления грубых кормов.  
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Рисунок 144 – Динамика возрастных изменений экзокринных 

панкреатоцитов панкреатических ацинусов кошек. 

 

 

Рисунок 145 - Динамика возрастных изменений панкреатических 

ацинусов кошек. 

 

Период полового созревания (6 месяцев) характеризуется снижением 

всех показателей, кроме площади ЯЦО экзокринных панкреатоцитов, что, 

по нашему мнению, является характеристикой торможения 

физиологической регенерации экзокринной паренхимы, но сохранением 
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синтетической активности клеток. Это связано, по видимому, с 

анаболическим действием инсулина в данный период времени у кошек. 

В возрасте 1 год наблюдается повышение всех показателей, кроме 

количества экзокринных панкреатоцитов, что связано, по нашему мнению, с 

переходом организма в стадию морфофункциональной зрелости. 

Для данного процесса характерно, что в организме происходит выброс 

гормональных индукторов и факторов роста, направленных в первую 

очередь на реализацию физиологических перестроек организма.  

В период стабилизации морфофункциональной зрелости организма, в 

частности, с прекращением роста животного – 3 года. Наблюдается 

понижение значений всех показателей кроме экзокринных панкреатоцитов, 

что, вероятно связано с процессами разрастания в железе волокнистого 

компонента внеклеточного стромы железы, что приводит к сжатию 

экзокринной паренхимы и снижению пролиферативного потенциала клеток. 

В постнатальном онтогенезе у кошек выявлено то, что площадь гранул 

зимогена всегда имеет высокие значения. По нашему мнению, и как указано 

в научной литературе, это связано с тем, что в организме кошек необходимо 

поддерживать высокое содержание никотиновой кислоты и пиридоксина, 

поскольку они регулируют совместно с инсулином синтез проферментов 

поджелудочной железы и поступают данные витамины только с животным 

белком. Кроме того, у кошек не происходит преобразование триптофана в 

никотиновую кислоту, которая необходима для высокого содержания 

печеночных трансаминаз для расщепления белка. Поэтому площадь гранул 

зимогена зависит от простетической группы витаминов в организме кошек.  

В эндокринной части железы наблюдаются динамические процессы по 

изменению количественных показателей эндокринных островков и 

структурного перераспределения в них эндокриноцитов (рисунок 146). 
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Рисунок 146 – Динамика возрастных изменений эндокринной части 

кошек. 

 

С 1-суточного до 1-месячого возраста на фоне снижения площади 

эндокринных островков происходит увеличение их количества. Кроме того, 

в этом возрасте также снижается количество и ЯЦО β- и α-эндокриноцитов 

и c-kit клеток, на фоне увеличения количества δ- и РР-эндокриноцитов. По 

нашему мнению, данные изменения происходят во взаимосвязи с 

состоянием экзокринной паренхимы. 

В возрасте 1 месяц жизни происходит перестройка экзокринной части 

железы, и в связи с введением кошкам прикорма, усиливается выработка 

соматостатина и панкреатического полипептида, соответственно выработка 

панкреатического сока с высоким содержанием ферментов. Так как в 

данном возрасте снижается потребление лактозы, то, как следствие, 

происходит снижение инсулинового ответа на углеводы и глюкагона в 

целом. 

С возрастом у кошек наблюдаются высокие показатели β-

эндокриноцитов, что, по нашему мнению, связано с анаболическим 

действием инсулина, поскольку у кошек в период роста требуется 

повышенное количество белков в связи с высокой активностью у них 
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трансаминаз и дезаминаз, которые трансформируют аминокислоты в 

кетокислоты для синтеза глюкозы. 

Постоянная динамика разных значений количества α-эндокриноцитов, 

также, по нашему мнению, является показателем энергетического 

метаболизма кошек, так как активность глюкокиназы у них низкая.  

У кошек на протяжении изучаемого периода постнатального 

онтогенеза в эндокринных островках установлено, что имеются 

прогениторные стволовые клетки - c-kit клетки, которые связаны, по 

нашему мнению, с процессами физиологической регенерации высокого 

пула β-эндокриноцитов, что согласуется с данными М. С. Калигина (2011, 

2013, 2014), А. С. Плюшкиной с соавт. (2014, 2015), J. Gong (2012), Y. Wu et 

al. (2010), а также Z. C. Feng et al. (2015) о том, что c-kit клетки являются 

предшественниками β-, α-эндокриноцитов, а α-эндокриноциты способны 

додифференцироваться и трансформироваться в β-эндокриноциты.  

При изучении общего количества эндокриноцитов в постнатальном 

онтогенезе кошек в эндокринных островках, выявлено, что в среднем от 1-

суточного до 3-летнего возраста количество β-эндокриноцитов в островках 

составляет 37,51 %, α-эндокриноцитов – 23,33 %, δ-эндокриноцитов - 15,01 

%, РР-эндокриноцитов – 9,91 % от общего количества эндокриноцитов. 

Кроме того, в эндокринных островках всегда имеется популяция 

прогениторных стволовых клеток - c-kit клеток, которые в островке 

составляют 14,24 % от общего количества эндокриноцитов (рисунок 147). 

Полученные нами данные согласуются о том, что количество β-

эндокриноцитов является наибольшим пулом клеток в эндокринных 

островках, далее по величине значений показателя идут α-эндокриноциты. 

Однако наши данные не согласуются со сведениями в научных 

публикациях о процентном содержании эндокриноцитов в эндокринных 

островках, кроме α-эндокриноцитов. Так, по мнению многочисленных 

авторов в среднем содержание β-эндокриноцитов составляет 55-75 %, α-

эндокриноцитов – 20-35 %, δ- и РР-эндокриноцитов - по 5-10 % каждого 
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типа (Ю. Т. Техвер, 1972; А. А. Пузырев, 1974; Е. В. Нахатова 2003; Э. Г. 

Топка, Ю. В. Мамрак, 2004; Л. Г. Никонова, 2004; И. З. Еремина с соавт., 

2005; В. А. Левицкий, В. А. Миськив 2011; А. Д. Шевченко, 2013;P. Petkov, 

1974; D. A. Godfrey, 1975; H. Miyamoto, 1989; M. Brissova et al., 2005; O. 

Cabrera et al., 2006).  

Рисунок 147 – Динамика возрастных изменений количества  

эндокриноцитов в эндокринных островках кошек. 

 

Кроме того, отсутствуют публикации о количестве и процентном 

содержании c-kit клеток во взрослой поджелудочной железе кошек, хотя, по 

нашим данным, это постоянный пул прогениторных клеток, встречающихся 

на протяжении всего постнатального онтогенеза кошек наряду с другими 

типами эндокриноцитов. По нашему мнению, при подсчете и расчете 

процентного содержания β-эндокриноцитов в эндокринных островках не 

учитывались c-kit клетки, так как данный тип эндокриноцитов в островках 

можно выявить только при иммуногистохимическом исследовании 

эндокринного аппарата.  

Кроме количественных показателей у кошек, на протяжении 

постнатального онтогенеза, наблюдались изменения цитоархитектоники 

эндокриноцитов.  
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С рождения и до 1 месяца жизни у кошек β-эндокриноциты формируют 

два типа эндокринных островков.  

Первый тип характеризуются локализацией β-эндокриноцитов на 

одном из полюсов, формируя гетероцеллюлярную зону. 

Второй тип - β-эндокриноциты формируют гетероцеллюлярную зону 

по периметру эндокринного островка, в виде полукольца или мантии. 

К 1 году жизни животных отмечается структурная перепланировка 

клеток, что приводит к формированию третьего типа эндокринных 

островков – «плащевого» типа.  

К возрасту морфофункциональной зрелости у кошек регистрируются 

островки двух типов – «мозаичного» и «плащевого», что не полностью 

соответствует данным полученными Ю. С. Кривовой (2010), А. Е. 

Прощиной, С. В. Савельевым (2013), M. Brissova et al. (2005), C. Palmieri et 

al. (2014), которые указывают, что у кошек островки только «мозаичного» 

типа. 

α-эндокриноциты в эндокринных островках имеют два места 

локализации. Они расположены в островках или в виде мозаики или в виде 

тяжей в толще эндокринных островков, между другими типами 

эндокриноцитов или локализованы на периферии эндокринных островков, 

контактируя с капиллярами экзокринной части. У кошек отсутствует 

базальная мембрана между экзокринной и эндокринной частью 

поджелудочной железы (В. В. Яглов с соавт., 1985).  

По мнению Л. Г. Никоновой с соавт. (2012), O. Cabrera et al. (2006), J. 

Gromada et al. (2007) и D. Bosco et al. (2010), глюкагонсодержащие клетки 

формируют трехслойный барьер между капиллярами и 

инсулинсодержащими клетками, что связано с особенностями 

кровоснабжения эндокринных островков, в которых образуется 

инсулоацинарная сосудистая система, регулирующая паракринное влияние 

гормонов на функциональное состояние экзокринного аппарата. 
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δ-эндокриноциты с рождения до 1-месячного возраста расположены на 

периферии эндокринных островков в виде одиночных элементов. В 3 года 

жизни животных регистрируется только мозаичное их расположение в 

эндокринных островках. 

РР-эндокриноциты от мозаичного расположения в эндокринных 

островках с 1-суточного до 3-месячного возраста перемещаются на 

периферию островков и контактируют с экзокринной частью в 3 года 

постнатального онтогенеза кошек. 

По нашему мнению, изменения цитоархитектоники эндокринных 

островков на различных этапах постнатального онтогенеза кошек могут 

рассматриваться как адаптивные, в связи с совершенствованием 

существующих структур для реализации возможности полноценного 

функционирования органа.  

Обнаружение всех типов эндокриноцитов и c-kit клеток в протоковом 

дереве железы, доказывает, по нашему мнению, теорию происхождения 

эндокриноцитов из эпителия протоков, для образования новых островков, 

путем отделения их от протоков, что согласуется с данными Н. Д. 

Андреевой с соавт. (2006). А. А. Титова (2010), N. K. Yashpal et al. (2004), S. 

Bonner-Weir et al. (2008), M. V. Joglekar et al. (2009) и B. Xia et al. (2009). 

Обнаружение всех типов эндокриноцитов в строме между 

панкреатическими ацинусами связано, по нашему мнению, с паракринным 

влиянием эндокриноцитов на панкреатические ацинусы и протоки железы, 

что согласуется с данными А. А. Пузырева, В. Ф. Ивановой (1997), В. В. 

Яглова (1993), P. Redecker et al. (1992) и D. Kawamori et al. (2009). 

Обнаружение ацино-островковых клеток с содержанием в них гормона 

инсулина или глюкагона или c-kit маркера, по нашему мнению, 

подтверждает теорию генеза эндокриноцитов из репрограмированной 

ацино-островковой клетки и согласуется с данными Y. Dor et al. (2004), L. 

Poliakova et al. (2004), A. Suzuki et al. (2004) и L. Baeyens et al. (2005). 
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Кроме того, в поджелудочной железе отмечается нахождение 

постоянного компартмента миофибробластов. Одни из них ассоциированы с 

гладкими миоцитами крупных кровеносных сосудов и междольковых 

выводных протоков, и вероятно, являются клетками пейсмекерами для 

подвижности стенки сосудов. Миофибробласты, по нашему мнению, 

являются источником образования адвентициальных клеток и перицитов, 

которые участвуют в физиологическом неоангиогенезе 

микроциркуляторного русла на протяжении жизни животного. Выявление a-

SMA клеток в соединительной ткани железы связано, по видимому, с 

реализацией генетической программы паттерна развития пространственно-

хронологического морфогенеза тканей, органа или его части, что 

согласуется с данными Э. Ф. Баринова и О. Н. Сулаевой (2010), но 

противоречит сведениям А. К. Гриб с соавт. (2008), О. Миянович с соавт. 

(2012) и В. А. Туманского, И. С. Коваленко (2013) о том, что данный маркер 

появляется только при патологических процессах и является источником 

фиброза органов. 
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2.2.2. ДИНАМИКА МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

ЭКЗОКРИННОЙ ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРУПНОГО И 

МЕЛКОГО РОГАТОГО СКОТА, СВИНЕЙ, СОБАК И КОШЕК В 

ПОСТНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ 

 

2.2.2.1. ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЛОЩАДИ ПАНКРЕАТИЧЕСКИХ 

АЦИНУСОВ  

 

При сравнительном анализе площади панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы между 1-суточными животными установлено, что 

наивысшее значение данного показателя регистрируется у свиней, а 

наименьшее – у собак (таблица 15, рисунок 148). 

 

Таблица 15 – Площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы 

животных, мкм2 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
1442,0±65,65 1626,0±64,02 1905,0±66,61 1308,0±36,23 1676,0±41,30 

1 мес. 

(n=100) 
1936,0±74,29* 1519,0±95,12 1404,0±61,03* 1290,0±27,16 1656,0±95,75 

3 мес. 

(n=100) 
1633,0±75,64* 1299,0±58,07 2271,0±78,17* 1587,0±66,65* 1581,0±90,90 

6 мес. 

(n=100) 
1430,0±43,36 1427,0±61,52 1164,0±71,38* 1417,0±42,55 1365,0±30,33* 

1 год 

(n=100) 
1618,0±97,54 1330,0±53,27 1716,0±99,09* 1469,0±75,55 1984,0±86,24* 

3 года 

(n=100) 
1628,0±82,36 1494,0±53,74 1115,0±42,14* 1738,0±80,35* 1889,0±80,76 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У 1-суточных свиней площадь панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы больше, чем у крупного рогатого скота на 32,11 % 

(р≤0,05), у овец – на 17,16 % (р≤0,05), у собак – на 45,64 % (р≤0,05), у кошек 

– на 13,67 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец площадь панкреатических ацинусов больше, чем у крупного 

рогатого скота на 12,76 % (р≤0,05), у собак – на 24,32 % (р≤0,05) 

соответственно.  
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У кошек в 1-суточном возрасте площадь панкреатических ацинусов 

поджелудочной железы больше, чем у крупного рогатого скота на 16,23 % 

(р≤0,05), а у собак – на 28,14 % (р≤0,05) соответственно.  

Между 1-суточными самцами крупного рогатого скота и собак, а также 

между 1-суточными самцами овец и кошек достоверных различий в 

значениях данного показателя не выявлено. 

Сравнительный анализ площади панкреатических ацинусов между 1-

месячными животными показал, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у крупного рогатого скота, а минимальное – у 

собак (таблица 15, рисунок 148)).  

У 1-месячного крупного рогатого скота площадь панкреатических 

ацинусов поджелудочной железы больше, чем у овец на 27,45 % (р≤0,05), у 

свиней – на 37,89 % (р≤0,05), у собак – на 50,10 % (р≤0,05), у кошек – на 

16,91 % соответственно.  

У кошек значение данного показателя больше чем у свиней на 17,95 % 

(р≤0,05), а у собак – на 28,37 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных 1-месячного 

возраста достоверных различий установлено не было. 

У 3-месячных животных площадь панкреатических ацинусов имеет 

наивысшее значение у свиней, а наименьшее – у овец (таблица 15, рисунок 

148).  

У свиней значение данного показателя больше, чем у крупного 

рогатого скота на 39,09 % (р≤0,05), у овец – на 74,83 % (р≤0,05), у собак – на 

43,10 % (р≤0,05), а у кошек – на 43,64 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы в 3-

месячном возрасте меньше, чем у крупного рогатого скота на 27,71 % 

(р≤0,05), у собак – на 22,17 % (р≤0,05), а у кошек – на 21,71 % (р≤0,05) 

соответственно. 

Между остальными животными 3-месячного возраста достоверных 

различий в значениях данного показателя не выявлено. 
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При сравнении площади панкреатических ацинусов между 6-

месячными особями установлено, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у крупного рогатого скота и у овец, а 

минимальные – у свиней (таблица 15, рисунок 148). 

У свиней площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы 

меньше, чем у крупного рогатого скота на 22,85 % (р≤0,05), у овец – на 

23,00 % (р≤0,05), у собак – на 21,74 % (р≤0,05), а у кошек – на 17,27 % 

(р≤0,05) соответственно.  

Между остальными особями исследуемых видов животных в 6-

месячном возрасте достоверных различий в значениях данного показателя 

выявлено не было. 

В возрасте 1 год среди исследуемых видов животных площадь 

панкреатических ацинусов поджелудочной железы имеет наивысшие 

значения у кошек, а наименьшие – у овец (таблица 15, рисунок 148). 

У кошек значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 22,62 % (р≤0,05), у овец – на 49,17 % (р≤0,05), у свиней – на 15,62 

% (р≤0,05), у собак – на 35,06 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец площадь панкреатических ацинусов поджелудочной железы в 

возрасте 1 год меньше, чем у крупного рогатого скота на 21,65 % (р≤0,05), у 

свиней – на 29,02 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными животными в 1 год жизни достоверных различий в 

значениях данного показателя не выявлено. 

Сравнительный анализ площади панкреатических ацинусов в 3 года 

жизни самцов показал, что максимальное значение данного показателя 

регистрируется у кошек, а минимальное – у свиней (таблица 15, рисунок 

148). 

В 3 года жизни у кошек значение данного показателя больше, чем у 

крупного рогатого скота на 16,03 % (р≤0,05), у овец – на 26,44 % (р≤0,05), у 

свиней – на 69,42 % (р≤0,05) соответственно.  
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У свиней в возрасте 3 лет площадь панкреатических ацинусов меньше 

чем у крупного рогатого скота на 46,01 % (р≤0,05), у овец – на 33,99 % 

(р≤0,05), у собак – на 55,87 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя достоверно меньше, чем у собак 

на 16,33 % (р≤0,05).  

Анализ площади панкреатических ацинусов поджелудочной железы 

между остальными исследуемыми самцами животных в данной возрастной 

группе достоверных различий не показал. 

Рисунок 148 - Динамика возрастных изменений площади панкреатических 

ацинусов поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Таким образом, у крупного рогатого скота максимальное значение 

площади панкреатических ацинусов регистрируется в 1-месячном и 6-

месячном возрасте, по сравнению с другими видами животных. 

У овец максимальное значение площади панкреатических ацинусов 

наблюдается только в 6-месячном возрасте, однако в возрасте 3 месяца и 1 

год жизни значения данного показателя являются у них самыми низкими по 

сравнению с другими видами животных. 

У свиней максимальная площадь панкреатических ацинусов 

отмечается в 1-суточном и 3-месячном возрастах, однако у них 
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регистрируются и самые минимальные значения данного показателя по 

сравнению с другими животными – в 6 месяцев и 3 года постнатального 

онтогенеза. 

У собак площадь панкреатических ацинусов на протяжении 

исследуемого возрастного периода постнатального онтогенеза 

максимальных значений не имеет. Однако у них от 1-суточного до 1-

месячного возраста значения данного показателя являются самыми низкими 

по сравнению с другими особями. 

У кошек максимальный рост площади панкреатических ацинусов 

зарегистрирован в 1 год и 3 года жизни. 

 

2.2.2.2. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ КОЛИЧЕСТВА ЭКЗОКРИННЫХ 

ПАНКРЕАТОЦИТОВ  

 

При сравнительном анализе количества экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы между 1-суточными животными исследуемых видов 

установлено, что наивысшее значение данного показателя регистрируется у 

кошек, а наименьшее – у овец (таблица 16, рисунок 149). 

У 1-суточных кошек количество экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы больше, чем у крупного рогатого скота на 22,35 % 

(р≤0,05), у овец – на 34,09 % (р≤0,05), у собак – на 32,98 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота данный показатель ниже, чем у свиней на 

11,39 % (р≤0,05). 

У овец количество экзокринных панкреатоцитов меньше, чем у свиней 

на 22,08 % (р≤0,05). 

Между остальными животными 1-суточного возраста достоверных 

различий в значениях данного показателя не выявлено. 

Сравнительный анализ количества экзокринных панкреатоцитов между 

1-месячными животными показал, что максимальное значение данного 
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показателя регистрируется у крупного рогатого скота, а минимальное – у 

кошек (таблица 16, рисунок 149). 

 

Таблица 16 – Количество экзокринных панкреатоцитов в панкреатических 

ацинусах животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
9,13±0,35 8,33±0,32 10,17±0,22 8,40±0,33 11,17±0,53 

1 мес. 

(n=100) 
10,10±0,46 8,20±0,33 9,86±0,0,36 9,53±0,33* 7,80±0,32* 

3 мес. 

(n=100) 
8,63±0,40* 7,83±0,29 11,10±0,53 8,23±0,27* 8,47±0,27 

6 мес. 

(n=100) 
8,56±0,42 7,40±0,29 11,40±0,50 7,60±0,23 6,93±0,26* 

1 год 

(n=100) 
8,10±0,45* 6,86±0,24 7,43±0,27* 11,0±0,37* 6,37±0,15 

3 года 

(n=100) 
7,60±0,36 5,96±0,20* 6,46±0,19* 10,03±0,32* 7,83±0,23* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У 1-месячных самцов крупного рогатого скота количество 

экзокринных панкреатоцитов поджелудочной железы больше, чем у овец на 

23,17 % (р≤0,05), у кошек – на 29,49 % соответственно.  

У овец значение данного показателя меньше, чем у свиней на 20,37 % 

(р≤0,05), а у собак – на 16,22 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней количество экзокринных панкреатоцитов больше чем у кошек 

на 26,53 % (р≤0,05).  

У собак значение данного показателя больше чем у кошек на 22,18 % 

(р≤0,05).  

При анализе количества экзокринных панкреатоцитов между 

остальными самцами 1-месячного возраста достоверных различий 

установлено не было. 
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У 3-месячных животных количество экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы имеет наивысшее значение у свиней, а наименьшее 

– у овец (таблица 16, рисунок 149).  

У свиней значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 28,63 % (р≤0,05), у овец – на 42,31 % (р≤0,05), у собак – на 34,88 % 

(р≤0,05), а у кошек – на 31,05 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий в количестве экзокринных панкреатоцитов поджелудочной 

железы в 3-месячном возрасте не было выявлено. 

При сравнении количества экзокринных панкреатоцитов между 6-

месячными особями установлено, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у свиней, а минимальные – у кошек (таблица 16, 

рисунок 149). 

У свиней количество экзокринных панкреатоцитов поджелудочной 

железы больше, чем у крупного рогатого скота на 33,03 % (р≤0,05), у овец – 

на 54,05 % (р≤0,05), у собак – на 50,0 % (р≤0,05), а у кошек – на 64,51 % 

(р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

кошек на 23,66 % (р≤0,05). 

Между остальными особями в 6-месячном возрасте достоверных 

различий в значениях данного показателя выявлено не было. 

В возрасте 1 год среди животных количество экзокринных 

панкреатоцитов поджелудочной железы имеет наибольшее значение у 

собак, а наименьшие – у кошек (таблица 16, рисунок 149). 

У собак значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 35,81 % (р≤0,05), у овец – на 60,12 % (р≤0,05), у свиней – на 48,05 

% (р≤0,05), у кошек – на 72,69 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота количество экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы в возрасте 1 год больше, чем у овец на 17,91 % 

(р≤0,05), у кошек – на 21,16 % (р≤0,05) соответственно.  
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Между остальными животными в 1 год жизни достоверных различий в 

значениях данного показателя не выявлено. 

Рисунок 149 - Динамика количества экзокринных панкреатоцитов в 

панкреатических ацинусах животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Сравнительный анализ количества экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы между животными в 3 года жизни установили, что 

максимальное значение данного показателя регистрируется у собак, а 

минимальное – у овец (таблица 16, рисунок 149). 

У собак в 3 года значение данного показателя больше, чем у крупного 

рогатого скота на 31,98 % (р≤0,05), у овец – на 68,01 % (р≤0,05), у свиней – 

на 55,03 % (р≤0,05) и у кошек – на 28,10 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота в возрасте 3 лет количество экзокринных 

панкреатоцитов больше чем у овец на 27,31 % (р≤0,05), у свиней – на 17,46 

% (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя меньше, чем у кошек на 21,03 % 

(р≤0,05).  

Анализ количества экзокринных панкреатоцитов поджелудочной 

железы между остальными исследуемыми животными в данной возрастной 

группе достоверных различий не показал. 
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Таким образом, у крупного рогатого скота максимальное количество 

экзокринных панкреатоцитов зарегистрировано только в 1-месячном 

возрасте по сравнению с другими видами животных. 

У овец на протяжении всего постнатального онтогенеза максимальных 

значений количества экзокринных панкреатоцитов не выявлено, однако у 

них имеется три возрастных периода в которых значения данного 

показателя являются самыми низким по сравнению с другими особями. 

Минимальное количество экзокринных панкреатоцитов у овец 

зарегистрировано в 1-суточном, 3-месячном возрастах и в 3 года жизни. 

У свиней количество экзокринных панкреатоцитов максимально 

увеличивается в 3-месячном и 6-месячном возрастах по сравнению с 

другими видами животных. Минимальных значений данного показателя у 

них не выявлено. 

У собак как и у свиней минимальных значений количества 

экзокринных панкреатоцитов не выявлено по сравнению с другими видами 

животных. Максимальные значения данного показателя у них выявлены в 1 

и 3 года постнатального онтогенеза. 

У кошек максимальное количество экзокринных панкреатоцитов 

зарегистрировано в 1-суточном возрасте, однако в 1-месячном, 6-месячном 

возрастах и в 1 год жизни значения данного показателя у них является 

самым низким по сравнению с другими видами животных. 

 

2.2.2.3. ЯДЕРНО-ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЕ ОТНОШЕНИЕ 

ЭКЗОКРИННЫХ ПАНКРЕАТОЦИТОВ  

 

Сравнительный анализ исследуемых видов животных в 1-суточном 

возрасте показал, что максимальное значение ЯЦО экзокринных 

панкреатоцитов регистрируется у свиней, а минимальное – у кошек 

(таблица 17, рисунок 150). 

У 1-суточных свиней значение данного показателя выше, чем у собак- 

на 38,83 % (р≤0,05), у кошек- на 45,00 % (р≤0,05) соответственно.  
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У овец ЯЦО экзокринных панкреатоцитов выше, чем у собак - на 32,45 

% (р≤0,05), у кошек - на 38,33 % (р≤0,05) соответственно.  

 

Таблица 17 – Ядерно-цитоплазматическое отношение экзокринных 

панкреатоцитов поджелудочной железы животных в постнатальном 

онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,25±0,01 0,25±0,008 0,26±0,01 0,18±0,007 0,18±0,006 

1 мес.  

(n=100) 
0,26±0,009 0,25±0,006 0,21±0,011* 0,15±0,005* 0,17±0,008 

3 мес.  

(n=100) 
0,22±0,008* 0,18±0,011* 0,24±0,009* 0,15±0,007 0,14±0,005* 

6 мес. 

(n=100) 
0,13±0,006* 0,26±0,01* 0,17±0,007* 0,14±0,007 0,16±0,007 

1 год 

(n=100) 
0,19±0,005* 0,15±0,006* 0,14±0,006* 0,16±0,008 0,16±0,006 

3 года 

(n=100) 
0,18±0,007 0,18±0,006* 0,17±0,007* 0,15±0,007 0,14±0,007* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, по 

сравнению с собаками - на 32,98 % (р≤0,05) и кошками - на 38,89 % (р≤0,05) 

соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий в ЯЦО 

экзокринных панкреатоцитов выявлено не было. 

В 1-месячном возрасте ЯЦО экзокринных панкреатоцитов имеет 

наивысшее значение у крупного рогатого скота, а наименьшее – у собак 

(таблица 17, рисунок 150). 

У 1-месячных самцов крупного рогатого скота значение данного 

показателя выше, чем у свиней - на 23,22 % (р≤0,05), у собак - на 69,94 % 

(р≤0,05) и у кошек- на 52,05 % (р≤0,05) соответственно. 
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У овец ЯЦО экзокринных панкреатоцитов выше при сравнении со 

свиньями - на 18,96 % (р≤0,05), с собаками - на 64,05 % (р≤0,05) и кошками 

- на 46,78 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя выше, чем у собак - на 37,91 % 

(р≤0,05), у кошек - на 23,39 % (р≤0,05) соответственно. 

При сопоставлении данных ЯЦО экзокринных панкреатоцитов между 

остальными видами животных достоверных различий не выявлено. 

У 3-месячных животных ЯЦО экзокринных панкреатоцитов имеет 

максимальное значение у свиней, а минимальное – у кошек (таблица 17, 

рисунок 150). 

У 3-месячных свиней значение данного показателя выше, чем у овец на 

26,98 % (р≤0,05), у собак – на 58,94 % (р≤0,05), у кошек – на 65,52 % 

(р≤0,05) соответственно. 

У крупного рогатого скота ЯЦО экзокринных панкреатоцитов больше, 

чем у овец на 16,40 % (р≤0,05), у собак – на 45,70 % (р≤0,05), у кошек – на 

51,72 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя выше, чем у собак на 25,17 % 

(р≤0,05), у кошек – на 30,35 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий в ЯЦО 

экзокринных панкреатоцитов выявлено не было. 

При сравнении ЯЦО экзокринных панкреатоцитов панкреатических 

ацинусов между исследуемыми видами животных 6-месячного возраста 

установлено, что максимальное значение данного показателя выявлено у 

овец, а минимальное – у крупного рогатого скота и собак (таблица 17, 

рисунок 150).  

У овец 6-месячного возраста ЯЦО экзокринных панкреатоцитов 

больше, чем у крупного рогатого скота на 79,72 % (р≤0,05), у собак – также 

на 79,72 % (р≤0,05), у свиней – на 47,70 % (р≤0,05), у кошек на 55,76 % 

(р≤0,05) соответственно.  
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У свиней значение данного показателя больше, чем у крупного 

рогатого скота и у собак одинаково на 21,68 % (р≤0,05).  

Между остальными видами животных достоверных различий ЯЦО 

экзокринных панкреатоцитов выявлено не было. 

В возрасте 1 год ЯЦО экзокринных панкреатоцитов имеет наивысшее 

значение у крупного рогатого скота, а наименьшее – у свиней (таблица 17, 

рисунок 150).  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

овец на 24,84 % (р≤0,05), у свиней – на 35,46 % (р≤0,05), у собак – на 19,38 

% (р≤0,05), у кошек на 15,76 % (р≤0,05) соответственно.  

У кошек ЯЦО панкреатических ацинусов больше только при сравнении 

со свиньями - на 17,02 % (р≤0,05). 

 

Рисунок 150 - Динамика ядерно-цитоплазматического отношения 

экзокринных панкреатоцитов поджелудочной железы животных в 

постнатальном онтогенезе. 

 

При сравнении значений данного показателя между остальными 

исследуемыми видами животных в возрасте 1 год жизни достоверных 

различий не выявлено. 
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В 3 года жизни исследуемых видов животных ЯЦО панкреатических 

ацинусов имеет максимальное значение у крупного рогатого скота, а 

минимальное – у кошек (таблица 17, рисунок 150). 

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, в 

сравнении с собаками - на 21,33 % (р≤0,05) и кошками – на 31,88 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У овец ЯЦО панкреатических ацинусов больше, чем у собак - на 20,00 

% (р≤0,05) и кошек - на 30,44 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя больше только в сравнении с 

кошками - на 21,02 % (р≤0,05).  

Между остальными видами животных достоверных различий в 

значениях ЯЦО панкреатических ацинусов поджелудочной железы 

выявлено не было. 

Таким образом, у крупного рогатого скота ЯЦО экзокринных 

панкреатоцитов имеет максимальные значения в 1-месячном возрасте, в 1 и 

3 года жизни, однако в возрасте 6 месяцев жизни значение данного 

показателя у них самый низкий по сравнению с другими видами животных. 

У овец ЯЦО экзокринных панкреатоцитов только в 6-месячном 

возрасте имеет максимальное значение по сравнению с другими видами 

животных. 

У свиней максимальное значение ЯЦО экзокринных панкреатоцитов 

зарегистрировано в 6-месячном возрасте, однако в возрасте 1 сутки и 1 год 

жизни значение данного показателя у них является самым низким среди 

исследуемых видов животных. 

У собак на протяжении постнатального онтогенеза ЯЦО экзокринных 

панкреатоцитов являются самыми низким в возрасте 1 и 6 месяцев по 

сравнению с другими видами животных. 

У кошек также как и у собак максимальных значений ЯЦО 

экзокринных панкреатоцитов не выявлено, однако в 1-суточном, 3-
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месячном возрасте и в 3 года жизни ЯЦО экзокринных панкреатоцитов у 

них являются самыми низким по сравнению с другими видами животных. 

 

2.2.2.4. ПЛОЩАДЬ ГРАНУЛ ЗИМОГЕНА ЭКЗОКРИННЫХ 

ПАНКРЕАТОЦИТОВ 

 

При сравнительном анализе площади гранул зимогена экзокринных 

панкреатоцитов между 1-суточными видами животных установлено, что 

максимальное значение данного показателя регистрируется у крупного 

рогатого скота, а минимальное – у свиней (таблица 18, рисунок 151). 

У крупного рогатого скота площадь гранул зимогена больше, чем у 

овец на 40,14 % (р≤0,05), у свиней – на 45,68 % (р≤0,05), у собак – на 37,76 

% (р≤0,05), у кошек – на 22,36 % (р≤0,05) соответственно. 

Между остальными видами животных достоверных различий в 

значениях гранул зимогена панкреатических ацинусов поджелудочной 

железы выявлено не было. 

 

Таблица 18 – Площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, мкм2. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,40±0,02 0,29±0,02 0,27±0,01 0,29±0,01 0,33±0,01 

1 мес.  

(n=100) 
0,29±0,06* 0,28±0,01 0,26±0,01 0,24±0,01* 0,37±0,02 

3 мес.  

(n=100) 
0,41±0,02* 0,25±0,01 0,39±0,01* 0,26±0,01 0,49±0,03* 

6 мес. 

(n=100) 
0,24±0,01* 0,27±0,01 0,28±0,01* 0,20±0,01* 0,33±0,02* 

1 год 

(n=100) 
0,29±0,01* 0,38±0,02* 0,38±0,02* 0,19±0,01 0,51±0,02* 

3 года 

(n=100) 
0,33±0,02 0,46±0,12* 0,43±0,02 0,36±0,02* 0,32±0,02* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

У 1-месячных животных площадь гранул зимогена имеет наивысшее 

значение у кошек, а наименьшее – у собак (таблица 18, рисунок 151).  
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У кошек значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 24,08 % (р≤0,05), у овец – на 28,82 % (р≤0,05), у свиней – на 38,43 

% (р≤0,05), у собак – на 55,23 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

меньше по сравнению с крупным рогатым скотом - на 25,15 % (р≤0,05) и 

овцами - на 29,50 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными группами животных 1-месячного возраста 

достоверных различий в значениях данного показателя не выявлено. 

В 3-месячном возрасте площадь гранул зимогена имеет максимальное 

значение у кошек, а минимальное – у овец (таблица 18, рисунок 151). 

У кошек площадь гранул зимогена больше, чем у крупного рогатого 

скота на 19,18 % (р≤0,05), у овец – на 94,07 % (р≤0,05), у свиней – на 27,20 

% (р≤0,05), у собак – на 88,85 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше только в 

сравнении с овцами - на 62,85 % (р≤0,05) и собаками - на 58,46 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У свиней площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы больше в сравнении с овцами - на 52,57 % (р≤0,05) 

и собаками - на 48,46 % (р≤0,05) соответственно.  

Между 3-месячными самцами овец и собак достоверных различий в 

значении данного показателя не выявлено. 

При анализе площади гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы исследуемых видов животных в 6-месячном 

возрасте установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируется у кошек, а наименьшее – у собак (таблица 18, рисунок 151). 

У кошек площадь гранул зимогена больше, чем у крупного рогатого 

скота на 39,75 % (р≤0,05), у овец – на 23,70 % (р≤0,05), у свиней – на 17,19 

% (р≤0,05), у собак – на 67,00 % (р≤0,05) соответственно.  
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У свиней 6-месячного возраста значение данного показателя выше в 

сравнении с крупным рогатым скотом - на 19,25 % (р≤0,05) и и собаками - 

на 42,50 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак площадь гранул зимогена меньше чем у крупного рогатого 

скота на 19,50 % (р≤0,05), а по сравнению с овцами – на 35,00 % (р≤0,05) 

соответственно.  

Между 6-месячными индивидами крупного рогатого скота и овец 

достоверных различий в значениях данного показателя выявлено не было. 

При сравнении площади гранул зимогена между животными в 1 год 

жизини установлено, что максимальное значение данного показателя вновь 

регистрируется у кошек, а минимальное – у собак (таблица 18, рисунок 

151). 

У кошек площадь гранул зимогена больше, чем у крупного рогатого 

скота на 74,32 % (р≤0,05), у овец – на 32,55 % (р≤0,05), у свиней – на 32,55 

% (р≤0,05), у собак – в 2,58 раза (р≤0,05) соответственно.  

У овец и свиней в возрасте 1 год жизни значение данного показателя 

больше, чем у крупного рогатого скота на 31,51 % (р≤0,05), у собак – на 

94,92 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота в 1 год жизни площадь гранул зимогена 

больше, чем у собак на 48,22 % (р≤0,05). 

В 3 года жизни площадь гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы между исследуемыми видами животных имеет 

наивысшее значение у овец, а наименьшее – у кошек (таблица 18, рисунок 

151).  

У овец площадь гранул зимогена больше, чем у крупного рогатого 

скота - на 36,91 % (р≤0,05), у собак - на 25,34 % (р≤0,05), у кошек – на 44,65 

% (р≤0,05) соответственно.  

У свиней в 3 года жизни значение данного показателя выше, в 

сравнении с крупным рогатым скотом - на 27,68 % (р≤0,05), собаками - на 

16,89 % (р≤0,05) и кошками - на 34,91 % (р≤0,05) соответственно.  
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Рисунок 151 - Динамика гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Между остальными видами животных достоверных различий площади 

гранул зимогена экзокринных панкреатоцитов поджелудочной железы не 

выявлено. 

Таким образом, у крупного рогатого скота максимальное значение 

площади гранул зимогена зарегистрировано только в 1-суточном возрасте 

по сравнению с другими видами животных. 

У овец в 3 месяца жизни площадь гранул зимогена имеет минимальный 

показатель, однако в 3 года жизни значение данного показателя является 

максимальным по сравнению с другими видами животных.  

У свиней и собак зарегистрированы только минимальные значения 

площади гранул зимогена по сравнению с другими животными. Так у 

свиней в 1-суточном возрасте, а у собак в 1-месячном и 6-месячном 

возрастах, а также в возрасте 1 год постнатального онтогенеза.  

У кошек площадь гранул зимогена имеет самые высокие показатели на 

протяжении постнатального онтогенеза - в 1-суточном, 1-месячном, 3-

месячном, 6-месячном возрастах и в 1 год жизни, однако в 3 года жизни 

площадь гранул зимогена у кошек является самыми низким показателем по 

сравнению с другими видами животных. 
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2.2.3.ДИНАМИКА МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 

ЭНДОКРИННОЙ ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРУПНОГО И 

МЕЛКОГО РОГАТОГО СКОТА, СВИНЕЙ, СОБАК И КОШЕК В 

ПОСТНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ 

 

2.2.3.1. АНАЛИЗ ПЛОЩАДИ ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКОВ  

 

Сравнивая площадь эндокринных островков поджелудочной железы 

между исследуемыми видами животных 1-суточного возраста установлено, 

что максимальное значение данного показателя регистрируется у кошек, а 

минимальное – у овец и свиней (таблица 19, рисунок 152).  

 

Таблица 19 – Площадь эндокринных островков поджелудочной железы 

животных в постнатальном онтогенезе, мм2. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
6,44±0,56 4,14±0,32 4,29±0,40 4,79±0,22 66,70±2,49 

1 мес. 

(n=100) 
4,75±0,35 5,46±0,42 5,92±0,60* 6,16±0,74 13,54±1,11* 

3 мес.  

(n=100) 
6,25±0,65 6,61±0,51 5,25±0,45 5,75±0,33 10,84±0,89 

6 мес.  

(n=100) 
6,09±0,49 5,02±0,35 3,57±0,27* 7,48±0,22 5,25±0,48* 

1 год 

(n=100) 
5,15±0,32 7,13±0,49 6,38±0,71* 10,36±0,32 8,52±0,80 

3 года 

(n=100) 
7,42±1,08 11,47±1,14* 8,33±0,21* 22,72±2,50* 5,80±0,41 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У кошек 1-суточного возраста площадь эндокринных островков 

поджелудочной железы больше, чем у крупного рогатого скота в 10,35 раза 

(р≤0,05), у овец – в 16,10 раз(р≤0,05), у свиней – в 15,54 раза (р≤0,05), а у 

собак – в 13,90 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 
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В 1-месячном возрасте площадь эндокринных островков также имеет 

наивысшее значение у кошек, а наименьшее – у крупного рогатого скота 

(таблица 19, рисунок 152). 

У 1-месячных кошек значение данного показателя выше, чем у 

крупного рогатого скота в 14,05 раза (р≤0,05), у овец – в 12,22 раза (р≤0,05), 

у свиней – в 11,26 раза (р≤0,05), у собак – в 10,82 раз (р≤0,05) 

соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 

У 3-месячных исследуемых видов животных площадь эндокринных 

островков поджелудочной железы вновь имеет максимальное значение у 

кошек, а минимальное – у свиней (таблица 19, рисунок 152).  

У 3-месячных кошек площадь эндокринных островков поджелудочной 

железы больше, чем у крупного рогатого скота на 73,36 % (р≤0,05), у овец – 

на 64,02 % (р≤0,05), у свиней – на 106,24 % (р≤0,05), а у собак – на 88,52 % 

(р≤0,05) соответственно. 

Между остальными видами животных достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 

Анализ площади эндокринных островков поджелудочной железы у 6-

месячных животных показал, что наивысшее значение данного показателя 

наблюдается у собак, а наименьшее - у свиней (таблица 19, рисунок 152). 

У собак 6-месячного возраста площадь эндокринных островков 

больше, чем у крупного рогатого скота на 22,77 % (р≤0,05), у овец – на 

48,91 % (р≤0,05), у свиней – на 109,14 % (р≤0,05), у кошек – на 42,59 % 

(р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя меньше, чем у крупного 

рогатого скота на 70,35 % (р≤0,05), у овец – на 40,44 % (р≤0,05), а у кошек – 

на 46,67 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 
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В возрасте 1 год площадь эндокринных островков имеет максимальное 

значение у собак, а минимальное – у крупного рогатого скота (таблица 19, 

рисунок 152).  

У собак значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 100,93 % (р≤0,05), у овец – на 45,20 % (р≤0,05), у свиней – на 62,18 

% (р≤0,05), а у кошек – на 28,84 % (р≤0,05) соответственно.  

У кошек площадь эндокринных островков больше, чем у крупного 

рогатого скота на 62,21 % (р≤0,05), у свиней - на 33,35 % (р≤0,05).  

У овец значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 38,38 % (р≤0,05).  

Между остальными животными достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 

В 3 года жизни изучаемых видов животных площадь эндокринных 

островков поджелудочной железы имеет наивысшее значение у собак, а 

наименьшее – у кошек (таблица 19, рисунок 152). 

Рисунок 152 - Динамика возрастных изменений площади эндокринных 

островков поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 
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У собак значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота в 3,06 раза (р≤0,05), у овец – в 1,99 раза (р≤0,05), у свиней – в 2,73 

раза (р≤0,05), а у кошек – в 3,91 раза (р≤0,05) соответственно.  

У овец в 3 года жизни площадь эндокринных островков больше, чем у 

кошек на 97,52 % (р≤0,05). 

Между остальными животными достоверных различий площади 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 

Таким образом, у крупного рогатого скота площадь эндокринных 

островков максимальных значений не имеет, однако в 1-месячном и 3-

месячном возрастах у них регистрируются минимальные значения данного 

показателя. 

У овец также только в 1-суточном возрасте отмечается самый низкий 

показатель площади эндокринных островков, по сравнению с другими 

видами животных. 

У свиней как и у крупного рогатого скота и овец выявлены только 

минимальные значения площади эндокринных островков по сравнению с 

другими животными, и отмечаются они в 1-суточном, 3-месячном и 6-

месячном возрастах постнатального онтогенеза. 

У собак значения данного показателя имеют максимальные уровни в 6-

месячном возрасте, а также в возрасте 1 и 3 года жизни, по сравнению с 

другими животными. 

У кошек первый триместр постнатального онтогенеза отмечается 

максимальными показателями площади эндокринных островков, однако в 

возрасте 3 года жизни происходит снижение данного показателя в 

сравнении с другими видами животных. 

 

2.2.3.2. ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКОВ 

В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ 

 

При сравнительном анализе количества эндокринных островков 

поджелудочной железы между исследуемыми видами животных 1-
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суточного возраста установлено, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у свиней, а минимальное – у овец (таблица 20, 

рисунок 153). 

Таблица 20 – Количество эндокринных островков поджелудочной железы 

животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
14,97±0,48 8,86±0,53 17,13±0,47 16,70±0,29 10,43±0,85 

1 мес.  

(n=100) 
17,07±1,05 11,73±0,57* 14,03±0,51* 15,37±0,68 16,63±0,42* 

3 мес.  

(n=100) 
15,43±1,10* 9,86±0,40* 13,53±0,43 9,83±0,42* 8,0±0,46* 

6 мес. 

(n=100) 
3,83±0,32 9,33±0,50 6,30±0,18* 13,83±0,55* 6,50±0,27 

1 год 

(n=100) 
4,13±0,24 8,10±0,64 5,30±0,26 12,17±0,44* 10,40±0,78* 

3 года 

(n=100) 
6,50±0,35* 8,26±0,42 5,43±0,36 7,46±0,37* 7,83±0,59* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *;. 

 

У свиней в 1-суточном возрасте количество эндокринных островков 

поджелудочной железы больше, чем у крупного рогатого скота на 14,43 % 

(р≤0,05), у овец – на 93,13 % (р≤0,05), у кошек – на 64,24 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

овец на 68,78 % (р≤0,05), у кошек – на 43,53 % (р≤0,05) соответственно, 

однако по отношению к собакам количество эндокринных островков у 

крупного рогатого скота меньше на 11,56 % (р≤0,05).  

У овец количество эндокринных островков меньше, чем у собак – на 

88,28 % (р≤0,05), у кошек на 17,58 % (р≤0,05) соответственно. 

У собак количество эндокринных островков больше по сравнению с 

кошками на 60,12 % (р≤0,05). 

Между остальными животными в 1-суточном возрасте достоверных 

различий в значениях данного показателя выявлено не было. 
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В 1-месячном возрасте количество эндокринных островков имеет 

наибольшее значение у крупного рогатого скота, а наименьшее – у овец 

(таблица 20, рисунок 153).  

У крупного рогатого скота эндокринных островков больше, чем у овец 

на 45,52 % (р≤0,05), у свиней – на 21,67 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя меньше, чем у свиней - на 19,61 % 

(р≤0,05), у собак - на 31,03 % (р≤0,05), у кошек – на 41,77 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У свиней количество эндокринных островков меньше, чем у кошек на 

18,53 % (р≤0,05).  

Между остальными живонтыми 1-месячного возраста достоверных 

различий значений количества эндокринных островков поджелудочной 

железы не выявлено. 

При анализе количества эндокринных островков исследуемых 

возрастных групп животных 3-месячного возраста выявлено, что 

максимальное значение данного показателя наблюдается вновь у крупного 

рогатого скота, а минимальное – у кошек (таблица 20, рисунок 153).  

У крупного рогатого скота количество эндокринных островков больше, 

чем у овец на 56,33 % (р≤0,05), у свиней – на 14,04 % (р≤0,05), у собак - на 

56,97 % (р≤0,05), у кошек – на 92,88 % (р≤0,05) соответственно. 

У 3-месячных овец значение данного показателя меньше, чем у свиней 

на 37,08 % (р≤0,05). 

У свиней количество эндокринных островков больше, чем у собак на 

37,64 % (р≤0,05), у кошек – на 69,13 % (р≤0,05) соответственно.  

Между овцами, собаками и кошками 3-месячного возраста 

достоверных различий значений количества эндокринных островков 

поджелудочной железы выявлено не было. 

В 6-месячном возрасте количество эндокринных островков имеет 

наибольшее значение у собак, а наименьшее у крупного рогатого скота 

(таблица 20, рисунок 153).  
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У собак значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота в 3,60 раза (р≤0,05), у овец – на 48,23 % (р≤0,05), у свиней – в 2,19 

раза (р≤0,05), у кошек – в 2,12 раза (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота количество эндокринных островков меньше, 

чем у овец в 2,43 раза (р≤0,05), у свиней на 64,49 % (р≤0,05), у кошек – на 

69,71 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя больше, чем у свиней на 48,10 % 

(р≤0,05), у кошек на 43,54 % (р≤0,05) соответственно.  

Между свиньями и кошками достоверных различий в количестве 

эндокринных островков не выявлено. 

Сопоставляя количественные значения эндокринных островков в 

возрасте 1 год жизни животных установлено, что максимальное значение 

данного показателя регистрируется у собак, а минимальное – у крупного 

рогатого скота (таблица 20, рисунок 153).  

У собак в возрасте 1 год жизни количество эндокринных островков 

больше, чем у крупного рогатого скота в 2,94 раза (р≤0,05), у овец – на 50,25 

% (р≤0,05), у свиней – в 2,29 раза (р≤0,05), у кошек – на 17,02 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота в возрасте 1 год значение данного 

показателя меньше, чем у овец на 96,13 % (р≤0,05), у кошек – в 2,51 раза 

(р≤0,05) соответственно. 

У овец количество эндокринных островков больше, чем у свиней на 

52,83 % (р≤0,05), однако по сравнению с кошками данный показатель у овец 

ниже на 28,430 % (р≤0,05). 

У свиней значение данного показателя меньше, чем у кошек на 96,23 % 

(р≤0,05).  

Между между остальными животными в возрасте 1 год жизни 

достоверных отличий значений количества эндокринных островков 

выявлено не было. 
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Рисунок 153 - Динамика количества эндокринных островков 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 

 

В возрасте 3 лет жизни у исследуемых видов животных количество 

эндокринных островков поджелудочной железы имеет наивысшее значение 

у овец, а наименьшее – у свиней (таблица 20, рисунок 153).  

У овец значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 27,23 % (р≤0,05), у свиней – на 52,30 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней количество эндокринных островков меньше, чем у собак на 

37,57 % (р≤0,05), у кошек – на 44,20 % (р≤0,05) соответственно. 

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий в количестве эндокринных островков не выявлено. 

Таким образом, у крупного рогатого скота максимальные значения 

количества эндокринных островков регистрируется в 1-месячном и 3-

месячном возрастах, однако к возрасту 6 месяцев и 1 год жизни происходит 

снижение значений данного показателя по сравнению с другими видами 

животных. 

У овец наибольший уровень количества эндокринных островков 

выявлен только в 3 года жизни, однако наименьшее показатели данного 
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значения у них отмечаются в возрасте 1 сутки и 1 месяц постнатального 

онтогенеза в сравнении с другими видами животных. 

У свиней максимальное значение количества эндокринных островков 

зарегистрирован в 1-суточном возрасте, однако в 3 года жизни значение 

данного показателя является минимальным по сравнению с другими видами 

животных. 

У собак количество эндокринных островков имеет только наивысшие 

значения в возрасте 1 год и 3 года жизни по сравнению с другими видами 

животных. 

У кошек зарегистрирован только минимальный показатель количества 

эндокринных островков в 3-месячном возрасте по сравнению с другими 

видами животных. 

 

2.2.3.3. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА β-

ЭНДОКРИНОЦИТОВ В ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКАХ  

 

При сравнительном анализе количества β-эндокриноцитов 

эндокринных островков поджелудочной железы между исследуемыми 

видами животных 1-суточного возраста установлено, что максимальное 

значение данного показателя регистрируется у крупного рогатого скота, а 

минимальное – у кошек (таблица 21, рисунок 154). 

У крупного рогатого скота в 1-суточном возрасте количество β-

эндокриноцитов больше, чем у овец на 49,70 % (р≤0,05), у свиней – на 28,51 

% (р≤0,05), у собак – на 65,96 % (р≤0,05), у кошек – на 91,37 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У овец значение данного показателя больше, чем у кошек на 27,84 % 

(р≤0,05). 

У свиней количество β-эндокриноцитов больше, чем у собак на 30,73 % 

(р≤0,05), у кошек – на 48,92 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий в 

значениях данного показателя выявлено не было. 
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В 1-месячном возрасте количество β-эндокриноцитов наибольшее у 

собак, а наименьшее – у кошек (таблица 21, рисунок 154).  

Таблица 21 – Количество β-эндокриноцитов в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
27,5±1,13 18,37±1,62 21,40±1,01 16,57±0,99 14,37±0,95 

1 мес.  

(n=100) 
30,9±1,48 21,23±1,34 17,13±0,63 33,20±0,82* 14,0±0,39 

3 мес.  

(n=100) 
25,13±1,91* 27,03±2,44 24,67±1,41* 21,30±1,32* 22,83±1,52* 

6 мес. 

(n=100) 
24,33±1,18 33,8±2,48* 19,60±0,72* 18,20±0,33* 27,57±0,82* 

1 год 

(n=100) 
14,57±1,14* 37,53±2,31 31,97±0,86* 23,90±0,85* 42,63±0,66* 

3 года 

(n=100) 
20,67±1,22* 24,2±2,07* 25,83±1,78* 25,77±1,56 21,43±1,49* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У собак значение данного показателя выше, чем у овец на 56,38 % 

(р≤0,05), у свиней – на 93,81 % (р≤0,05), у кошек – в 2,37 раза (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота количество β-эндокриноцитов больше чем у 

овец на 45,55 % (р≤0,05), у свиней – на 80,39 % (р≤0,05), у кошек – в 2,20 

раза (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя выше, чем у свиней на 23,93 % 

(р≤0,05), у кошек – на 51,64 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней количество β-эндокриноцитов больше, чем у кошек на 22,36 

% (р≤0,05).  

Между крупным рогатым скотом и собаками 1-месячного возраста 

достоверных различий значений количества β-эндокриноцитов 

эндокринных островков поджелудочной железы не выявлено. 
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При анализе количества β-эндокриноцитов у животных 3-месячного 

возраста выявлено, что максимальное значение данного показателя 

наблюдается у овец, а минимальное – у собак (таблица 21, рисунок 154). 

Между исследуемыми видами животных 3-месячного возраста 

достоверных различий значений количества β-эндокриноцитов эндокринных 

островков поджелудочной железы выявлено не было. 

В 6-месячном возрасте у исследуемых возрастных групп животных 

количество β-эндокриноцитов эндокринных островков поджелудочной 

железы имеет наивысшее значение у овец, а наименьшее у собак (таблица 

21, рисунок 154).  

У овец значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 38,92 % (р≤0,05), у свиней – на 72,45 % (р≤0,05), у собак – на 85,71 

% (р≤0,05), а у кошек – на 22,60 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота количество β-эндокриноцитов больше, чем у 

свиней на 24,13 % (р≤0,05), у собак – на 33,68 % (р≤0,05) соответственно.  

У кошек значения данного показателя больше, чем у свиней на 40,66 %, 

у собак - на 51,48 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий в 

значениях данного показателя не выявлено. 

Сопоставляя количество β-эндокриноцитов между животными в 

возрасте 1 год жизни установлено, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у кошек, а минимальное – у крупного рогатого 

скота (таблица 21, рисунок 154). 

У кошек в возрасте 1 год количество β-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота в 2,92 раза (р≤0,05), у овец – на 13,59 % (р≤0,05), у 

свиней – на 33,34 % (р≤0,05), у собак – на 78,37 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значения данного показателя меньше, чем у 

овец в 2,57 раза (р≤0,05), у свиней - в 2,19 раза (р≤0,05), у собак - на 64,04 % 

(р≤0,05) соответственно. 
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У овец в возрсте 1 год количество β-эндокриноцитов больше, чем у 

свиней и собак на 17,39 % (р≤0,05) и на 57,03 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя больше, чем у собак на 33,77 % 

(р≤0,05).  

В возрасте 3 лет жизни количество β-эндокриноцитов в эндокринных 

островках имеет наивысшее значение у свиней, а наименьшее – у крупного 

рогатого скота (таблица 21, рисунок 154).  

Между исследуемыми видами животных достоверных различий в 

значениях данного показателя не выявлено. 

Рисунок 154 - Динамика количества β-эндокриноцитов эндокринных 

островков поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Таким образом, у крупного рогатого скота максимальное количество β-

эндокриноцитов выявлено только в 1-суточном возрасте, однако в возрасте 

1 и 3 года жизни значения данного показателя у них являются 

минимальными по сравнению с другими видами животных. 

У овец зарегистрированы только максимальные значения количества β-

эндокриноцитов в возрасте 3 и 6 месяцев постнатального онтогенеза в 

сравнении с другими видами животных.  
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У свиней отмечается только максимальный показатель количества β-

эндокриноцитов в 3 года жизни по сравнению с другими видами животных. 

У собак наибольшее количество β-эндокриноцитов регистрируется в 1-

месячном возрасте, однако в 3-месячном и 6-месячном возрастах значения 

данного показателя у них являются самыми наименьшими по сравнению с 

другими видами животных. 

У кошек максимальное количество β-эндокриноцитов выявлено только 

в возрасте 1 год жизни, однако в 1-суточном и 1-месячном возрастах 

значения данного показателя у кошек являются минимальными. 

 

2.2.3.4. ЯДЕРНО-ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЕ ОТНОШЕНИЕ В  

β-ЭНДОКРИНОЦИТАХ  

 

При сравнительном анализе ЯЦО β-эндокриноцитов поджелудочной 

железы исследуемых видов животных 1-суточного возраста установлено, 

что максимальное значение данного показателя регистрируется у овец, а 

минимальное – у кошек (таблица 22, рисунок 155). 

 

Таблица 22 – ЯЦО β-эндокриноцитов поджелудочной железы животных в 

постнатальном онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,21±0,007 0,30±0,012 0,19±0,008 0,21±0,009 0,19±0,005 

1 мес.  

(n=100) 
0,26±0,009* 0,28±0,008 0,21±0,007 0,16±0,005* 0,18±0,005 

3 мес.  

(n=100) 
0,21±0,006* 0,31±0,011 0,22±0,008 0,17±0,007 0,17±0,007 

6 мес. 

(n=100) 
0,23±0,007 0,35±0,013* 0,17±0,007* 0,17±0,005 0,16±0,005 

1 год 

(n=100) 
0,21±0,006 0,20±0,006* 0,24±0,007* 0,16±0,009 0,16±0,005 

3 года 

(n=100) 
0,22±0,007 0,20±0,007 0,17±0,006* 0,12±0,003* 0,17±0,008 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 
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У овец в 1-суточном возрасте ЯЦО β-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота на 41,32 % (р≤0,05), у свиней – на 51,26 % (р≤0,05), 

у собак – на 40,65 % (р≤0,05), у кошек – на 53,57 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными видами животных достоверных различий в 

значениях данного показателя выявлено не было. 

В 1-месячном возрасте ЯЦО β-эндокриноцитов имеет наивысшее 

значение у овец, а наименьшее – у собак (таблица 22, рисунок 155).  

У овец значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 9,47 % (р≤0,05), у свиней – на 34,42 % (р≤0,05), у собак – на 71,01 

% (р≤0,05), у кошек – на 58,79 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значение ЯЦО β-эндокриноцитов больше, 

чем у свиней на 22,79 % (р≤0,05), у собак – на 27,22 % (р≤0,05), у кошек – на 

18,13 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя выше, чем у собак - на 27,22 % 

(р≤0,05), а у кошек – на 18,13 % (р≤0,05) соответственно.  

Между кошками и собаками 1-месячного возраста достоверных 

различий значений ЯЦО β-эндокриноцитов не выявлено. 

При анализе ЯЦО β-эндокриноцитов у животных 3-месячного возраста 

выявлено, что максимальное значение данного показателя наблюдается 

вновь у овец, а минимальное – у кошек (таблица 22, рисунок 155). 

У овец ЯЦО β-эндокриноцитов больше, чем у крупного рогатого скота 

на 49,05 % (р≤0,05), у свиней – на 40,99 % (р≤0,05), у собак – на 74,86 % 

(р≤0,05), а у кошек – на 84,12 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота 3-месячного возраста ЯЦО β-

эндокриноцитов больше, чем у собак на 17,32 % (р≤0,05), у кошек – на 23,53 

% (р≤0,05) соответственно. 

У свиней значение данного показателя также больше, чем у собак и 

кошек на 24,02 % (р≤0,05) и 30,58 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными животными 3-месячного возраста достоверных 

различий значений ЯЦО β-эндокриноцитов выявлено не было. 
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В 6-месячном возрасте у исследуемых возрастных групп животных 

ЯЦО β-эндокриноцитов имеет наивысшее значение у овец, а наименьшее у 

кошек (таблица 22, рисунок 155). 

У овец значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 52,36 % (р≤0,05), у свиней – в 2,01 раза (р≤0,05), у собак – в 2,06 

раза (р≤0,05), а у кошек – в 2,19 раза (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота ЯЦО β-эндокриноцитов больше чем у 

свиней на 31,64 % (р≤0,05), у собак – на 35,47 % (р≤0,05), а у кошек – на 

43,83 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий в значениях данного показателя не выявлено. 

Сопоставляя ЯЦО β-эндокриноцитов между исследуемыми видами 

животных в возрасте 1 год жизни установлено, что максимальное значение 

данного показателя регистрируется у свиней, а минимальное – у кошек 

(таблица 22, рисунок 155). 

У свиней в 1 год жизни ЯЦО β-эндокриноцитов больше, чем у крупного 

рогатого скота на 15,87 % (р≤0,05), у овец – на 18,14 % (р≤0,05), у собак – на 

48,76 % (р≤0,05), у кошек – на 51,57 % (р≤0,05) соответственно.  

Между крупным рогатым скотом и овцами достоверных различий в 

значении данного показателя не выявлено.  

У крупного рогатого скота в возрасте 1 год, ЯЦО β-эндокриноцитов 

больше, чем у собак на 28,40 % (р≤0,05), у кошек – на 30,83 % (р≤0,05) 

соответственно. 

У овец значение данного показателя также выше, чем у собак и кошек 

на 25,93 % (р≤0,05) и 28,30 % (р≤0,05) соответственно.  

Между собаками и кошками в возрасте 1 год жизни достоверных 

отличий значений ЯЦО β-эндокриноцитов выявлено не было. 

В возрасте 3 лет жизни у исследуемых видов животных ЯЦО β-

эндокриноцитов имеет наивысшее значение у крупного рогатого скота, а 

наименьшее – у собак (таблица 22, рисунок 155). 
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У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец на 9,45 % (р≤0,05), у свиней – на 30,95 % (р≤0,05), у собак – на 89,66 % 

(р≤0,05), а у кошек – на 23,60 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец ЯЦО β-эндокриноцитов больше, чем у свиней на 19,64 % 

(р≤0,05), у собак – на 73,28 % (р≤0,05), у кошек – на 19,92 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У свиней значение данного показателя различается только при 

сравнении с собаками. При этом у свиней оно выше, чем у собак на 44,83 % 

(р≤0,05).  

У кошек в 3 года жизни ЯЦО β-эндокриноцитов больше, чем у собак на 

53,45 % (р≤0,05). 

Рисунок 155 - Динамика возрастных изменений ЯЦО β-эндокриноцитов у 

животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Таким образом, у крупного рогатого скота только в возрасте 3 лет 

жизни регистрируется максимальное значение ЯЦО β-эндокриноцитов в 

сравнении с другими исследуемыми видами животных. 

У овец были получены только максимальные значения ЯЦО β-

эндокриноцитов по сравнению с другими особями. Так значения данного 

показателя выявлены с 1-суточного до 6-месячного возраста. 
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У свиней ЯЦО β-эндокриноцитов имеет также только максимальное 

значение в годовалом возрасте. 

У собак и кошек ЯЦО β-эндокриноцитов на протяжении изучаемого 

постнатального онтогенеза имеет только минимальные значения в 

сравнении с крупным рогатым скотом, овцами и свиньями. Так у собак это 

1-месячный возраст и 3 года жизни. У кошек – это 1-суточный, 3-месячный, 

6-месячный возраст и 1 год жизни. 

 

2.2.3.5. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ КОЛИЧЕСТВА  

α-ЭНДОКРИНОЦИТОВ В ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКАХ  

 

Сравнительный анализ количества α-эндокриноцитов в эндокринных 

островках поджелудочной железы между 1-суточными животными 

установил, что максимальное значение данного показателя регистрируется у 

свиней, а минимальное – у овец (таблица 23, рисунок 156).  

У свиней в 1-суточном возрасте количество α-эндокриноцитов больше, 

чем у овец в 2,30 раза (р≤0,05), у собак - на 18,37 % (р≤0,05), у кошек - на 

42,27 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше по 

сравнению с овцами – в 2,13 раза (р≤0,05), с кошками - на 31,64 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У овец количество α-эндокриноцитов меньше, чем у собак на 95,22 % 

(р≤0,05), у кошек – на 62,42 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак значение данного показателя больше, чем у кошек на 20,20 % 

(р≤0,05).  

Между остальными исследуемыми видами животных 1-суточного 

возраста достоверных различий значений количества α-эндокриноцитов 

выявлено не было. 

В 1-месячном возрасте регистрируется наибольшее значение 

количества α-эндокриноцитов у свиней, а наименьшее – у овец (таблица 23, 

рисунок 156).  
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Таблица 23 – Количество α-эндокриноцитов в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
16,10±1,14 7,53±0,46 17,40±0,71 14,70±0,65 12,23±0,66 

1 мес. 

(n=100) 
10,53±0,79* 7,80±0,69 18,17±1,48 12,70±0,61 11,0±0,52* 

3 мес. 

(n=100) 
14,60±1,21* 11,37±0,62* 15,50±0,67 11,20±0,62 24,20±2,79* 

6 мес. 

(n=100) 
11,97±1,07* 19,57±0,58* 11,23±0,81* 5,36±0,69* 13,40±1,41* 

1 год 

(n=100) 
9,06±0,61 8,53±0,68* 11,40±0,76 8,57±0,42* 15,27±2,15* 

3 года 

(n=100) 
8,80±0,51 9,90±0,63 22,07±1,17* 14,33±0,56* 11,03±0,54* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У свиней значение данного показателя больше, чем у крупного 

рогатого скота на 72,55 % (р≤0,05), у овец – в 2,32 раза (р≤0,05), у собак - на 

43,07 % (р≤0,05) и у кошек - на 65,18 % (р≤0,05) соответственно.   

У крупного рогатого скота 1-месячного возраста количество α-

эндокриноцитов больше, чем у овец - на 35,0 % (р≤0,05).  

У овец значение данного показателя меньше по сравнению с собаками 

на 62,82 % (р≤0,05) и кошками - на 41,03 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных 1-месячного 

возраста значения количества α-эндокриноцитов достоверно не 

различаются. 

У 3-месячных животных количество α-эндокриноцитов в эндокринных 

островках имеет максимальные значения у кошек, а минимальное – у овец и 

собак (таблица 23, рисунок 156).  

У кошек значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота на 65,75 % (р≤0,05), у овец – в 2,12 раза (р≤0,05), у свиней - на 56,13 % 

(р≤0,05) и у собак – в 2,16 раза (р≤0,05) соответственно.  
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Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений количества α-эндокриноцитов выявлено не было. 

Сравнительный анализ количества α-эндокриноцитов у исследуемых 

видов животных в 6-месячном возрасте показал, что наибольшее значение 

данного показателя зарегистрировано у овец, а наименьшее – у собак 

(таблица 23, рисунок 156).  

У овец 6-месячного возраста количествоα-эндокриноцитов больше, чем 

у крупного рогатого скота на 63,49 % (р≤0,05), у свиней – на 74,27 % 

(р≤0,05), у собак – в 3,64 раза (р≤0,05), у кошек – на 46,04 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше по 

сравнению со свиньями на 6,59 % (р≤0,05) и собаками - в 2,23 раза (р≤0,05) 

соответственно.  

У собак количество α-эндокриноцитов меньше, чем у свиней в 2,09 раза 

(р≤0,05), у кошек – в 2,49 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между крупным рогатым скотом, свиньями и кошками в 6-месячном 

возрасте достоверных различий значений количества α-эндокриноцитов не 

выявлено. 

В возрасте 1 год жизни у животных количество α-эндокриноцитов 

имеет максимальное значениеу кошек, а минимальное – у овец (таблица 23, 

рисунок 156). 

У кошек значение данного показателя больше, чем у самцов крупного 

рогатого скота на 68,58 % (р≤0,05), у овец – на 79,02 % (р≤0,05), у свиней – 

на 33,95 % (р≤0,05), у собак – на 78,18 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных в возрасте 1 год 

достоверных различий значений количества α-эндокриноцитов не выявлено. 
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Рисунок 156 - Динамика количества α-эндокриноцитов в эндокринных 

островках поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе. 

 

В возрасте 3 лет жизини исследуемых видов животных количество α-

эндокриноцитов имеет максимальное значение у свиней, а минимальное – у 

крупного рогатого скота (таблица 23, рисунок 156).  

У свиней значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота в 2,50 раза (р≤0,05), у овец – 2,22 раза (р≤0,05), у собак – на 54,01 % 

(р≤0,05), у кошек – на 100,09 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак количество α-эндокриноцитов больше, чем у крупного рогатого 

скота на 62,84 % (р≤0,05), у овец - на 44,75 % (р≤0,05) и кошек – на 29,92 % 

(р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений количества α-эндокриноцитов не выявлено. 

Таким образом, у крупного рогатого скота количество α-

эндокриноцитов имеет только минимальноые значения в возрасте 3 лет 

жизни, по сравнению с другими видами животных. 

У овец максимальное значение количества α-эндокриноцитов 

зарегистрировано с 1-месячного до 6-месячного возрастов, однако у них 
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также имеются и минимальные значения данного показателя в 1-суточном и 

годовалом возрасте по сравнению с другими видами животных. 

У свиней отмечаются только наибольшие значения количества α-

эндокриноцитов. Данный показатель у них регистрируется в 1-суточном, 1-

месячном возрастах и в 3 года жизни по сравнению с другими видами 

животных. 

Собаки с 3-месячного до 6-месячного возраста имеют только 

минимальные значения количества α-эндокриноцитов по сравнению с 

другими видами животных. 

У кошек зарегистрированы максимальные показатели количества α-

эндокриноцитов в 3-месячном и годовалом возрастах по сравнению с 

другими видами животных. 

 

2.2.3.6. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЯДЕРНО-

ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОГО ОТНОШЕНИЯ В α-ЭНДОКРИНОЦИТАХ  

 

Сравнительный анализ ЯЦО α-эндокриноцитов между 1-суточными 

животными показал, что максимальное значение данного показателя 

регистрируется у крупного рогатого скота и овец, а минимальное – у кошек 

(таблица 24, рисунок 157).  

У крупного рогатого скота в 1-суточном возрасте ЯЦО α-

эндокриноцитов больше, чем у свиней - на 34,58 % (р≤0,05), у собак - на 

29,73 % (р≤0,05), у кошек - на 38,46 % (р≤0,05) соответственно.   

У овец значение данного показателя выше, по сравнению со свиньями - 

на 32,71 % (р≤0,05), с собаками - на 27,93 % (р≤0,05) и кошками - на 36,54 % 

(р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных 1-суточного 

возраста достоверных различий значений ЯЦО α-эндокриноцитов выявлено 

не было. 
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Таблица 24 – ЯЦО α-эндокриноцитов животных в постнатальном 

онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,28±0,01 0,28±0,013 0,21±0,007 0,22±0,008 0,21±0,005 

1 мес.  

(n=100) 
0,25±0,01 0,22±0,012* 0,26±0,01* 0,18±0,006* 0,19±0,005 

3 мес.  

(n=100) 
0,27±0,01 0,29±0,012* 0,26±0,01 0,18±0,005 0,17±0,008 

6 мес. 

(n=100) 
0,22±0,009* 0,32±0,014 0,23±0,009* 0,19±0,007 0,18±0,008 

1 год 

(n=100) 
0,24±0,008 0,16±0,006* 0,21±0,008 0,17±0,004 0,12±0,007* 

3 года 

(n=100) 
0,25±0,01 0,18±0,007 0,20±0,005 0,16±0,004 0,22±0,012* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

В 1-месячном возрасте ЯЦО α-эндокриноцитов имеет наивысшее 

значение у свиней, а наименьшее – у собак (таблица 24, рисунок 157). 

У свиней значение данного показателя выше по сравнению с овцами - 

на 16,30 % (р≤0,05), по сравнению с собаками - на 44,26 % (р≤0,05) и 

кошками - на 33,33 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота 1-месячного возраста ЯЦО α-

эндокриноцитов выше, чем у овец - на 31,22 % (р≤0,05), у собак - на 40,44 % 

(р≤0,05) и кошек - на 29,80 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя выше по сравнению с собаками - 

на 24,04 % (р≤0,05) и кошками - на 14,65 % (р≤0,05) соответственно.  

Между собаками и кошками 1-месячного возраста значения ЯЦО α-

эндокриноцитов эндокринных островков поджелудочной железы 

достоверно не различается. 

У 3-месячных самцов ЯЦО α-эндокриноцитов имеет максимальное 

значение у овец, а минимальное – у кошек (таблица 24, рисунок 157). 
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У овец значение данного показателя выше, чем у свиней - на 15,50 % 

(р≤0,05), у собак - на 61,96 % (р≤0,05) и у кошек - на 72,25 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота ЯЦО α-эндокриноцитов больше, чем у собак 

- на 48,37 % (р≤0,05), у кошек - на 57,80 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя больше по сравнению с 

собаками - на 40,22 % (р≤0,05), и больше чем у кошек - на 49,13 % (р≤0,05) 

соответственно.  

Между собаками и кошками достоверных различий значений ЯЦО α-

эндокриноцитов выявлено не было. 

Сравнительный анализ ЯЦО α-эндокриноцитов в 6-месячном возрасте 

установил, что наивысшее значение данного показателя зарегистрировано у 

овец, а наименьшее – у кошек (таблица 24, рисунок 157). 

У овец 6-месячного возраста ЯЦО α-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота на 43,24 % (р≤0,05), у свиней – на 40,10 % (р≤0,05), 

у собак – на 60,61 % (р≤0,05), у кошек – на 76,67 % (р≤0,05) соответственно.  

У кошек значение данного показателя меньше по сравнению с крупным 

рогатым скотом - на 23,33 % (р≤0,05) и свиньями - на 26,11 % (р≤0,05).  

Между остальными животными в 6-месячном возрасте достоверных 

различий значений ЯЦО α-эндокриноцитов не выявлено. 

В возрасте 1 год жизни ЯЦО α-эндокриноцитов у крупного рогатого 

скота имеет максимальное значение, а минимальное – у кошек (таблица 24, 

рисунок 157).  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

овец на 53,17 % (р≤0,05), у свиней – на 16,90 % (р≤0,05), у собак – на 35,20 

% (р≤0,05), у кошек – на 65,75 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней ЯЦО α-эндокриноцитов выше, чем у овец на 31,01 % (р≤0,05), 

у собак – на 15,64 % (р≤0,05), у кошек – на 41,78 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак в возрасте 1 год ЯЦО α-эндокриноцитов больше, чем у овец на 

13,29 % (р≤0,05), у кошек – на 22,60 % (р≤0,05) соответственно.  
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Между овецами и кошками значение данного показателя достоверно не 

различается. 

В возрасте 3 года жизни ЯЦО α-эндокриноцитов имеет максимальное 

значение у крупного рогатого скота, а минимальное – у собак (таблица 24, 

рисунок 157).  

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец на 37,99 % (р≤0,05), у свиней – на 21,68 % (р≤0,05), у собак – на 48,80 

% (р≤0,05), у кошек – на 11,26 % (р≤0,05) соответственно.  

У кошек в возрасте 3 года ЯЦО α-эндокриноцитов больше в сравнении 

с самцами овец - на 24,02 % (р≤0,05) и самцами собак - на 33,74 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У свиней значение данного показателя больше, чем у собак на 22,29 % 

(р≤0,05).  

Между остальными животными достоверных различий значений ЯЦО 

α-эндокриноцитов не выявлено. 

Рисунок 157 – Динамика возрастных изменений ЯЦО α-эндокриноцитов у 

животных в постнатальном онтогенезе. 
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Таким образом, у крупного рогатого скота ЯЦО α-эндокриноцитов 

имеет максимальное значение в 1-суточном возрасте, в 1 и 3 года жизни по 

сравнению с другими видами животных. 

У овец ЯЦО α-эндокриноцитов имеет максимальное значение в 1-

суточном, в 3-месячном и 6-месячном возрастах по сравнению с другими 

исследуемыми видами животных. 

У свиней ЯЦО α-эндокриноцитов имеет максимальное значение только 

в 1-месячном возрасте по сравнению с другими видами животных. 

У собак и кошек ЯЦО α-эндокриноцитов имеют только минимальные 

значения по сравнению с крупным рогатым скотом, свиньями, овцами. Так 

у собак значения данного показателя зарегистрированы в 1-месячном 

возрасте и в 3 года жизни. У кошек – в 1-суточном, 3-месячном, 6-месячном 

и годовалом возрастах. 

 

2.2.3.7. ИЗМЕНЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА δ-ЭНДОКРИНОЦИТОВ В 

ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКАХ 

 

При сравнительном анализе количество δ-эндокриноцитов в 

эндокринных островках поджелудочной железы между 1-суточными 

исследуемыми видами животных установлено, что максимальное значение 

регистрируется у крупного рогатого скота, а минимальное – у собак 

(таблица 25, рисунок 158).  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

собак в 2,33 раза (р≤0,05), у кошек - на 77,55 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец количество δ-эндокриноцитов больше, чем у собак в 2,27 раза 

(р≤0,05), у кошек - на 72,53 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней количество δ-эндокриноцитов больше, чем у собак на 98,01 % 

(р≤0,05), у кошек - на 50,25 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных в 1-суточном 

возрасте достоверных различий в значении данного показателя не выявлено. 
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Таблица 25 – Количество δ-эндокриноцитов в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
10,60±0,93 10,30±0,58 8,96±0,61 4,53±0,50 5,93±0,47 

1 мес. 

(n=100) 
6,83±0,47* 8,46±0,53 10,30±0,96 9,73±0,67* 7,50±0,54 

3 мес. 

(n=100) 
9,86±0,67* 7,80±0,51 13,50±1,11* 8,73±0,60 15,43±0,67* 

6 мес. 

(n=100) 
7,0±0,53* 6,40±0,53 6,70±0,60* 5,96±0,26* 6,97±0,37* 

1 год 

(n=100) 
5,66±0,57 12,0±1,05* 7,76±0,28 4,93±0,41 10,40±0,71* 

3 года 

(n=100) 
8,0±0,79 10,80±0,89 14,83±0,52* 5,47±0,55 9,80±0,91 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

В 1-месячном возрасте количество δ-эндокриноцитов имеет 

наибольшее значение у свиней, а наименьшее – у крупного рогатого скота 

(таблица 25, рисунок 158).  

У свиней значение данного показателя больше чем у крупного рогатого 

скота на 50,81 % (р≤0,05), у кошек – на 37,33 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак количество δ-эндокриноцитов больше в сравнении с крупным 

рогатым скотом и кошками на 42,46 % (р≤0,05) и 29,73 % (р≤0,05) 

соответственно.  

Между остальными животными исследуемой возрастной группы 

достоверных различий в значении данного показателя выявлено не было. 

У 3-месячных животных максимальное значение количества δ-

эндокриноцитов регистрируется у кошек, а минимальное – у овец (таблица 

25, рисунок 158).  

У кошек значение данного показателя больше, по сравнению с 

крупным рогатым скотом на 56,33 %, по сравнению с овцами - на 97,82 % 

(р≤0,05), с собаками - на 76,75 % (р≤0,05) соответственно.  
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У 3-месячных свиней количество δ-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота - на 36,78 % (р≤0,05), у овец - на 73,08 % (р≤0,05), у 

собак - на 54,64 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными 3-месячными животными достоверных различий 

значений количества δ-эндокриноцитов не выявлено. 

Анализ количества δ-эндокриноцитов у животных 6-месячного возраста 

показал, что наибольшее значение данного показателя регистрируется у 

крупного рогатого скота, а наименьшее – у собак (таблица 25, рисунок 158).  

Однако между животными исследуемой возрастной группы 

достоверных различий в значениях данного показателя не выявлено. 

При сравнительном анализе количества δ-эндокриноцитов в возрасте 1 

год жизни исследуемых видов животных отмечается, что максимальное 

значение данного показателя регистрируется у овец, а минимальное – у 

собак (таблица 25, рисунок 158).  

У овец значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота в 2,11 раза (р≤0,05), у свиней - на 54,44 % (р≤0,05), у собак - в 2,43 

раза (р≤0,05) соответственно.   

У крупного рогатого скота в 1 год жизни количество δ-эндокриноцитов 

меньше в сравнении со свиньями на 37,04 % (р≤0,05) и кошками - на 84,66 

% (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя больше, чем у собак на 57,61 % 

(р≤0,05), но однако по сравнению с кошками количество δ-эндокриноцитов 

меньше у свиней на 34,75 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак в возрасте 1 год количество δ-эндокриноцитов меньше, чем у 

кошек в 2,12 раза (р≤0,05). 

Между крупным рогатым скотом и собаками, а также между овцами и 

кошками в возрасте 1 год жизни достоверных различий значений 

количества δ-эндокриноцитов не выявлено. 
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В возрасте 3 лет жизни у исследуемых видов животных количество δ-

эндокриноцитов имеет наибольшее значение у свиней, а наименьшее – у 

собак (таблица 25, рисунок 158).  

У свиней значение данного показателя больше, в сравнении с крупным 

рогатым скотом на 85,38 % (р≤0,05), с овцами - на 37,31 % (р≤0,05), с 

собаками в 2,71 раза (р≤0,05) и кошками - на 51,33 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У крупного рогатого скота в 3 года жизни количество δ-

эндокриноцитов меньше, чем у овец на 35,00 % (р≤0,05), но однако больше, 

чем у собак – на 46,52 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак данный показатель меньше, чем у овец на 97,44 % (р≤0,05), у 

кошек – на 79,16 % (р≤0,05) соответственно.  

Между кошками, крупным рогатым скотом и овцами в 3 года жизни 

достоверных различий в значениях количества δ-эндокриноцитов не было 

выявлено. 

Рисунок 158 - Динамика количества δ-эндокриноцитов в эндокринных 

островках животных в постнатальном онтогенезе. 

 

Таким образом, у крупного рогатого скота количество δ-

эндокриноцитов имеет максимальные значения в 1-суточном и 6-месячном 
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возрастах, однако в 1-месячном возрасте значение данного показателя у них 

является минимальным по сравнению с другими исследуемыми видами 

животных. 

У овец максимальное количество δ-эндокриноцитов зарегистрировано 

в возрасте 1 год жизни, однако у них имеется и минимальный показатель 

количества δ-эндокриноцитов в 3-месячном возрасте по сравнению с 

крупным рогатым скотом, свиньями, собаками и кошками. 

У свиней отмечаются только максимальные показатели количества δ-

эндокриноцитов в 1-месячном возрасте и в 3 года жизни по сравнению с 

другими видами животных. 

У собак наоборот, регистрируются только минимальные значения 

количества δ-эндокриноцитов по сравнению с другими видами животных. 

Данный показатель у них выявлен в 1-суточном, 6-месячном возрастах, а 

также в возрасте 1 и 3 года жизни. 

У кошек максимальное количество δ-эндокриноцитов выявлено только 

в 3-месячном возрасте по сравнению с другими видами животных. 

 

2.2.3.8. МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ ЯДЕРНО-

ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОГО ОТНОШЕНИЯ В δ-ЭНДОКРИНОЦИТАХ 

 

При сравнительном анализе ЯЦО δ-эндокриноцитов между 1-

суточными исследуемыми видами животных установлено, что 

максимальное значение регистрируется у крупного рогатого скота, а 

минимальное – у кошек (таблица 26, рисунок 159).  

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец - на 24,88 % (р≤0,05), у собак - на 27,36 % (р≤0,05), у кошек - на 32,64 

% (р≤0,05) соответственно.  

У свиней ЯЦО δ-эндокриноцитов больше, чем у овец - на 21,46 % 

(р≤0,05), у собак – на 23,88 % (р≤0,05), у кошек - на 29,02 % (р≤0,05) 

соответственно.  
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Между остальными исследуемыми видами животных в 1-суточном 

возрасте достоверных различий в значении данного показателя не выявлено. 

В 1-месячном возрасте ЯЦО δ-эндокриноцитов имеет наивысшее 

значение вновь у крупного рогатого скота, а наименьшее – у собак (таблица 

26, рисунок 159).  

Таблица 26 – ЯЦО δ-эндокриноцитов животных в постнатальном 

онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,25±0,009 0,21±0,009 0,25±0,007 0,20±0,01 0,19±0,007 

1 мес.  

(n=100) 
0,26±0,01 0,21±0,01 0,21±0,008* 0,17±0,007 0,19±0,009 

3 мес.  

(n=100) 
0,24±0,007 0,24±0,01 0,20±0,008 0,18±0,009 0,12±0,004* 

6 мес. 

(n=100) 
0,18±0,005* 0,24±0,01 0,22±0,007 0,17±0,006 0,15±0,006* 

1 год 

(n=100) 
0,23±0,009* 0,23±0,007 0,21±0,007 0,17±0,008 0,14±0,007 

3 года 

(n=100) 
0,19±0,007* 0,21±0,03 0,17±0,006* 0,15±0,004 0,18±0,006* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец на 26,34 % (р≤0,05), у свиней – на 20,47 % (р≤0,05), у собак – на 48,85 

% (р≤0,05), а у кошек – на 30,81 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак ЯЦО δ-эндокриноцитов меньше только в сравнении со 

свиньями - на 23,56 % (р≤0,05).  

Между остальными видами животных исследуемой возрастной группы 

достоверных различий в значении данного показателя выявлено не было. 

У 3-месячных животных максимальное значение ЯЦО δ-

эндокриноцитов регистрируется вновь у крупного рогатого скота, а 

минимальное – у кошек (таблица 26, рисунок 159). 



305 
 

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше по 

сравнению со свиньями - на 20,40 % (р≤0,05), с собаками - на 32,97 % 

(р≤0,05) и кошками – в 2,1 раза (р≤0,05) соответственно.  

У 3-месячных овец ЯЦО δ-эндокриноцитов выше, чем у свиней - на 

18,41 % (р≤0,05), у собак - на 30,77 % (р≤0,05), у кошек - на 100 % (р≤0,05) 

соответственно. 

У свиней и собак значение данного показателя больше, чем у кошек на 

68,91 % (р≤0,05) и 52,94 % (р≤0,05) соответственно.  

Между 3-месячными свиньями и собаками достоверных различий 

значений ЯЦО δ-эндокриноцитов не выявлено. 

Анализ ЯЦО δ-эндокриноцитов у животных 6-месячного возраста 

показал, что наивысшее значение данного показателя регистрируется у 

овец, а наименьшее – у кошек (таблица 26, рисунок 159).  

У 6-месячных овец ЯЦО δ-эндокриноцитов больше, чем у крупного 

рогатого скота - на 31,02 % (р≤0,05), у свиней – на 11,36 % (р≤0,05), у собак 

– на 44,97 % (р≤0,05), а у кошек – на 59,09 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя выше, чем у крупного рогатого 

скота на 17,65 % (р≤0,05), у собак – на 30,18 % (р≤0,05), а у кошек – на 42,86 

% (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота ЯЦО δ-эндокриноцитов больше, чем у 

кошек на 21,43 % (р≤0,05).  

Между собаками и крупным рогатым скотом, а также между собаками 

и кошками 6-месячного возраста достоверных различий в значениях 

данного показателя не выявлено. 

При сравнительном анализе ЯЦО δ-эндокриноцитов в возрасте 1 год 

жизни животных отмечается, что максимальное значение данного 

показателя регистрируется у крупного рогатого скота, а минимальное – у 

кошек (таблица 26, рисунок 159).  
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У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

свиней - на 14,01 % (р≤0,05), у собак - на 32,58 % (р≤0,05) и у кошек - на 

67,38 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец в возрасте 1 год жизни ЯЦО δ-эндокриноцитов больше в 

сравнении с собаками - на 28,09 % (р≤0,05) и кошками - на 51,70 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У свиней значение данного показателя выше, чем собак на 16,29 % 

(р≤0,05), а у кошек – на 46,81 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак в 1 год жизни ЯЦО δ-эндокриноцитов больше, чем у кошек на 

26,24 %. 

Рисунок 159 - Динамика возрастных изменений ЯЦО δ-эндокриноцитов у 

животных в постнатальном онтогенезе. 

 

В возрасте 3 лет жизни у исследуемых видов животных ЯЦО δ-

эндокриноцитов имеет наивысшее значение у овец, а наименьшее – у собак 

(таблица 26, рисунок 159). 

У овец значение данного показателя больше в сравнении со свиньями - 

на 15,08 % (р≤0,05), с собаками - на 37,33 %(р≤0,05) и кошками - на 14,44 % 

(р≤0,05).  
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У собак в возрасте 3 года ЯЦО δ-эндокриноцитов меньше, чем у 

крупного рогатого скота на 29,33 % (р≤0,05), у свиней – на 19,33 % (р≤0,05), 

у кошек – на 20,00 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных в 3 года жизни 

достоверных различий в значениях данного показателя выявлено не было. 

Таким образом, у крупного рогатого скота на протяжении 

постнатального онтогенеза регистрируются высокие значения ЯЦО δ-

эндокриноцитов по сравнению с овцами, свиньями, собаками и кошками. 

Высокие значения ЯЦО δ-эндокриноцитов у них выявлены – с 1-суточного 

до 3-месячного возраста, а также в возрасте 1 год жизни. 

У овец высокие значения ЯЦО δ-эндокриноцитов отмечены в 6-

месячном возрасте и в 3 года жизни по сравнению с другими видами 

животных. 

У собак и кошек ЯЦО δ-эндокриноцитов имеют только минимальные 

значения по сравнению с крупным рогатым скотом, свиньями, овцами. Так, 

у собак значения данного показателя зарегистрированы в 1-месячном 

возрасте и в 3 года жизни. У кошек – в 1-суточном, 3-месячном, 6-месячном 

возрасте, и в возрасте 1 год жизни. 

 

2.2.3.9. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ КОЛИЧЕСТВА РР-

ЭНДОКРИНОЦИТОВ В ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКАХ 

 

Анализ количества РР-эндокриноцитов в эндокринных островках 

поджелудочной железы у исследуемых видов животных 1-суточного 

возраста показал, что максимальное значение данного показателя 

регистрируется у овец, а минимальное – у собак (таблица 27, рисунок 160).  

У 1-суточных овец количество РР-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота на 74,33 % (р≤0,05), у свиней – на 74,33 % (р≤0,05), 

у собак – в 1,74 раза (р≤0,05), а у кошек – на 84,81% (р≤0,05) 

соответственно.  
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Между остальными исследуемыми видами животных в 1-суточном 

возрасте количество РР-эндокриноцитов достоверно не различается. 

У 1-месячных самцов количество РР-эндокриноцитов имеет наивысшее 

значение у овец, а наименьшее у крупного рогатого скота (таблица 27, 

рисунок 160).  

Таблица 27 – Количество РР-эндокриноцитов в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
3,0±0,2 5,23±0,42 3,0±1,05 2,50±0,22 2,83±0,23 

1 мес. 

(n=100) 
3,86±0,32* 10,13±1,12* 3,76±0,33 7,83±0,51* 9,27±0,41* 

3 мес. 

(n=100) 
9,2±0,42* 10,40±1,12 1,90±0,14 2,43±0,19* 10,97±0,74* 

6 мес. 

(n=100) 
6,0±0,85* 5,60±0,45* 3,53±0,28 6,83±0,41* 8,03±0,82* 

1 год 

(n=100) 
14,57±0,71* 12,0±1,10* 5,36±0,35* 5,63±0,31 4,20±0,46* 

3 года 

(n=100) 
8,0±0,55* 11,90±0,68 11,73±0,55* 6,57±0,47 1,97±0,16* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У овец значение данного показателя больше, чем у крупного рогатого 

скота в 2,61 раза (р≤0,05), у свиней – в 2,68 раза (р≤0,05), у собак – на 29,37 

% (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота количество РР-эндокриноцитов меньше, чем 

у собак в 2,02 раза (р≤0,05), у кошек – в 2,39 раза (р≤0,05) соответственно.  

У свиней значение данного показателя меньше, чем у собак в 2,07 раза 

(р≤0,05), у кошек – в 2,46 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных в 1-месячном 

возрасте количество РР-эндокриноцитов достоверно не различается. 
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В 3-месячном возрасте количество РР-эндокриноцитов имеет 

максимальное значение у кошек, а минимальное – у свиней (таблица 27, 

рисунок 160). 

У кошек значение данного показателя больше, чем у свиней в 5,77 раза 

(р≤0,05), у собак – в 4,42 раза (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота 3-месячного возраста количество РР-

эндокриноцитов больше, чем у свиней в 4,84 раза (р≤0,05), у собак – в 3,70 

раза (р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя больше, чем у свиней в 5,47 раз 

(р≤0,05), у собак – в 4,19 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными животными значения количества РР-

эндокриноцитов достоверно не различается. 

Сравнивая количество РР-эндокриноцитов между 6-месячными 

животными установлено, что наибольшее значение данного показателя 

регистрируется у кошек, а наименьшее – у свиней (таблица 27, рисунок 

160).  

У кошек значение данного показателя больше, чем у овец и свиней на 

43,39 % (р≤0,05) и в 2,27 раза (р≤0,05) соответственно.  

У 6-месячных свиней количество РР-эндокриноцитов меньше, чем у 

крупного рогатого скота на 69,97 % (р≤0,05), у овец – на 58,64 % (р≤0,05), у 

собак – на 93,48 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными животными значения количества РР-

эндокриноцитов достоверно не различается. 

В возрасте 1 год жизни количество РР-эндокриноцитов у изучаемых 

видов животных имеет максимальное значение у крупного рогатого скота, а 

минимальное – у кошек (таблица 27, рисунок 160).  

У крупного рогатого скота количество РР-эндокриноцитов больше, чем 

у овец - на 21,42 % (р≤0,05), у свиней - на в 2,71 раза (р≤0,05), у собак – в 

2,57 раза (р≤0,05), у кошек – в 3,47 раза (р≤0,05) соответственно.  
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У овец данный показатель больше, по сравнению со свиньями в 2,23 

раза (р≤0,05), и овцами – в 2,12 раза (р≤0,05) и кошками – в 2,85 раза 

(р≤0,05) соответственно.  

Между свиньями, собаками и кошками значения количества РР-

эндокриноцитов эндокринных островков поджелудочной железы 

достоверно не различаются. 

Рисунок 160 - Динамика количества РР-эндокриноцитов в эндокринных 

островках животных в постнатальном онтогенезе. 

 

При сравнении количества РР-эндокриноцитов у животных в возрасте 3 

лет жизни установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируются у овец, а наименьшее – у кошек (таблица 27, рисунок 160).  

У овец в 3 года жизни количество РР-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота – на 48,75 % (р≤0,05), у собак - на 81,13 % (р≤0,05) 

и у кошек – в 6,04 раза (р≤0,05) соответственно.   

У свиней значение данного показателя больше, чем у крупного 

рогатого скота на 46,63 % (р≤0,05), у собак – на 78,54 % (р≤0,05), у кошек – 

в 5,95 раза (р≤0,05) соответственно.  
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У кошек количество РР-эндокриноцитов меньше, чем у крупного 

рогатого скота в 4,06 раза (р≤0,05), у собак – в 3,33 раза (р≤0,05) 

соответственно. 

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений количества РР-эндокриноцитов в эндокринных 

островках поджелудочной железы, выявлено не было.  

Таким образом, у крупного рогатого скота количество РР-

эндокриноцитов имеет максимальное значение в 1-месячном возрасте и в 

возрасте 1 год жизни, по сравнению с другими видами животных. 

У овец максимальное значение количества РР-эндокриноцитов 

зарегистрировано в 1-суточном, 1-месячном возрасте и в 3 года жизни, по 

сравнению с другими исследуемыми видами животных. 

У свиней, собак и кошек на протяжении всего постнатального 

онтогенеза количество РР-эндокриноцитов имеет минимальные значения, 

по сравнению с крупным рогатым скотом и овцами. Так у свиней 

минимальные значения количества РР-эндокриноцитов регистрируется - в 3-

месячном и 6-месячном возрасте, у собак - в 1-суточном возрасте, у кошек – 

с 3-месячного возраста до 3 лет жизни. 

 

2.2.3.10. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЯДЕРНО-

ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОГО ОТНОШЕНИЯ РР-ЭНДОКРИНОЦИТОВ 

 

Анализ ЯЦО РР-эндокриноцитов у исследуемых видов животных 1-

суточного возраста показал, что максимальное значение данного показателя 

регистрируется у крупного рогатого скота, а минимальное – у овец и кошек 

(таблица 28, рисунок 161). 

У крупного рогатого скота ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у овец 

на 48,24 % (р≤0,05), у свиней – на 26,61 % (р≤0,05), у собак – на 13,03 % 

(р≤0,05), у кошек – на 48,99 % (р≤0,05) соответственно.  
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Таблица 28 – ЯЦО РР-эндокриноцитов животных в постнатальном 

онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,29±0,008 0,19±0,009 0,23±0,008 0,26±0,01 0,19±0,007 

1 мес.  

(n=100) 
0,27±0,01 0,21±0,007 0,23±0,009 0,17±0,007* 0,18±0,004 

3 мес.  

(n=100) 
0,30±0,01 0,21±0,008 0,23±0,007 0,21±0,004* 0,17±0,008 

6 мес. 

(n=100) 
0,24±0,01* 0,24±0,01* 0,23±0,008 0,16±0,004* 0,16±0,005 

1 год 

(n=100) 
0,17±0,008* 0,16±0,007* 0,19±0,008* 0,15±0,005 0,18±0,007 

3 года 

(n=100) 
0,20±0,009 0,23±0,007* 0,21±0,009 0,16±0,006 0,20±0,007 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

У собак значение данного показателя больше, чем у овец на 31,16 % 

(р≤0,05), у свиней – на 12,02 % (р≤0,05), у кошек – на 31,82 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У 1-суточных свиней ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у овец на 

17,08 % (р≤0,05). 

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений ЯЦО РР-эндокриноцитов выявлено не было.  

У 1-месячных изучаемых видов животных ЯЦО РР-эндокриноцитов 

имеет наивысшее значение у крупного рогатого скота, а наименьшее – у 

собак (таблица 28, рисунок 161). 

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец на 31,73 % (р≤0,05), у свиней – на 17,60 % (р≤0,05), у собак – на 55,68 

% (р≤0,05), а у кошек – на 42,93 % (р≤0,05) соответственно.  

У 1-месячных свиней ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у овец на 

12,02 % (р≤0,05), у собак – на 32,39 % (р≤0,05), а у кошек – на 23,28 % 

(р≤0,05) соответственно.  
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У овец значение данного показателя выше, чем у собак на 18,18 % 

(р≤0,05).  

Между остальными исследуемыми видами животных в 1-месячном 

возрасте ЯЦО РР-эндокриноцитов достоверно не различается. 

В 3-месячном возрасте ЯЦО РР-эндокриноцитов имеет максимальное 

значение у крупного рогатого скота, а минимальное – у кошек (таблица 28, 

рисунок 161). 

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

овец на 44,50 % (р≤0,05), у свиней – на 28,51 % (р≤0,05), у собак – на 47,32 

% (р≤0,05), а у кошек – на 75,58 % (р≤0,05) соответственно.  

У свиней 3-месячного возраста ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у 

овец на 12,44 % (р≤0,05), у собак – на 14,63 % (р≤0,05), у кошек – на 36,63 % 

(р≤0,05) соответственно.  

У овец значение данного показателя выше, чем у кошек на 21,51 % 

(р≤0,05), а между овецами и собаками достоверно не различается.  

У 3-месячных собак ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у кошек на 

19,19 % (р≤0,05). 

Сравнивая ЯЦО РР-эндокриноцитов между животными 6-месячного 

возраста установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируется у овец, а наименьшее – у собак и кошек (таблица 28, 

рисунок 161). 

Между крупным рогатым скотом, овцами и свиньями, а также между 

собаками и кошками достоверных различий значений ЯЦО РР-

эндокриноцитов эндокринных островков поджелудочной железы, выявлено 

не было.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя больше, чем у 

собак и кошек на 41,92 % (р≤0,05) и 41,01 % (р≤0,05) соответственно.  

У 6-месячных овец ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у собак на 

45,51 % (р≤0,05), у кошек – на 44,64 % (р≤0,05) соответственно.  
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У свиней значение данного показателя больше, чем у собак и кошек на 

38,32 % (р≤0,05) и 37,50 % (р≤0,05) соответственно. 

В возрасте 1 год жизни ЯЦО РР-эндокриноцитов у изучаемых видов 

животных имеет максимальное значение у свиней, а минимальное – у собак 

(таблица 28, рисунок 161).  

Рисунок 161 - Динамика возрастных изменений ЯЦО РР-эндокриноцитов у 

животных в постнатальном онтогенезе. 

 

У свиней ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у овец - на 20,61 % 

(р≤0,05), у собак - на 25,95 % (р≤0,05) соответственно. 

При сравнении ЯЦО РР-эндокриноцитов в возрасте 3 года жизни 

животных установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируются у овец, а наименьшее – собак (таблица 28, рисунок 161). 

У овец в возрасте 3 года ЯЦО РР-эндокриноцитов больше, чем у 

крупного рогатого скота – на 14,00 % (р≤0,05), у собак - на 35,71 % (р≤0,05) 

и у кошек - на 12,87 % соответственно.  

У собак значение данного показателя меньше, чем у крупного рогатого 

скота на 19,05 % (р≤0,05), у свиней – на 26,19 % (р≤0,05), у кошек – на 20,24 

% (р≤0,05) соответственно.  
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Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений ЯЦО РР-эндокриноцитов эндокринных островков 

поджелудочной железы, выявлено не было.  

Таким образом, у крупного рогатого скота ЯЦО РР-эндокриноцитов 

имеет максимальные значения с 1-суточного до 3-месячного возраста по 

сравнению с другими видами животных. 

У овец регистрируются высокие значения ЯЦО РР-эндокриноцитов в 6-

месячном возрасте и в 3 года жизни, однако у них имеется и минимальный 

показатель ЯЦО РР-эндокриноцитов в 1-суточном возрасте по сравнению с 

другими видами животных. 

У свиней ЯЦО РР-эндокриноцитов имеет максимальное значение в 

возрасте 1 год по сравнению с другими видами животных. 

У собак и кошек ЯЦО РР-эндокриноцитов имеет только минимальные 

значения. У собак в 1-месячном, 6-месячном возрасте, а также в 3 года 

жизни. У кошек значение данного показателя зарегистрировано в 3-

месячном и 6-месячном возрасте. 

 

2.3.3.11. ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА c-kit КЛЕТОК В 

ЭНДОКРИННЫХ ОСТРОВКАХ 

 

При сравнении количества c-kit+клеток в эндокринных островках 

между исследуемыми видами животных в 1-суточном возрасте установлено, 

что максимальное значение данного показателя выявлено у кошек, а 

минимальное – у овец (таблица 29, рисунок 162).  

У 1-суточных кошек количество c-kit клеток больше, чем у овец в 2,05 

раза (р≤0,05).  

У 1-суточных овец значение данного показателя меньше, чем у свиней 

на 68,46 % (р≤0,05), у собак – в 2,01 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными животными достоверных значений количества c-kit 

клеток, не выявлено. 
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В 1-месячном возрасте количество c-kit клеток имеет наивысшее 

значение у собак, а наименьшее – у кошек (таблица 29, рисунок 162). 

Таблица 29 – Количество c-kit клеток в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе, ед. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый 

скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
9,73±072 6,70±0,30 11,27±0,76 13,47±2,08 13,73±1,02 

1 мес. 

(n=100) 
7,03±0,54* 7,73±0,38 7,26±0,65* 11,80±0,77 3,57±0,17* 

3 мес. 

(n=100) 
4,10±0,28* 5,26±0,39* 8,20±0,59 4,43±0,36* 6,30±0,48* 

6 мес. 

(n=100) 
7,16±0,74* 8,20±0,46* 11,33±0,56* 4,43±0,52 8,97±0,45* 

1 год 

(n=100) 
9,13±0,65* 10,17±0,24* 6,30±0,73* 6,97±0,20 6,47±0,58* 

3 года 

(n=100) 
6,36±0,42* 9,13±0,47 7,70±0,40 5,37±0,41 10,60±1,35* 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена*. 

 

У 1-месячных собак значение данного показателя выше, чем у 

крупного рогатого скота на 67,85% (р≤0,05), у овец – на 52,65 % (р≤0,05), у 

свиней – на 62,31 % (р≤0,05), у кошек – в 3,30 раза (р≤0,05) соответственно.  

У 1-месячных кошек количество c-kit клеток меньше, чем у крупного 

рогатого скота на 96,92 % (р≤0,05), у овец – в 2,16 раза (р≤0,05), у свиней – в 

2,03 раза (р≤0,05) соответственно.  

Между крупным рогатым скотом, овцами и свиньями в 1-месячном 

возрасте достоверных различий значений количества с-kit клеток выявлено 

не было. 

Сравнивая количество с-kit клеток у животных в 3-месячном возрасте 

установлено, что максимальное значение данного показателя 

регистрируется у свиней, а минимальное – у крупного рогатого скота 

(таблица 29, рисунок 162).  
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У 3-месячных свиней количество с-kit клеток больше, чем у крупного 

рогатого скота на 100,0 % (р≤0,05), у овец – на 55,60 % (р≤0,05), у собак – на 

85,10 % (р≤0,05), а у кошек – на 30,16 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота в 3-месячном возрасте значение данного 

показателя меньше, чем у кошек на 53,66 % (р≤0,05).  

У 3-месячных собак количество с-kit клеток меньше, чем у кошек – на 

42,21 % (р≤0,05). 

Между остальными исследуемыми видами животных 3-месячного 

возраста достоверных различий в значении данного показателя не выявлено. 

Анализ количества с-kit клеток среди 6-месячных животных показал, 

что наивысшее значение данного показателя выявлено у свиней, а 

наименьшее – у собак (таблица 29, рисунок 162).  

У свиней в 6-месячном возрасте количество с-kit клеток больше, чем у 

крупного рогатого скота на 58,02 % (р≤0,05), у овец – на 38,17 % (р≤0,05), у 

собак – в 2,55 раза (р≤0,05), у кошек – на 26,31 % (р≤0,05) соответственно.  

У 6-месячных собак значение данного показателя меньше, чем у 

крупного рогатого скота на 61,85 % (р≤0,05), у овец – на 85,10 % (р≤0,05), у 

кошек – в 2,02 раза (р≤0,05) соответственно.  

Среди остальных исследуемых видов животных 6-месячного возраста 

достоверных различий показателей количества с-kit клеток выявлено не 

было. 

В возрасте 1 год жизни количество с-kit клеток в эндокринных 

островках поджелудочной железы среди изучаемых видов животных имеет 

максимальное значение у овец, а минимальное – у свиней (таблица 29, 

рисунок 162).  

У овец в возрасте 1 год жизни значение данного показателя больше, 

чем у свиней на 61,43 % (р≤0,05), у собак – на 45,91 % (р≤0,05), у кошек – на 

57,19 % (р≤0,05) соответственно.  
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У крупного рогатого скота в 1 год жизни количество с-kit клеток 

больше, чем у свиней на 44,92 % (р≤0,05), у собак – на 30,99 % (р≤0,05), у 

кошек – на 44,11 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных данной 

возрастной группы достоверных различий значений количества с-kit клеток 

эндокринных островков поджелудочной железы, не выявлено. 

При сравнении количества с-kit клеток между животными в возрасте 3 

года установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируется у кошек, а наименьшие – у собак (таблица 29, рисунок 162).  

У кошек в указанном возрасте количество с-kit клеток больше чем у 

свиней на 37,66 % (р≤0,05), у собак – на 97,39 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота в 3 года жизни значение данного показателя 

меньше, чем у овец на 43,33 % (р≤0,05), у кошек – на 66,41 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У овец количество с-kit клеток больше, чем у собак на 70,02 % (р≤0,05).  

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений количества с-kit клеток выявлено не было. 

Рисунок 162 - Динамика количества c-kit клеток в эндокринных островках 

поджелудочной железы животных в постнатальном онтогенезе 
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Таким образом, у крупного рогатого скота количество c-kit клеток 

имеет только минимальное значение в 3-месячном возрасте по сравнению с 

другими видами животных. 

У овец количествоc-kit клеток имеет максимальное значение в возрасте 

1 год, однако в 1-суточном возрасте значение данного показателя 

минимальное по сравнению с другими видами животных. 

У свиней количество c-kit клеток имеет высокий показатель от 3-

месячного до 6-месячного возраста, однако в возрасте 1 год жизни значение 

данного показателя снижается и является самым низким по сравнению с 

крупным рогатым скотом, овцами, собаками и кошками. 

У собак максимальное количество c-kit клеток зарегистрировано в 1-

месячном возрасте, а минимальное количество значений данного показателя 

выявлено в 6-месячном возрасте и в возрасте 3 года жизни, по сравнению с 

другими видами животных. 

У кошек максимальное количество c-kit клеток выявлено в 1-суточном 

возрасте и в 3 года жизни, а минимальное количество значений данного 

показателя выявлено в 1-месячном возрасте по сравнению с другими 

видами животных. 

 

2.2.3.12 ЯДЕРНО-ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЕ ОТНОШЕНИЕ В  

c-kit КЛЕТКАХ 

 

При сравнении ЯЦО c-kit клеток между исследуемыми видами 

животных в 1-суточном возрасте установлено, что максимальное значение 

данного показателя выявлено у овец, а минимальное – у кошек (таблица 30, 

рисунок 163).  

У 1-суточных овец ЯЦО c-kit клеток больше, чем у крупного рогатого 

скота на 39,13 % (р≤0,05), у свиней – на 70,87 % (р≤0,05), у собак – на 69,23 

% (р≤0,05), а у кошек – на 87,23 % (р≤0,05) соответственно.  
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У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

свиней на 22,82 % (р≤0,05), у собак – на 21,64 % (р≤0,05), а у кошек – на 

34,58 % (р≤0,05) соответственно.  

 

Таблица 30 – ЯЦО с-kit клеток у животных в постнатальном онтогенезе. 

Возраст 

Вид животного 

Крупный 

рогатый скот 

(M±m) 

Овцы 

(M±m) 

Свиньи 

(M±m) 

Собаки 

(M±m) 

Кошки 

(M±m) 

1 сутки 

(n=100) 
0,25±0,01 0,35±0,01 0,21±0,008 0,21±0,008 0,18±0,008 

1 мес.  

(n=100) 
0,29±0,009 0,33±0,01 0,23±0,008 0,20±0,008 0,18±0,006 

3 мес.  

(n=100) 
0,27±0,01 0,31±0,01 0,22±0,008 0,14±0,004* 0,15±0,006* 

6 мес. 

(n=100) 
0,23±0,007* 0,36±0,009* 0,22±0,01 0,22±0,009* 0,19±0,008* 

1 год 

(n=100) 
0,28±0,01* 0,18±0,003* 0,22±0,007 0,17±0,003* 0,21±0,008 

3 года 

(n=100) 
0,26±0,01 0,16±0,006 0,20±0,009 0,20±0,004* 0,19±0,008 

Примечание: статистическая значимость различий (при р≤0,05) с более ранним возрастом 

обозначена *. 

 

Между остальными животными значения достоверных данных ЯЦО c-

kit клеток не выявлено. 

В 1-месячном возрасте ЯЦО c-kit клеток изучаемых видов животных 

также имеет наивысшее значение у овец, а наименьшее – у кошек (таблица 

30, рисунок 163).  

У 1-месячных овец значение данного показателя выше, чем крупного 

рогатого скота на 14,83 % (р≤0,05), у свиней – на 42,31 % (р≤0,05), у собак – 

на 65,67 % (р≤0,05), а у кошек – на 83,98 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота ЯЦО c-kit клеток больше, чем у свиней на 

23,93 % (р≤0,05), у собак – на 44,28 % (р≤0,05), у кошек – на 60,22 % 

(р≤0,05) соответственно.  

У 1-месячных свиней значение исследуемого показателя выше, чем у 

собак на 16,42 % (р≤0,05), у кошек – на 29,28 % (р≤0,05) соответственно.  
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Между собаками и кошками в 1-месячном возрасте достоверных 

различий значений ЯЦО с-kit клеток выявлено не было. 

Сравнивая ЯЦО с-kit клеток у в 3-месячном возрасте установлено, что 

максимальное значение данного показателя регистрируется у овец, а 

минимальное – у собак, что также является самым низким показателем 

среди всех исследуемых возрастных групп животных (таблица 30, рисунок 

163). 

У 3-месячных овец ЯЦО с-kit клеток больше, чем у крупного рогатого 

скота на 14,13 % (р≤0,05), у свиней – на 36,67 % (р≤0,05), у собак – в 2,2 

раза (р≤0,05), а у кошек – в 2,0 раза (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота в 3-месячном возрасте значение данного 

показателя выше, чем у свиней на 20,63 % (р≤0,05), у собак – на 92,14 % 

(р≤0,05), у кошек – на 74,68 % (р≤0,05) соответственно.  

У 3-месячных свиней ЯЦО с-kit клеток больше, чем у собак на 59,29 % 

(р≤0,05), у кошек – на 44,81 % (р≤0,05) соответственно.  

Между собаками и кошками 3-месячного возраста достоверных 

различий в значении данного показателя не выявлено. 

Анализ ЯЦО с-kit клеток среди 6-месячных животных показал, что 

наивысшее значение данного показателя выявлено у овец и также является 

самым высоким показателем среди всех исследуемых возрастных групп 

животных, а наименьшее – у кошек (таблица 30, рисунок 163).  

У овец в 6-месячном возрасте ЯЦО с-kit клеток больше, чем у крупного 

рогатого скота на 54,31 % (р≤0,05), у свиней – на 62,73 % (р≤0,05), у собак – 

на 61,26 % (р≤0,05), у кошек – на 79,90 % (р≤0,05) соответственно.  

У крупного рогатого скота значение данного показателя выше, чем у 

кошек на 16,58 % (р≤0,05).  

Среди остальных исследуемых видов животных 6-месячного возраста 

достоверных различий показателей ЯЦО с-kit клеток выявлено не было. 
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В возрасте 1 год жизни ЯЦО с-kit клеток имеет максимальное значение 

у крупного рогатого скота, а минимальное – у собак (таблица 30, рисунок 

163).  

У крупного рогатого скота в возрасте 1 год жизни значение данного 

показателя выше, чем у овец на 55,80 % (р≤0,05), у свиней – на 28,77 % 

(р≤0,05), у собак – на 64,91 % (р≤0,05), у кошек – на 35,58 % (р≤0,05) 

соответственно.  

У овец в 1 год жизни ЯЦО с-kit клеток меньше, чем у свиней на 21,00 % 

(р≤0,05), у кошек – на 14,92 % (р≤0,05) соответственно.  

У собак в возрасте 1 год жизни значение данного показателя меньше, 

чем у свиней на 28,07 % (р≤0,05), у кошек – на 21,64 % (р≤0,05) 

соответственно.  

Между овцами и собаками, а также между самцами свиньями и 

кошками данной возрастной группы достоверных различий значений ЯЦО 

с-kit клеток не выявлено. 

При сравнении ЯЦО с-kit клеток исследуемых видов животных в 3 года 

жизни установлено, что наивысшее значение данного показателя 

регистрируются у крупного рогатого скота, а наименьшие – у овец (таблица 

30, рисунок 163). 

У крупного рогатого скота в указанном возрасте ЯЦО с-kit клеток 

больше, чем у овец на 58,93 % (р≤0,05), у свиней – на 33,50 % (р≤0,05), у 

собак – на 32,18 % (р≤0,05), у кошек на 38,34 % (р≤0,05) соответственно.  

У овец в возрасте 3 года жизни значение данного показателя меньше, 

чем у свиней на 19,05 % (р≤0,05), у собак – на 20,24 % (р≤0,05), у кошек – на 

14,88 % (р≤0,05) соответственно.  

Между остальными исследуемыми видами животных достоверных 

различий значений ЯЦО с-kit клеток эндокринных островков 

поджелудочной железы, выявлено не было. 
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Рисунок 163 - Динамика возрастных изменений ЯЦО с-kit клеток животных 

в постнатальном онтогенезе. 

 

Таким образом, у крупного рогатого скота высокое значение ЯЦО с-kit 

клеток зарегистрировано в возрасте от 1 года до 3 лет жизни по сравнению с 

другими видами животных. 

У овец ЯЦО с-kit клеток имеет максимальные значения с 1-суточного 

до 6-месячного возраста, а минимальное значение данного показателя у них 

выявлено в 3 года жизни, по сравнению с крупным рогатым скотом, 

свиньями, собаками и кошками. 

У собак и кошек ЯЦО с-kit клеток имеет только минимальные 

показатели по сравнению с другими видами животных. Так, у собак 

минимальные показатели ЯЦО с-kit клеток выявлены в 3-месячном возрасте 

и в 3 года жизни, у кошек – в 1-суточном, 1-месячном и 6-месячном 

возрасте 

Вышеизложенные показатели позволяют сделать вывод о том, что 

характер и степень выраженности изменений экзокринной и эндокринной 

части поджелудочной железы определяются не только видовым и 

возрастными факторами, но и пищевым режимом животного.  
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Статистически достоверные изменения параметров поджелудочной 

железы отмечаются на всех уровнях структурной организации органа –

тканевом, клеточном и субклеточном. На тканевом уровне проявляется 

динамическими сдвигами площади и количества панкреатических ацинусов, 

площади и количества эндокринных островков. На клеточном уровне 

проявляется изменениями количества экзокринных панкреатоцитов и 

эндокриноцитов. На субклеточном изменения проявляются в площади 

гранул зимогена и ЯЦО экзокринных панкреатоцитов и эндокриноцитов.  

Образование проферментов и их экзокринная секреция регулируется 

многоуровневыми регуляторными механизмами и имеет эволюционное 

развитие в адаптации соответствующему видовому питанию – 

растительноядном, плотоядном и всеядном. 

Благодаря эндокринной части поджелудочной железы и ее 

гормональному уровню происходит формирование адаптивных реакций как 

на изменяющиеся параметры внешней среды, так и на изменение 

гомеостаза. Изменения уровня гормонпродуцирующих клеток, а также 

ацинарных структур могут быть морфологической основой показателей 

изменений экзокринной и эндокринной части поджелудочной железы. 

Изменения ядерного аппарата к клетках как известно является не 

постоянной величиной и постоянно претерпевает объемные вариации в 

зависимости от вида, возраста, половой принадлежности животных а также 

соответствует их биологическим ритмам.  

Полученные морфометрические данные видовых и возрастных 

динамических процессов отражают уровень морфофункционального 

развития поджелудочной железы у животных.  
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3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В результате проведенных исследований впервые было выявлено, что 

рост и становление поджелудочной железы у домашних животных с разной 

пищевой принадлежностью к моменту рождения не завершены, и, в отличие 

от эмбриональной, постнатальная дифференцировка имеет более 

продолжительный период. Кроме того, установлено, что поджелудочная 

железа у домашних животных является динамически активным органом на 

протяжении всего постнатального онтогенеза. 

У крупного и мелкого рогатого скота (у овец) были выявлены и 

описаны «клеточные кластеры», которые имеют размеры долек I- или II-

порядков. «Клеточные кластеры» являются предшественниками 

эндокринных островков в первом триместре жизни животных, так как они 

состоят их β-эндокриноцитов и α-эндокриноцитов, а также из 

прогениторных стволовых клеток гемопоэтического происхождения - c-kit 

клеток и мезенхимального происхождения - a-SMA клеток. Наличие 

стволового компартмента в «клеточных кластерах» является критериальным 

показателем роста и дифференцировки эндокриноцитов, а также 

неоангиогенеза микроциркуляторного русла поджелудочной железы 

жвачных животных. 

У всех изученных видов домашних животных критериальным 

показателем дифференцировки структурных компонентов является 

продолжающиеся после рождения процессы разделения поджелудочной 

железы на дольки разных порядков и их рыхлое расположение 

относительно друг друга, а также разрастание волокнистого компонента 

стромы железы вплоть до возраста морфофункциональной зрелости 

животных (3 года). 

В результате статистического анализа у крупного и мелкого рогатого 

скота (у овец), свиней, собак и кошек было выявлено два критических 

периода постнатального развития. Первый критический период 

наблюдается с рождения и до 3-месячного возраста животных. Он связан с 
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алиментарным фактором перехода с молочного рациона питания на грубые 

корма, что приводит к снижению значений морфометрических показателей 

поджелудочной железы и перестройке функциональной работы органа в 

целом. Второй критический период регистрируется у животных в период 

полового созревания – 6-месячном возрасте, что связано с выбросом 

гормональных индукторов, направленных в первую очередь на реализацию 

физиологических перестроек организма. 

В результате иммуногистохимических исследований были выявлены 

возрастные и видовые особенности цитоархитектоники эндокриноцитов в 

эндокринных островках и их процентном отношении в островках, а также 

было установлено, что в эндокринных островках кроме β-, α-, δ-, и РР-

эндокриноцитов имеется на протяжении изученного постнатального 

онтогенеза постоянный пул прогениторных стволовых c-kit клеток, несущих 

рецептор фактора стволовых клеток (SCF/R). Присутствие данных типов 

клеток является доказательством постоянной физиологической регенерации 

β- и α-эндокриноцитов во взрослой поджелудочной железе. 

Проведенные исследования подтвердили теории: 1. Физиологической 

регенерации всех типов эндокриноцитов за счет эпителиоцитов протокового 

дерева железы несущих маркер c-kit/SCF-R; 2. Паракринного влияния 

эндокриноцитов на панкреатические ацинусы и протоковое дерево железы; 

3. Генез β- и α-эндокриноцитов за счет репрограмированных ацино-

островковых клеток, несущих маркер c-kit/SCF-R. 

В результате иммуногистохимических исследований в поджелудочной 

железе у домашних животных на протяжении постнатального онтогенеза 

были выявлены a-SMA клетки или миофибробласты, являющиеся 

стволовыми прогенироными клетками мезенхимального происхождения. 

Они являются в поджелудочной железе клетками пейсмекерами, 

регулирующими подвижность кровеносных сосудов и протоков железы, а 

также принимают участие в неоангиогенезе сосудов микроциркуляторного 

русла. Кроме того, идентификация a-SMA клеток в поджелудочной железе 



327 
 

является доказательством генетической программы паттерна развития 

органа или его части, то есть пространственно-хронологического 

морфогенеза тканей. 

Проведенные исследования позволяют раскрыть постнатальный цито- и 

гистогенез экзокринной и эндокринной части поджелудочной железы 

животных в связи с адаптацией и совершенствованием существующих 

структур для реализации возможности полноценного функционирования 

органа. 

Проведенные исследования позволили сделать следующие выводы и 

представить рекомендации по их практическому использованию. 

Выводы: 

1. В постнатальном онтогенезе у домашних животных с разной 

пищевой принадлежностью с 1-суточного до 3-месячного возраста 

продолжаются процессы разделения поджелудочной железы на дольки 

разных порядков, а также разрастание волокнистого компонента стромы 

железы до возраста 3 лет жизни, что является критериальным показателем 

постнатальной дифференцировки поджелудочной железы. 

2. У растительноядных домашних животных в поджелудочной железе 

имеются «клеточные кластеры», которые являются предшественниками 

эндокринных островков в первом триместре жизни животных, состоят из β- 

и α-эндокриноцитов, прогениторных стволовых c-kit клеток и a-SMA клеток, 

наличие которых является критериальным показателем роста и 

дифференцировки эндокриноцитов, а также неоангиогенеза 

микроциркуляторного русла поджелудочной железы. 

3. В постнатальном онтогенезе у домашних животных с разной 

пищевой принадлежностью выявлены два критических периода 

морфофункционального становления поджелудочной железы. Первый 

критический период наблюдается с 1-суточного до 3-месячного возраста 

животных и связан с алиментарным фактором. Второй критический период 
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регистрируется в 6-месячном возрасте и связан с периодом полового 

созревания. 

4. У домашних животных в постнатальном онтогенезе выявлены 

статистически достоверные изменения морфометрических параметров 

поджелудочной железы на всех уровнях структурной организации органа – 

тканевом, клеточном и субклеточном, что отражает видовые и возрастные 

динамические процессы морфофункционального развития поджелудочной 

железы у животных.  

5. В постнатальном онтогенезе у домашних животных в эндокринных 

островках имеется постоянный пул прогениторных стволовых клеток с-

kit/SCF-R, которые являются источником физиологической регенерации β- 

и α-эндокриноцитов в поджелудочной железе. 

6. У домашних животных источником физиологической регенерации 

всех типов эндокриноцитов являются эпителиоциты протокового дерева 

железы, несущие маркер c-kit/SCF-R. Источником неогенеза β- и α-

эндокриноцитов являются репрограмированные ацино-островковые клетки, 

несущие маркер c-kit/SCF-R.  

7. В поджелудочной железе домашних животных присутствуют 

стволовые прогениторные a-SMA клетки или миофибробласты, которые 

являются пейсмекерами, регулирующими подвижность кровеносных 

сосудов и протоков железы, а также неоангиогенез сосудов 

микроциркуляторного русла.  

8. Цитоархитектоника эндокриноцитов эндокринных островков в 

постнатальном онтогенезе домашних животных является нестабильным 

показателем. У крупного рогатого скота эндокринные островки 

«биполярного» типа, у овец – «мозаичного» типа, у свиней – «плащевого» 

типа, у собак – «мозаичного» типа, у кошек – «мозаичного» и «плащевого» 

типов. 

9. Общее количество эндокриноцитов в эндокринных островках 

животных в возрасте от 1 суток до 3 лет в среднем составляет у крупного 
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рогатого скота - β - 40,25 %, α - 19,37 %, δ - 13,39 %, РР - 13,52 %, c-kit - 

12,87 %; у овец - β - 41,50 %, α - 16,66 %, δ - 14,87 %, РР - 14,42 %, c-kit - 

12,55 %; у свиней - β - 37,20 %, α - 25,15 %, δ - 16,18 %, РР - 7,35 %, c-kit - 

14,12 %; у собак - β - 42,94 %, α - 20,63 %, δ - 12,31 %, РР - 9,96 %, c-kit - 

14,16 %; у кошек - β - 37,51 %, α - 23,33 %, δ - 15,01 %, РР - 9,91 %, c-kit - 

14,24 % от общего количества эндокриноцитов. 

10. У всеядных животных (свиньи) и плотоядных животных (собаки, 

кошки) в поджелудочной железе, в связи с потребляемым кормом богатым 

белком животного происхождения к морфофункциональной зрелости 

организма происходит разрастание и замещение стромы железы белой 

жировой тканью.  

11. У овец и собак имеются микроанатомические особенности в 

строении протокового дерева. У овец междольковые выводные протоки на 

протяжении постнатального онтогенеза являются парными, то есть имеют 

добавочный междольковый выводной проток. У собак в возрасте 3 лет 

появляются «добавочные» или «новообразованные» межацинозные 

выводные протоки с неразвитыми слизистыми железами.  

Практические предложения 

1. Результаты исследований могут быть использованы морфологами в 

качестве нормативных возрастных морфофункциональных показателей 

поджелудочной железы домашних животных при патоморфологической 

оценке повреждений, а также для раскрытия патогенеза заболеваний этого 

органа пищеварительного аппарата.  

2. Выявленные критические периоды становления поджелудочной 

железы у домашних животных рекомендуется учитывать при разработке 

режимов кормления животных. 

3. Представленные новые данные о стволовом компартменте клеток у 

разных видов животных в постнатальном онтогенезе (крупный рогатый 

скот, овца, свинья, собака и кошка) рекомендуется использовать для 
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разработки новых методов диагностики и лечения с использованием 

клеточных технологий.  

4. Результаты исследований прогениторных стволовых клеток 

рекомендуется внедрить в практику патологоанатомов для 

иммуногистохимических исследований аутопсийного материала 

поджелудочной железы антителами к с-kit(CD117) и к a-SMA для оценки 

эффективности проведенного лечения, с целью выявления активации 

стволового компартмента при регенерации органа. 

5. Результаты исследований могут быть использованы при проведении 

научных исследований, в учебном процессе вузов и колледжей 

биологического профиля, а также при составлении монографий, учебных и 

справочных пособий по эволюционной, сравнительной, возрастной, видовой 

и функциональной морфологии различных видов животных. 

Рекомендации и перспективы дальнейшей разработки темы  

Проведенные исследования позволили более глубоко понять процессы 

постнатального становления и физиологической регенерации тканевых, 

клеточных и субклеточных структур поджелудочной железы в 

сравнительно-видовом и возрастном аспектах у домашних животных, таких 

как крупный рогатый скот, мелкий рогатый скот (овца), свинья, собака, 

кошка.  

Это создает предпосылки для исследования других видов животных и 

птиц, которые находятся на одной ступени эволюционного развития, но 

имеют различную организацию с самого начала родословного древа. 
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