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Morphofunctional organization of somatostatin-synthesizing delta-endocrinocytes of 
pancreatic islets under experimental conditions

T. V. Ivanenko, Yu. M. Kolesnyk, A. V. Abramov

Somatostatin-synthesizing delta-endocrinocytes constitute a minor but functionally important population of pancreatic islets that 
exert paracrine regulation of insulin secretion by beta-cells and glucagon secretion by alpha-cells. The quantitative and functional 
remodeling of the delta-cell compartment may be of substantial importance in the endocrine pancreas under conditions of exper-
imental diabetes mellitus (DM), hypoxic training, and hereditary arterial hypertension (AH).

Aim. To determine the quantitative parameters of the morphofunctional organization of somatostatin-synthesizing endocrinocytes 
in rat pancreatic islets under conditions of experimental diabetes mellitus, intermittent exogenous hypoxia, and hereditary arterial 
hypertension.

Materials and methods. The study was conducted on white Wistar rats and spontaneously hypertensive rats (SHRs). Experimental 
DM was induced by injection of streptozotocin. Intermittent hypoxic exposures were performed in a pressure chamber. Immu-
nofluorescence detection of somatostatin, insulin, and glucagon in sections of pancreatic tissue was done, followed by digital 
morphometric analysis in ImageJ. Statistical group comparisons were completed via Student’s t-test.

Results. In streptozotocin-induced DM rats, total islet endocrinocyte numerical density decreased compared to intact controls 
(p < 0.05), the delta-cell population was reduced (p < 0.05), and the relative somatostatin immunoreactive area in the pancreas 
decreased (p < 0.05). In SHRs with hereditary AH, an even more pronounced decrease in the number of delta-endocrinocytes 
was seen and the relative somatostatin immunoreactive content was lower. In rats subjected to intermittent hypoxia, total endocri-
nocyte numerical density did not differ significantly from controls; however, the delta-cell population decreased and somatostatin 
immunoreactive content declined vs. controls.
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Соматостатин-синтезуючі δ-ендокриноцити є мінорною, але функціонально важливою популяцією панкреатичних острівців, 
яка забезпечує паракринну регуляцію секреції інсуліну β-клітинами та глюкагону α-клітинами. Порушення кількісної організації 
та функціонального стану δ-клітин може мати важливе значення при ремоделюванні ендокринної частини підшлункової 
залози за умов експериментального цукрового діабету, гіпоксичних тренувань і спадкової артеріальної гіпертензії.
Мета роботи – встановити кількісні показники морфофункціональної організації соматостатин-синтезуючих ендокриноцитів 
підшлункової залози у щурів за умов експериментального цукрового діабету, дозованої екзогенної гіпоксії та спадкової 
гіпертензії.
Матеріали і методи. Дослідження проведено на білих щурах лінії Вістар і щурах лінії SHR. Експериментальний цукровий 
діабет моделювали введенням стрептозотоцину. Дозовані гіпоксичні впливи здійснювали в умовах барокамери. Сома-
тостатин, інсулін і глюкагон у панкреатичних острівцях виявляли імунофлуоресцентним методом. Після цього здійснили 
цифровий аналіз зображень із використанням програми ImageJ. Статистично результати опрацювали з використанням 
t-критерію Стьюдента.
Результати. Встановлено, що розвиток стрептозотоцин-індукованого діабету супроводжувався зменшенням загальної 
щільності ендокриноцитів, скороченням популяції δ-клітин і зниженням вмісту соматостатину в підшлунковій залозі. У щурів 
лінії SHR зі спадковою гіпертензією виявлено ще більш виражене зменшення чисельності δ-ендокриноцитів і питомого 
вмісту соматостатину. Після дозованих гіпоксичних впливів загальна кількість ендокриноцитів залишалася близькою до 
контрольних значень, однак кількість δ-клітин і вміст соматостатину зменшувалися.
Висновки. Розвиток стрептозотоцин-індукованого цукрового діабету 1 типу призводить до дворазового скорочення загальної 
кількості ендокриноцитів, зокрема δ-клітин, а також до зменшення питомого вмісту соматостатину в підшлунковій залозі. 
Розвиток гіпертензії у щурів лінії SHR спричиняє зменшення загальної кількості ендокриноцитів у залозі приблизно втричі та 
скорочення популяції δ-клітин у 8 разів, при цьому питомий вміст гормону в залозі на 21 % нижчий (p < 0,05), ніж у тварин із 
діабетом. Дозовані гіпоксичні тренування призводять до триразового скорочення популяції δ-клітин і зменшення питомого 
вмісту гормону в залозі на 30 % на фоні збереження загальної кількості ендокриноцитів на рівні контролю.
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Conclusions. Streptozotocin-induced type 1 diabetes mellitus caused a twofold decrease in the total number of endocrinocytes, 
including delta-cells, as well as a reduction in the somatostatin immunoreactive content in the pancreas. Hereditary hypertension 
in SHRs was associated with an approximately threefold decrease in the total number of pancreatic endocrinocytes and an 
eightfold reduction in the delta-cell population; additionally, the somatostatin immunoreactive content was 21 % lower (p < 0.05) 
than in animals with diabetes. Intermittent hypoxic training produced a threefold reduction in the delta-cell population and a 30 % 
decrease in the somatostatin immunoreactive content, while the total number of endocrinocytes remained at the control level.

Панкреатичні острівці (острівці Лангерганса) складають-
ся з п’яти різних типів ендокриноцитів, функціональна 
взаємодія між якими контролює гомеостаз глюкози в 
організмі. Домінантною популяцією ендокриноцитів 
панкреатичних острівців є β-клітини, що секретують 
інсулін, та α-клітини, які секретують глюкагон.

Мінорну популяцію ендокриноцитів підшлункової за-
лози становлять δ-клітини, що секретують соматостатин. 
Чисельність δ-клітин у панкреатичних острівцях людини 
становить від 5 % [1] до 10–12 % [2,3,4], і вони рівномірно 
розподілені по всьому острівцю. У білих лабораторних 
щурів кількість δ-ендокриноцитів в острівцях також 
оцінюють від 5 % [1] до 10 % [3], однак вони переважно 
розташовані на периферії острівця між його ядром і 
мантією. Незважаючи на малу кількість, δ-клітини зав-
дяки нейроноподібній морфології з відростками можуть 
забезпечувати паракринну регуляцію ендокриноцитів у 
межах усього острівця [5].

В острівцях соматостатин пригнічує секреторну 
активність α- і β-клітин [6,7]. Секреція соматостатину 
δ-клітинами стимулюється глюкозою і координується з 
секрецією інсуліну β-клітинами завдяки щілинним кон-
тактам між двома типами ендокриноцитів [7,8].

При цьому глюкозостимульована секреція соматоста-
тину характеризується часовою затримкою і відстає від 
секреції інсуліну на 30 секунд – кілька хвилин [9]. Фактич-
но це функціонує як паракринний механізм гальмування 
надмірної секреторної активності β-клітин і запобігає 
розвитку гіпоглікемічного стану. Соматостатин також є 
потужним інгібітором вивільнення глюкагону α-клітинами 
у широкому діапазоні концентрацій глюкози [10].

За умови гіперглікемії паракринне гальмування 
α-клітин соматостатином послаблюється і повністю 
не пригнічує секрецію глюкагону [7]. Це пояснює 
потенційну патофізіологічну значущість вивчення со-
матостатин-опосередкованих паракринних механізмів 
за умов діабетичної гіперглікемії. Зокрема, стрепто-
зотоцин-індукований цукровий діабет 1 типу у щурів 
характеризується розвитком стійкої гіперглікемії та 
виражених системних метаболічних порушень [11]. За 
цих умов також визначають збільшення кількості α-клітин 
у панкреатичних острівцях [12], а у пацієнтів із цукровим 
діабетом 2 типу розвивається гіперглюкагонемія [13,14].

Дані щодо стану δ-клітин при цукровому діабеті не-
численні та неоднозначні: у мишей лінії C57BL/Ks db/db 
із цукровим діабетом 2 типу визначали збільшення 
вмісту δ-клітин у підшлунковій залозі [15], а у пацієнтів 
із цукровим діабетом 2 типу встановлено зменшення 
їхньої кількості в острівцях [16].

Ремоделювання панкреатичних острівців зі зміною 
щільності популяцій α- і β-ендокриноцитів визначають 
і при інших станах, що не призводять до формування 
гіперглікемії: наприклад, у тварин, які зазнавали дозова-
них впливів гіпобаричної (гіпоксичної) гіпоксії, та у щурів 
лінії SHR зі спонтанною гіпертензією [12].

Однак якісної характеристики й кількісних даних 
щодо організації та функціонального стану δ-клітин за 
подібних експериментальних і патологічних станів у 
доступній фаховій літературі не виявлено.

Мета роботи
Встановити кількісні показники морфофункціональної 
організації соматостатин-синтезуючих ендокриноцитів 
підшлункової залози у щурів за умов експерименталь-
ного цукрового діабету, дозованої екзогенної гіпоксії та 
спадкової гіпертензії.

Матеріали і методи дослідження
Дослідження проведено на 35 білих щурах лінії Вістар 
та 10 щурах лінії SHR віком 5–6 місяців. Усіх тварин 
зважували, визначали рівень глюкози в крові за допо-
могою глюкометра GlucoCard-II (Японія) та вимірювали 
систолічний артеріальний тиск за допомогою системи 
неінвазивної реєстрації Blood Pressure Analysis Systems 
TM ВР2000 Series II (Visitech Systems, США).

Тварин було поділено на 4 експериментальні групи. 
Щури лінії Вістар контрольної (інтактної) групи станови-
ли 1 групу (n = 10). Щурам лінії Вістар 2 групи (n = 15) 
моделювали цукровий діабет шляхом одноразового 
внутрішньоочеревинного введення стрептозотоцину 
(Sigma-Chemical, США) у дозі 50 мг/кг, розчиненого в 
0,5 мл 0,2 М цитратного буфера, pH = 4,5. До дослі-
дження включали тварин, у яких на 4 тиждень після 
введення стрептозотоцину рівень глікемії натще пе-
ревищував 10,0 ммоль/л. Щури лінії SHR зі спадковою 
артеріальною гіпертензією становили 3 групу (n = 10). 
Щурам лінії Вістар 4 групи (n = 10) проводили гіпоксичні 
тренування за схемою: 15 днів по 6 годин щоденно, 
на 1–5 день в умовах барокамери імітували підйом на 
висоту від одного до п’яти кілометрів над рівнем моря, 
а протягом останніх 10 днів – на висоту шість кіломе-
трів над рівнем моря. Характеристику біометричних 
параметрів щурів експериментальних груп наведено 
у таблиці 1.

Евтаназію експериментальних тварин проведено під 
тіопенталовим наркозом (50 мг/кг). Після цього вилучали 
підшлункову залозу, яку фіксували в розчині Буена (20 
годин) і після стандартної гістологічної обробки заливали 
у парапласт (McCormick, США). Серійні гістологічні зрізи 
підшлункової залози завтовшки 5 мкм депарафінува-
ли та демаскували в цитратному буферному розчині 
(pH = 9,0) у PT-модулі (Thermo Scientific, США).

Соматостатин в ендокриноцитах виявляли іму-
нофлуоресцентним методом за допомогою антитіл 
Somatostatin Antibody, клон H-11 (sc-74556 FITC). 
Додатково зрізи забарвлювали на інсулін антитілами 
Insulin Antibody, клон 2D11-H5 (sc-8033 AF546), або на 
глюкагон антитілами Glucagon Antibody, клон K79bB10 
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(sc-57171 FITC) (Santa Cruz Biotechnology, США). Для 
цього готували суміш антитіл до пари гормонів сома-
тостатин  /  інсулін або соматостатин  /  глюкагон у роз-
веденні 1:200 для кожного антитіла. Після нанесення 
суміші антитіл на зрізи підшлункової залози скельця 
інкубували 24 години у вологій камері (T = +4 °C), про-
мивали у фосфатному буфері (pH = 7,4), фіксували у 
середовищі UltraCruz™ Mounting Medium (Santa Cruz 
Biotechnology, США) і покривали покривними скельцями 
(Menzel-Glaser, Німеччина).

Імунофлуоресцентну реакцію реєстрували на 
флуоресцентному мікроскопі AxioImager-M2 (Carl 
Zeiss, Німеччина), що обладнаний цифровою камерою 
AxioCam-HRm (Carl Zeiss, Німеччина). Застосовано 
високоемісійні світлофільтри 38HE та 43HE (Carl Zeiss, 
Німеччина).

Кількісний аналіз імунофлуоресцентної реакції 
проведено з використанням системи цифрового аналізу 
зображень ImageJ версії 2.1.0/1.53c (публічна відкрита 
ліцензія) за методикою, описаною у попередніх працях 
[17]. Проаналізовано не менше ніж 200 панкреатич-
них острівців на площі зрізів підшлункової залози не 
менше ніж 5 см2 для кожної експериментальної групи. 
Для оцінки питомої щільності ендокриноцитів на 1 см2 
площі залози проводили планіметрію гістологічних зрізів 
на стереомікроскопі Stemi-305 з цифровою камерою 
Axiocam-105color (Carl Zeiss, Німеччина).

Отримані результати статистично опрацьовано в 
Excel Office 365. Як достовірні визначено відмінності між 
порівнюваними параметрами при p < 0,05 за t-критерієм 
Стьюдента.

Результати
Імунофлуоресцентне дослідження підшлункової залози, 
виконане з подвійним забарвленням на соматостатин 
та інсулін або на соматостатин та глюкагон, показало, 
що у щурів лінії Вістар і щурів лінії SHR δ-клітини в 
панкреатичних острівцях локалізувалися на периферії 
острівців, на межі ядра, сформованого β-клітинами, та 
мантії, представленої α-клітинами (рис. 1).

Зауважимо, що морфологічна організація панкре-
атичних острівців характеризується різноманітністю 
залежно від їхніх розмірів. У попередніх працях було 

показано, що в кількісному відношенні у підшлунковій 
залозі домінував клас так званих малих острівців із пло-
щею перерізу від 150 мкм2 до 1500 мкм2 (М). Інші класи 
були представлені приблизно рівним співвідношенням 
острівців середньої величини – площею від 1500 мкм2 до 
3500 мкм2 (С), великих острівців – площею від 3500 мкм2 
до 7500 мкм2 (В) та гігантських острівців – площею понад 
7500 мкм2 (Г) [12].

Острівці різних класів характеризувалися різною 
кількістю δ-клітин (рис. 2). Так, у контрольних тварин 
зафіксовано найбільший відсоток δ-ендокриноцитів, осо-
бливо у малих і середніх за площею острівцях, – від 8 % 
до 12 %. При цьому середньозважений показник кількості 
δ-клітин в острівцях становив 4,35 ± 0,22 % (табл. 2). 
Між δ-клітинами острівців різних класів визначено від-
мінності за концентрацією соматостатину; найбільшими 
показниками характеризувалися ендокриноцити острівців 
середньої величини та великих острівців.

Розвиток експериментального цукрового діабету 
(ЕЦД) призводив до майже дворазового скорочення і 
загальної кількості ендокриноцитів у підшлунковій за-
лозі, і δ-клітин, а також до зменшення питомого вмісту 
соматостатину (табл. 2). У панкреатичних острівцях, 
за винятком гігантських острівців, кількість δ-клітин 
була достовірно нижчою, ніж у контрольних щурів, – 
приблизно на 40–50 % (рис. 2). При ЕЦД концентрація 
соматостатину в δ-ендокриноцитах острівців, крім малих 
острівців, була нижчою, ніж у контролі; це призводило 
до більш ніж дворазового зниження питомого вмісту 
гормону в підшлунковій залозі.

Ремоделювання панкреатичних острівців, спричи-
нене спадковою гіпертонічною хворобою (СГХ) у щурів 
лінії SHR, призводило до суттєвого зниження популяції 
δ-ендокриноцитів у підшлунковій залозі; якщо порів-
няно з контролем загальна кількість ендокриноцитів у 
залозі скорочувалася приблизно втричі, то популяція 
δ-клітин при цьому зменшувалася у 8 разів (табл. 2). У 
панкреатичних острівцях, за винятком малих острівців, 
кількість δ-клітин при СГХ була достовірно нижчою, ніж 
у контрольних щурів і тварин з ЕЦД (рис. 2). У δ-клітинах 
при СГХ концентрація соматостатину була дещо нижчою 
(p > 0,05), ніж при ЕЦД, але питомий вміст гормону в 
залозі на 21 % нижчий (p < 0,05), ніж у тварин із діабе-
том (табл. 2).

Таблиця 1. Біометричні показники щурів експериментальних груп, M ± m

Показник, одиниці вимірювання 1 група (контроль),  
n = 10

2 група (діабет),  
n = 15

3 група (гіпертензія),  
n = 10

4 група (гіпоксичні  
тренування), n = 10

Маса, г 232 ± 7 201 ± 7 305 ± 6 249 ± 5
Глюкоза, ммоль/л 3,94 ± 0,09 17,68 ± 1,11 4,73 ± 0,10 2,92 ± 0,18
АТ, мм рт. ст. 105,0 ± 1,1 108,0 ± 1,5 155,7 ± 0,9 123,4 ± 2,1

Таблиця 2. Характеристика δ-ендокриноцитів панкреатичних острівців у щурів експериментальних груп, M ± m

Показник, одиниці вимірювання 1 група (контроль) 2 група (діабет) 3 група (гіпертензія) 4 група (гіпоксичні  
тренування)

Загальна щільність ендокриноцитів, тис./см2 95,250 ± 3,3022,3 49,723 ± 2,9601,3,4 27,543 ± 1,1091,2,4 81,605 ± 3,7532,3

Кількість δ-клітин, тис./см2 3,061 ± 0,0992,3,4 1,371 ± 0,1511,3,4 0,381 ± 0,0171,2,4 1,052 ± 0,0871,2,3

Кількість δ-ендокриноцитів в острівцях, % 4,35 ± 0,222,3,4 2,70 ± 0,101,3,4 1,61 ± 0,051,2 1,47 ± 0,061,2

Вміст соматостатину, тис. ОІФ/см2 36,752 ± 1,9592,3,4 16,788 ± 0,8691,3,4 11,486 ± 0,2351,2,4 25,397 ± 0,3021,2,3

Достовірність відмінностей p < 0,05 між групами наведено за їхніми цифровими позначками.

Оригінальні дослідження

https://zmj.zsmu.edu.ua/


400 ISSN 2306-4145	 https://zmj.zsmu.edu.ua	 Zaporozhye Medical Journal. Volume 28. No. 5, September – October 2026

	 	

	 	

Рис. 1. Панкреатичні острівці. Масштабна лінійка 50 мкм.
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Рис. 2. Характеристика δ-ендокриноцитів панкреатичних острівців різних класів у щурів експериментальних груп: А: кількість δ-ендокриноцитів 
у острівцях, %; Б: концентрація соматостатину, ОІФ. Дані наведено як середню величину та довірчий інтервал.

М: малі острівці; С: острівці середньої величини; В: великі острівці; Г: гігантські острівці; К: перша (контрольна) група; ЕЦД: друга група – експери-
ментального цукрового діабету; СГХ: третя група – спадкової гіпертонічної хвороби; ДЕГ: четверта група – дозованої експериментальної гіпоксії.
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Дозовані гіпоксичні впливи призводили до зниження 
рівня глікемії до нижньої межі фізіологічної норми для 
щурів (табл.  1). При цьому кількісне порівняння чи-
сельності ендокриноцитів у тварин у контролі та після 
дії дозованої експериментальної гіпоксії (ДЕГ) показало 
зіставні значення, хоча і з незначною тенденцією до 
зниження (p = 0,065).

На цьому фоні встановлено скорочення популяції 
δ-клітин і в острівцях (рис. 2), і в підшлунковій залозі 
(табл. 2). Однак концентрація соматостатину в δ-клі-
тинах після дії ДЕГ приблизно відповідала показникам 
контролю (рис.  2), а питомий вміст гормону в залозі 
суттєво вищий, ніж при ЕЦД і СГХ (табл. 2). Водночас 
скорочення популяції δ-ендокриноцитів у залозі після дії 
ДЕГ призводило до зменшення питомого вмісту гормону 
в залозі на 30 % (табл. 2).

Обговорення
Соматостатин – один із важливих регуляторних гормонів 
в організмі, що функціонує як інгібітор багатьох секретор-
них процесів у нервовій та ендокринній системах. Майже 
65 % усього соматостатину в організмі утворюється в 
D-клітинах шлунково-кишкового тракту, до 30 % гормону 
синтезується в нервовій системі, і лише 5 % – в δ-ен-
докриноцитах панкреатичних острівців [18,19]. Регуля-
торна функція соматостатину в панкреатичних острівцях 
полягає у гальмуванні секреції глюкагону α-клітинами та 
інсуліну β-клітинами [6,7,20].

Водночас сама секреція соматостатину регулюється 
глюкозою, а вища чутливість мембранних KATP-каналів 
δ-клітин сприяє їх активації за нижчих концентрацій 
глюкози, ніж активація β-ендокриноцитів [21].

Відомо, що в крові соматостатин виявляють у двох 
формах – 28-амінокислотного пептиду SST28, який є 
секретом гастроінтестинальних D-клітин і становить 
основну частину циркулюючого гормону, та 14-аміно-
кислотного пептиду SST14 – основного гормону δ-ен-
докриноцитів [18,22,23].

Беручи до уваги дуже короткий час циркуляції сома-
тостатину в периферичній крові (1–2 хв), вважають, що 
в паракринній регуляції острівцевих ендокриноцитів дія 
SST14 δ-клітин відіграє важливішу роль, ніж циркулюючий 
у крові SST28. Важливо зазначити, що α-клітини гризунів 
і людини експресують рецептор SST 2 типу [23], який ха-
рактеризується однаковою чутливістю до SST14 і SST28 
[24], а для β-клітин гризунів основним медіатором сомато-
статин-опосередкованої регуляції є рецептор SST 5 типу 
[23], у якого селективність до SST28 у 5–10 разів вища, 
ніж до SST14 δ-клітин [24]. Ці відмінності передбачають 
важливішу роль SST14 у паракринному гальмуванні се-
креції глюкагону α-клітинами за умов гіперглікемії.

Складніші взаємодії визначено між δ- і β-клітинами. 
Так, у здорових острівцях гіперглікемія стимулює секрецію 
не лише інсуліну, але й урокортину-3 β-клітинами, який че-
рез рецептори кортиколіберину 2 типу стимулює секрецію 
SST14 [22,23]. Екзоцитозу соматостатину також сприяють 
щільні щілинні контакти між δ- і β-ендокриноцитами, що 
синхронізують в обох типах клітин потік Ca2+ [7,8], а це 
стимулює секрецію соматостатину з 30-секундним ча-
совим зсувом після екзоцитозу інсуліну β-клітинами [9]. 
Такий функціональний взаємозв’язок між острівцевими 

α-, β- та δ-ендокриноцитами, з одного боку, оптимізує 
секрецію інсуліну для досягнення цільового рівня глюкози 
в крові, а з іншого, чинить вираженіший гальмівний вплив 
на α-клітини за високих концентрацій глюкози.

Водночас відсутність адекватної секреції інсуліну та 
урокортину-3 β-клітинами, а також порушення взаємодії 
з δ-клітинами, що визначають при діабеті, призводять 
до неадекватно високої секреції глюкагону при високому 
рівні глюкози, що посилює гіперглікемію [25].

Згідно з результатами проведеного дослідження, 
розвиток експериментальної форми цукрового діабету 
1 типу призводить до суттєвого скорочення популяції 
δ-ендокриноцитів і зменшення вмісту соматостатину в 
підшлунковій залозі, що пояснює обмеження гальмівного 
впливу на α-клітини з подальшим збільшенням їхньої по-
пуляції та вмісту глюкагону в підшлунковій залозі [12,26].

У результаті вивчення донорських зразків підшлун-
кової залози у пацієнтів із цукровим діабетом 1 типу не 
виявлено значущих відмінностей чисельності популяції 
δ-клітин в острівцях від показників здорових донорів 
[8,27,28], хоча при цьому в острівцях встановлено суттє-
ве збільшення щільності контактів між δ- та α-клітинами 
на фоні скорочення контактів між δ- та β-ендокриноци-
тами [28].

При цукровому діабеті 2 типу у пацієнтів визначено 
апоптоз δ-ендокриноцитів зі зменшенням їхньої кількості 
в острівцях [16] і зниженням вмісту соматостатину в 
підшлунковій залозі [29].

Отже, наявність певних суперечностей у результа-
тах оцінки функції δ-ендокриноцитів при експеримен-
тальному та клінічному діабеті, на наш погляд, свідчить 
про недостатню вивченість ролі соматостатину і δ-клітин 
у регуляції функції основних ендокриноцитів панкреа-
тичних острівців – α- та β-клітин.

Відомо, що соматостатин є гальмівним паракринним 
регулятором α-клітин, і тому його дефіцит при цукровому 
діабеті 1 типу призводить до неконтрольованої секреції 
глюкагону та підтримання гіперглікемії. Однак більш 
значне порівняно з ЕЦД скорочення популяції δ-ендо-
криноцитів і вмісту соматостатину в підшлунковій залозі, 
виявлене у щурів лінії SHR із СГХ, зберігає нормоглі-
кемічний статус у цих тварин. На наш погляд, у цьому 
немає суттєвих суперечностей, якщо врахувати, що 
зменшення загальної кількості ендокриноцитів при СГХ 
відбувається внаслідок істотнішого скорочення популяції 
α-клітин і зміщення кількісного балансу ендокриноцитів 
у бік β-клітин [12,26,30,31]. Водночас нормоглікемічний 
статус натще при гіпертензії, як правило, супроводжу-
ється порушеннями вуглеводного і ліпідного обміну, що 
визначають і в щурів лінії SHR [32,33,34], і в пацієнтів з 
артеріальною гіпертензією [35].

Ще один експериментальний стан, за якого на фоні 
фізіологічного ремоделювання панкреатичних острівців 
визначають зменшення кількості δ-ендокриноцитів в 
острівцях і вмісту соматостатину в підшлунковій залозі, 
– дозовані впливи екзогенної гіпоксичної гіпоксії (ДЕГ). 
За цих умов можливе послаблення гальмівного впливу 
соматостатину на α-клітини не призводило до підви-
щення рівня глікемії, імовірно, внаслідок зменшення 
чисельності α-ендокриноцитів при ДЕГ, на відміну від 
патологічного ремоделювання панкреатичних острівців 
при ЕЦД [12].
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Зауважимо, що скорочення популяції δ- та α-клітин 
при екзогенній гіпоксії не було зумовлене їх апоптозом, 
оскільки при ДЕГ зберігається нормальний рівень екс-
пресії маркерів проліферації в острівцях і майже вдвічі 
знижується індекс апоптозу ендокриноцитів [36].

Припускаємо, що зменшення кількості δ-клітин в ос-
трівцях при ДЕГ може бути зумовлене двома можливими 
механізмами. По-перше, йдеться про функціональну ге-
терогенність популяції δ-ендокриноцитів із різним рівнем 
секреції соматостатину [8], аналогічно до гетерогенності, 
властивої β-клітинам [20], і переходом пулу δ-клітин 
із високою секреторною активністю до пулу клітин із 
низьким або «нульовим» рівнем секреції соматостатину. 
По-друге, зменшення кількості δ-клітин в острівцях при 
ДЕГ може бути зумовлене імовірною трансформацією 
δ-клітин у β-ендокриноцити [37], що відповідає збіль-
шенню чисельності β-клітин при ДЕГ [12,38].

Дані, одержані під час дослідження, дають підстави 
зробити висновок про важливу роль δ-клітин підшлун-
кової залози в регуляції ендокринної функції та кон-
тролі рівня глікемії при ремоделюванні панкреатичних 
острівців, спричиненому дією спадкових або зовнішніх 
фізіологічних і патогенних чинників.

Висновки
1. Розвиток стрептозотоцин-індукованого цукрового 

діабету 1 типу призводить до дворазового скорочення 
загальної кількості ендокриноцитів, зокрема δ-клітин, а 
також до зменшення питомого вмісту соматостатину в 
підшлунковій залозі.

2. Розвиток гіпертензії у щурів лінії SHR призводить 
до зменшення загальної кількості ендокриноцитів у за-
лозі приблизно втричі та скорочення популяції δ-клітин 
у 8 разів; при цьому питомий вміст гормону в залозі на 
21 % нижчий (p < 0,05), ніж у тварин із діабетом.

3. Дозовані гіпоксичні впливи призводять до трира-
зового скорочення популяції δ-клітин і зменшення пито-
мого вмісту гормону в залозі на 30 % на фоні збереження 
загальної кількості ендокриноцитів на рівні контролю.
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