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Исследования последних лет [1–3] пока-
зали, что бомбезин и родствные ему пеп-
тиды вовлечены в процессы регуляции пи-
щевого поведения и метаболического гомео-
стаза. Установлено, что инфузия бомбези-
на экспериментальным животным стимули-
рует как экзокринную, так и эндокринную
функции поджелудочной железы [4, 5]. Бы-
ли обнаружены рецепторы к бомбезину на
β-клетках, а так же на адипоцитах, кото-
рые принимают участие в регуляции угле-
водного обмена [6, 7]. В экспериментах с изо-
лированной поджелудочной железой было
показано, что предварительная перфузия
бомбезина ограничивает повреждение пан-
креатических островков и предупреждает
истощение секреции инсулина и повыше-
ние секреции глюкагона после перфузии ал-
локсана [8]. Также было установлено, что
введение бомбезина оказывает влияние на
гипофизарно-надпочечниковою систему [9].
Определённым недостатком проведенных
исследований являлось то, что они проводи-

лись на изолированной перфузируемой под-
желудочной железе или на культуре β-кле-
ток, или на интактных животных в услови-
ях острого опыта, следовательно, они отра-
жали реакцию эндокринных клеток в усло-
виях нормы и при однократном введении
бомбезина. Однако при этом не учитыва-
лись изменения в регуляции функциональ-
ной активности поджелудочной железы, ко-
торые наступают у диабетических живот-
ных, а так же не учитывалась зависимость
эффектов от пути и длительности введения
препарата.

Поэтому в данном исследовании была
поставлена задача изучить влияние введе-
ния бомбезина на морфо-функциональное
состояние α- и β-клеток панкреатических
островков поджелудочной железы и уровень
кортикостероидов у нормальных и диабети-
ческих животных при его курсовом (в те-
чение 10 дней) центральном и перифериче-
ском путях введения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено на белых кры-
сах-самцах массой 250–270 г. сахарный диа-
бет моделировали однократным введением

стрептозотоцина (СТЗ) в дозе 50 мг/кг вну-
трибрюшинно [10]. Для центрального — ин-
трацеребровентрикулярного (ицв) — введе-
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ния пептида экспериментальным животным
предварительно имплантировали стальную
канюлю в правый латеральный желудо-
чек мозга. Периферическое введение осу-
ществляли интраперитонеально (ип). Для
курсового введения использовали синтети-
ческий аналог бомбезина (ВВ) (Peninsula
Laboratories Inc., США). Интрацеребровен-
трикулярно нейропептид вводили в дозе
1,2 мкг/кг в 3 мкл стерильного изотониче-
ского раствора в правый латеральный же-
лудочек мозга, интраперитонеально — в до-
зе 10 мкг/кг в 0,5 мл изотонического рас-
твора повторно, в течение 10 дней. Выбор
доз нейропептида осуществлялся на основа-
нии анализа литературных данных о влия-
нии этих доз при однократном введении на
уровень гликемии у интактных и диабетиче-
ских животных [11, 12]. Введение нейропеп-
тида диабетическим крысам начинали на 25
сутки от введения стрептозотоцина, так как
уже к этому сроку у животных развивалась
деструкция островков, гипергликемия и ги-
поинсулинемия.

Экспериментальных животных распре-
делили на семь групп: 1 группа — контроль-
ные животные, которым вводили физиоло-
гический раствор (К + NaCl); 2 группа —
контрольные животные, которым вводили
ВВ ип (К + ВВ ип); 3 группа — контроль-
ные животные, которым вводили ВВ ицв
(К + ВВ ицв); 4 группа — диабетические
животные, которых декапитировали на 25
сутки после введения СТЗ (Д3 нед); 5 груп-
па — диабетические животные, которым
вводили физиологический раствор (плаце-
бо) и которых декапитировали на 35 сут-
ки после введения СТЗ (Д5 нед + плацебо);
6 группа — диабетические животные кото-
рым вводили ВВ ип (Д + ВВ ип); 7 группа —
диабетические животные, которым вводили
ВВ ицв (Д + ВВ ицв).

У всех групп животных регулярно опре-
деляли массу тела. Через 24 часа после по-
следней инъекции нейрогормона, на фоне
8-часового голодания, животных декапити-
ровали под этаминаловым наркозом и от-
бирали кровь для определения концентра-
ции глюкозы и инсулина. Поджелудочную
железу извлекали, фиксировали в жидко-
сти Буэна и после стандартной гистологиче-

ской обработки заливали в парафин. Опре-
деление концентрации инсулина в крови
проводилось радиоиммунологическим мето-
дом с использованием коммерческого на-
бора РИО-ИНС-ПГ-1 (Беларусь), кортико-
стероидов — флюориметрически [13], глю-
козы в крови — глюкозоксидазным ме-
тодом с помощью набора «Диаком Глю-
коза ГО» (ДИАКОМ — СИНТЕКО, Рос-
сия). Гликозилированный альбумин (ГлА)
определяли по методу Л.Н. Викторовой,
В.К. Городецкого [14]. Для оценки тяже-
сти функционального напряжения адапта-
ционных систем организма у подопытных
животных мы рассчитывали индекс напря-
жения [15], который равен отношению про-
центных величин концентрации кортикосте-
роидов и инсулина (Корт/Инс). Уровень
гормонов у интактных животных принимал-
ся за 100%.

Для выявления инсулина в β-клетках
поджелудочной железы использовался ме-
тод непрямой иммунофлюоресценции. Про-
цесс обработки серийных срезов подже-
лудочной железы осуществлялся согласно
протокола, прилагаемого к коммерческому
набору фирмы Peninsula Laboratories Inc.
(США). Для идентификации α-клеток в ка-
честве первичных антител использовались
мышиные моноклональные антитела к глю-
кагону, а вторичных — кроличьи антитела
против IgG мыши, коньюгированные с FITC
(SIGMA Chemical, США).

Исследования проводили на компьютер-
ной системе цифрового анализа изобра-
женияVIDAS-386 (Kontron Eiectronik, Гер-
мания). Изображение, получаемое в спек-
тре люминесценции на микроскопе Axioscop
(Zeiss, Германия), с помощью специальной
высокочувствительной видеокамеры COHU
4722 (COHU Inc., США) вводилось в ком-
пьютер VIDAS-386 и анализировалось па-
кетом прикладных и статистических про-
грамм VIDAS-2.5 (Kontron Eiectronik, Гер-
мания). В автоматическом режиме прово-
дилось измерение площади панкреатиче-
ских островков и площади инсулиниммуно-
реактивного материала (ИИРМ), связанной
с содержанием инсулина в β-клетках, ли-
бо глюкагониммунореактивного материала
(ГИРМ) в альфа-клетках. Так же определя-
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лась концентрация и содержание гормонов
в островках, вычисляемое как произведение
площади иммунореактивного материала на
концентрацию соответствующего гормона.

Статистическую обработку полученные
результататов проводили с использовани-
ем пакета программы «Statisticar 7.0»,
«SPSS 16». Нормальность распределения
проверяли с помощью критерия Шапиро-
Уилкса. Статистическую значимость разли-
чий выборок устанавливали путем провер-

ки «нулевой гипотезы» с использованием
критерия Стьюдента. Критический уровень
значимости при проверке статистических
гипотез принимали равным 0,05. Данные
в таблицах представлены как среднее вы-
борки (Х) и стандартное отклонение сред-
него результата (±σx) [16].

Исследования выполнены на базе ка-
федр фармакологии, патологической фи-
зиологии и ЦНИЛ Запорожского государ-
ственного медицинского университета.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате исследования гистологиче-
ских серийных срезов из различных участ-
ков поджелудочной железы, предваритель-
но инкубированных с антисывороткой к ин-
сулину, было установлено, что в группах
нормальных животных при введении ВВ
наблюдалось увеличение площади, концен-
трации и содержания ИИРМ в остров-
ках (на 31,1%), что, по-видимому, связано
с усилением процессов образования гормона
в β-клетках (табл. 1). Эти изменения сопро-
вождались увеличением концентрации ин-
сулина в плазме (табл. 3). В то же время вве-
дение ВВ способствовало уменьшению кон-
центрации и содержания ГИРМ в α-клет-
ках (табл. 2), особенно выраженное при пе-
риферическом введении. Однако, при таких
изменениях в состоянии эндокринных кле-
ток панкреатических островков, содержа-
ние глюкозы и ГлА в крови при перифери-
ческом введении имело тенденцию к повы-
шению, а при центральном введении досто-
верно повышалось по сравнению с показате-
лями в контрольной группе животных. Это
противоречие, на наш взгляд, может быть
связано со способностью ВВ стимулировать
функцию гипофизарно-надпочечной систе-
мы [17], что подтверждается также нашими
исследованиями (см. табл. 2). Перифериче-
ское и центральное введение нейропептида
вызывало достоверное повышение в крови
концентрации глюкокортикоидов — на 42,7
и 73,7%, соответственно. Такое повышение
содержания контринсулярного гормона ве-
роятно и обусловило некоторое повышение
уровня глюкозы в крови. В то же время рас-

чет индекса напряжения Корт/Инс при вве-
дении ВВ контрольным животным показы-
вает, что существенных изменений в его ве-
личине не происходило.

Введение животным стрептозотоцина
сопровождалось развитием гипергликемии,
которая формировалась уже на третьей
неделе эксперимента и прогрессировала
с увеличением срока диабета (см. табл. 2).
Так на третьей неделе диабета концентра-
ция глюкозы в крови увеличилась в 2,3 раза,
а к концу 5-ой недели — в 3,6 раза. Парал-
лельно наблюдалось и значительное увели-
чение в крови содержания ГлА (на третьей
неделе — в 2,2 раза, а на пятой — в 3,3–
3,5 раза), который является интегральным
показателем гликемии за последние две-три
недели и свидетельствует о стойком наруше-
нии углеводного обмена. Индукция диабета
у экспериментальных животных вызывала
прогрессивное снижение содержания инсу-
лина в крови. Так, на третьей неделе экс-
перимента, концентрация инсулина в плаз-
ме уменьшилась на 35%, а к пятой неделе —
на 71% по сравнению с контролем. Противо-
положная динамика наблюдалась у корти-
костероидов: в группах диабетических жи-
вотных регистрировали значительное повы-
шение концентрации последних в крови (на
третьей неделе — в 3,6 раза, на пятой — в 3,4
раза).

Расчет индекса напряжения Корт/Инс
у диабетических животных показал, что че-
рез три недели после индукции диабета ко-
эффициент ГК/И увеличился в 5,3. При
увеличении срока диабета, не смотря на
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Т а б л и ц а 1
Состояние β-клеток в панкреатических островках поджелудочной железы

у интактных и диабетических животных при введении бомбезина (X, δx), n = 500

Группа
живот-
ных

Путь
введе-
ния

Количество
β-клеток
в островке

Площадь
островка,
мкм2

Площадь
ИИРМ

в островке,
мкм2

Концентра-
ция ИИРМ
в островке,

уЕД

Содержание
ИИРМ

в островке,
уЕД

К + плацебо 50 ± 2 4407,5
188,2

2340,9
89,0

1,37
0,02

2554,8
75,7

К + ВВ ип 49 ± 3 5030,6
406,9

2733,3
212,8

1,44
0,04

3322,8
199,3а

К + ВВ ицв 51 ± 5 5298,7
706,9

2999,9
315,3а

1,57
0,05а, г

3819,3
268,0а, г

Д 3 нед 16 ± 2а 3829,2
276,3а

1464,8
276,3а

1,42
0,03а

1778,3
90,4а

Д 5 нед
+ плацебо

ип 15 ± 1а 2317,5
139,9а, б

715,4
44,3а, б

1,70
0,02а, б

1060,6
70,0а, б

Д + ВВ ип 12 ± 1а 2884,2
198,3а, б, в

1292,4
78,7а, в

1,56
0,02а, б, в

1515,8
72,1а, б, в

Д + ВВ ицв 13 ± 1а 2444,5
159,3а, б

1515,5
80,3а, в, г

1,37
0,02в, г

1646,0
72,8а, в

П р и м е ч а н и е. а — достоверность различия с интактной группой (р < 0,05); б — достоверность
различия с группой животных на третьей неделе диабета (р < 0,05); в — достоверность различия
с группой диабетических животных, которым вводили плацебо (р < 0,05); г — достоверность разли-
чия с группой животных, которым вводили бомбезин интраперитонеально (р < 0,05).

Т а б л и ц а 2
Состояние α-клеток в панкреатических островках поджелудочной железы

у интактных и диабетических животных при введении бомбезина (X, δx), n = 500

Группа
животных

Путь
введе-
ния

Количество
α-клеток
в островке

Площадь ГИРМ
в α-клетке, мкм2

Концентрация
ГИРМ в α-клетке,

уЕД

Содержание
ГИРМ в α-клетке,

уЕД

К + плацебо 14 ± 2 53,9 ± 0,4 1,24 ± 0,01 74,7 ± 1,2

К + ВВ ип 16 ± 1 56,18 ± 0,34а 1,04 ± 0,01а 56,42 ± 0,60а

К + ВВ ицв 17 ± 1 59,08 ± 0,41а, г 1,17 ± 0,01а, г 68,18 ± 0,81а, г

Д 3 нед 17 ± 2 66,0 ± 0,4а 1,05 ± 0,01а 71,8 ± 0,9а

Д 5
нед + плацебо

ип 23 ± 2а, б 74,6 ± 0,7а, б 1,16 ± 0,01а, г 85,9 ± 1,2а, г

Д + ВВ ип 18 ± 1в 62,90 ± 0,69а, б, в 1,09 ± 0,02а, в 71,45 ± 1,84в

Д + ВВ ицв 17 ± 1в 66,78 ± 0,64а, в, г 1,11 ± 0,02а, б, в, г 80,99 ± 2,07а, б, в, г

П р и м е ч а н и е. То же, что в табл. 1.

некоторое снижение концентрации кортико-
стероидов, коэффициент Корт/Инс увели-
чивался в 13,7, что связано с продолжа-
ющимся падением концентрации инсулина
в крови. Такое стойкое увеличение индекса

напряжения, особенно к концу пятой неде-
ли диабета, свидетельствует о значительном
напряжении адаптационных возможностей
организма.

При обзорной микроскопии срезов под-
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Т а б л и ц а 3
Некоторые показатели гормонального статуса и углеводного обмена

у нормальных и диабетических животных при введении бомбезина (X, δx), n = 10

Группа
живот-
ных

Путь
введе-
ния

Содержание в крови Индекс на-
пряжения,
Корт/ИнсГлюкоза

ммоль/л

ГлА
мкмоль/г
белка

Инсулин
пмоль/л

11-ОКС
мкМоль/л

К+ плацебо 4,20 + 0,15 9,56 ± 0,93 63,2 ± 3,3 0,19 ±0,02 1,0 ± 0,0

К+ ВВ ип 4,80 ± 0,30 11,23 ± 0,46 68,7 ± 1,2 0,27 ± 0,01а 1,1 ± 0,2

К+ ВВ ицв 5,06 ± 0,32а 12,88 ± 0,70а 73,9 ± 1,9а, г 0,33 ± 0,02а, г 1,2 ± 0,3

Д 3 нед 8,45 ± 2,09а 22,27 ± 0,93а 40,4 ± 3,8а 0,69 ± 0,07а 5,7 ± 0,7а

Д 5 нед+
плацебо

ип 12,30 ± 0,78а, б 34,73 ± 3,74а,б 18,0 ± 3,2а,б 0,64 ± 0,04а 13,7 ± 2,6а,б

Д+ ВВ ип 7,55 ± 0,33а,в 19,77 ± 0,94а,в 36,4 ± 3,3а, в 0,52 ± 0,03а, б 5,0 ± 0,5а, в

Д+ ВВ ицв 7,14 ± 0,28а, б, в 18,80± 1,31а, в 43,9 ± 2,8а, в 0,76 ± 0,04а, в, г 5,5 ± 0,5а, в

П р и м е ч а н и е. То же, что в табл. 1.

желудочной железы через три недели после
индукции диабета были отмечены признаки
повреждения панкреатических островков,
количество β-клеток в островках уменьша-
лось более чем в 3 раза (см. табл. 1), в 1,5
раза уменьшилась площадь и содержание
ИИРМ в островках. Вместе с тем, наблюда-
лось достоверное повышение концентрации
ИИРМ в панкреатических островках, что,
вероятно, носит компенсаторный характер.
В то же время в группе диабетических жи-
вотных наблюдалось повышение количества
и площади α-клеток, а так же концентрации
и содержания ГИРМ в них (см. табл. 2).

В группе диабетических животных, ко-
торым вводили плацебо, в панкреатических
островках прогрессировали деструктивные
процессы, которые привели к дальнейшему
сокращению количества β-клеток на 69%.
Так же значительно уменьшились площадь
(на 70%) и содержание (на 59%) ИИРМ
материала в островках. Все эти показатели
были достоверно ниже, чем при 3-недель-
ном сроке диабета. Вместе с тем отмечалось
увеличение количества α-клеток (на 35%)
в панкреатических островках и значитель-
ное повышение площади (38%), концентра-
ции и содержания (на 15%) ГИРМ в них.

Курсовое введение ВВ диабетическим

животным не оказывало влияния на про-
цессы деструкцию β-клеток, но влияло
на функциональное состояние эндокринных
клеток (см. табл. 1). Так введение ВВ
способствовало увеличению площади и со-
держания ИИРМ в панкреатических ост-
ровках, а в периферической крови досто-
верно повышалась концентрация инсулина
по сравнению с диабетическими животны-
ми, получавшими плацебо. Оба пути вве-
дения нейропептида оказывали однонаправ-
ленное действие, которое было более вы-
ражено при центральном введении. Ана-
логичный результат, как было нами пока-
зано выше, отмечен и при введении дан-
ного пептида нормальным животным, что,
вероятно, связано с включением в меха-
низм реализации этих эффектов ВВ выс-
ших регуляторных центров, в первую оче-
редь, ядер гипоталамуса и плотно связан-
ных с ними структур ствола головного моз-
га. В области вентромедиального ядра, ко-
торое имеет прямое отношение к регуля-
ции состояния панкреатических островков,
отмечается высокая плотность рецепторов
к ВВ [18]. Так же известна стимулирую-
щая роль BB для нейронов дорсального
моторного ядра n. vagus, влияние которо-
го на состояние α-клеток хорошо извест-
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но [19]. Полученные нами данные подтвер-
ждаются недавно опубликованными резуль-
татами исследований [20], свидетельствую-
щими о стимуляции бомбезином в условиях
гипергликеми секреции инсулиноподобного
полипептида (GIP, глюкозозависимый ин-
сулинотропный полипептид) — известного
инкретина, способного усиливать секрецию
инсулина.

Введение ВВ диабетическим животным
оказывало противоположное влияние на
α-клетки: наблюдалось уменьшение количе-
ства клеток, а так же площади, концентра-
ции и содержания ГИРМ в них по срав-
нению с группой диабетических животных,
получавших плацебо. Этот эффект, вероят-
но, связан с усилением синтеза инсулина
в β-клетках, который оказывает паракрин-
ное тормозящее действие на синтез и сек-
рецию глюкагона α-клетками [21]. Все эти
изменения закономерно вызывали сниже-
ние уровня базальной гликемии и глико-

зилированного альбумина, которые, одна-
ко, оставались на уровне группы живот-
ных с 3-недельным диабетом. Последнее,
по всей вероятности, объясняется высоким
уровнем глюкокортикоидов в этих группах
животных. Периферическое введение ВВ,
хоть и снижало концентрацию этих гормо-
нов в крови, но все-таки их уровень был
значительно выше, чем у интактных живот-
ных. В то же время при центральном вве-
дении ВВ наблюдалось повышение на 19%
концентрации глюкокортикоидов в крови по
сравнению с диабетическими животными,
получавшими плацебо, что, подтверждает
стимулирующий эффект ВВ на функцию
гипофизарно-надпочечниковой системы при
сахарном диабете у крыс. Однако за счет
повышенной концентрации инсулина в кро-
ви индекс напряжения Корт/Инс при обо-
их путях введения нейропептида не отли-
чались от группы животных с 3-недельным
диабетом.

ВЫВОДЫ

1. Введение бомбезина оказывает раз-
личное влияние на функциональное состоя-
ние α- и β-клеток панкреатических остров-
ков, на гормональный и метаболический ба-
ланс в зависимости от состояния животных
(норма или диабет), а так же от пути введе-
ния нейрогормона (центральный или пери-
ферический).

2. У здоровых животных введение бом-
безина стимулирует морфо-функциональ-
ную активность β-клеток панкреатических
островков поджелудочной железы, что со-
провождается повышением концентрации
инсулина в русле крови и более выра-
жено при центральном введении. Перифе-
рическое введение бомбезина способству-
ет торможению функциональной актив-
ности α-клеток. При центральном введе-
нии нейропептида уровень базальной глике-
мии несколько увеличивается по сравнению
с контрольной группой животных, что свя-
зано с влиянием кортикостероидов, концен-

трация которых в русле крови также повы-
шается.

3. Введение нейропептида не оказыва-
ет влияния на процессы деструкции β-кле-
ток у диабетических животных, но активи-
рует процессы синтеза и секреции инсулина
оставшимися β-клетками в островках, что
вызывает повышение концентрации инсули-
на в русле крови, а также снижение уров-
ня базальной гликемии и гликозилированно-
го альбумина. При периферическом введе-
нии нейропептида регистрируется более вы-
раженое торможение процессов пролифера-
ции α-клеток и угнетение синтеза глюкагона
в них.

4. Разнонаправленность эффектов бом-
безина, зависящих от пути введения, прояв-
ляется и в его влиянии на уровень кортико-
стероидов в крови: периферическое введе-
ние диабетическим животным способству-
ет снижению, а центральное — повышению
концентрации последних.
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ВПЛИВ КУРСОВОГО УВЕДЕННЯ БОМБЕЗИНУ НА ГОРМОНАЛЬНО-
МЕТАБОЛIЧНИЙ СТАТУС ЗДОРОВИХ I ДIАБЕТИЧНИХ ТВАРИН

Тржецинський С.Д., Колесник Ю.М., Абрамов А.В.

Запорiзький державний медичний унiверситет

Вивчено вплив курсового центрального або периферичного уведення бомбезину (ВВ) на рi-
вень глюкози, iнсулiну i кортикостероїдiв та морфо-функцiональний стан α- i β-клiтин панкре-
атичних острiвцiв пiдшлункової залози у нормальних та дiабетичних тварин. Встановлено, що
уведення бомбезину стимулює морфо-функцiональну активнiсть β-клiтин, що супроводжується
пiдвищенням концентрацiї iнсулiну в руслi кровi, але в той же час гальмує функцiональну актив-
ность α-клiтин. При цьому рiвень базальної глiкемiї дещо збiльшується, що пов’язано з впливом
кортикостероїдiв, концентрацiя яких пiдвищується. Уведення нейропептиду не впливає на про-
цеси деструкцiї β-клiтин у дiабетичних тварин, але активує процеси синтезу i секрецiї iнсулiну
тими клiтинами, що залишилися. У той же час реєструвється гальмування процесiв пролiферацiї
α-клiтин i пригнiчення синтезу глюкагону в них. Периферичне уведення бомбезину дiабетичним
тваринам сприяє зниженню, а центральне — пiдвищенню концентрацiї кортикостероїдiв.

К л ю ч о в i с л о в а: бомбезин, експериментальний цукровий дiабет, пiдшлункова залоза,
α-клiтини, β-клiтини, iнсулiн, кортикостероїди.

ВЛИЯНИЕ КУРСОВОГО ВВЕДЕНИЯ БОМБЕЗИНА НА ГОРМОНАЛЬНО-
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СТАТУС У ЗДОРОВЫХ И ДИАБЕТИЧЕСКИХ ЖИВОТНЫХ

Тржецинский С.Д., Колесник Ю.М., Абрамов А.В.

Запорожский государственный медицинский университет

Изучено влияние курсового центрального и периферического введения бомбезина на уро-
вень глюкозы, инсулина и кортикостероидов, а также на морфофункциональное состояние α-
и β-клеток панкреатических островков поджелудочной железы у нормальных и диабетических
животных. Установлено, что введение бомбезин стимулирует морфофункциональную актив-
ность β-клеток, что сопровождается повышением концентрации инсулина в русле крови, но в то
же время тормозит функциональной активности α-клеток. При этом уровень базальной глике-
мии несколько увеличивается, что связано с влиянием кортикостероидов, концентрация которых
повышается. Введение нейропептида не оказывает влияния на процессы деструкции β-клеток
у диабетических животных, но активирует процессы синтеза и секреции инсулина оставшими-
ся β-клетками. В тоже время регистрируется торможение процессов пролиферации α-клеток
и угнетение синтеза глюкагона в них. Периферическое введение бомбезина диабетическим жи-
вотным способствует снижению, а центральное — повышению концентрации кортикостероидов.

К л ю ч е в ы е с л о в а: бомбезин, экспериментальный сахарный диабет, поджелудочная
железа, α-клетки, β-клетки, инсулин, кортикостероиды.

INFLUENCE OF THE BOMBESINE COURSE ON THE HORMONAL METABOLIC
STATUS IN HEALTHY AND DIABETIC ANIMALS S.D. Trzhetsinskiy, Ju.M. Kolesnik,

A.V. Abramov

Zaporozhye State Medical University

The study was aimed at examining the influence of the bombesine (BB) course (central and
peripheral injecting) on levels of glucose, insulin, corticosteroids and the morphological functional
state of pancreatic isles α- and β-cells in normal and diabetic animals. It has been determined that
BB gives a stimulating effect on β-cells morphological functional activity followed by increased insulin
concentration in the blood flow. At the same time BB is contributed to the inhibition of α-cells
functional activity. However, the basal glycemia level increased slightly that was associated with
corticosteroids influence and their risen concentration in blood. In diabetic animals the neuropeptide
did not occur any influence on β-cells destruction processes but activated insulin synthesis and its
secretion processes by the remaining β-cells. At the same time an inhibited α-cells proliferation
and a depressed glucagon synthesis were registered. BB peripheral application to diabetic animals
contributed to the decrease and the central one — to the increase in the corticosteroids concentration.

K e y w o r d s: bombesine, diabetes mellitus, α-cells, β-cells, insulin, corticosteroids.
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