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АННОТАЦИЯ 

Проведено морфометрическое изучение функциональной морфологии 

панкреатических островков в возрастном аспекте. Динамика показателей 

свидетельствует о нарастающей эндокринной гипофункции поджелудочной 

железы. Изменения эндокринной части органа, ассоциированные с возрастом, 

являются материальной основой повышения риска развития старческого 

сахарного диабета. Полученные данные могут служить параметрами условной 

нормы при изучении различной патологии, как самой поджелудочной железы, 

так и заболеваний, связанных с её эндокринной дисфункцией. 

ABSTRACT 

Morphometric studying of functional morphology of the pancreatic islet in age 

aspect is carried out. Dynamics of indicators testifies to accruing endocrine 

hypofunction of the pancreas. Changes of endocrine part of the organ associated 

with age are a material basis of increase of risk of development of senile diabetes. 

The obtained data can serve as parameters of conditional norm when studying 

various pathology both the pancreas and the diseases connected with its endocrine 

dysfunction. 
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Наблюдающиеся в настоящее время выраженные демографические 

сдвиги, сопровождающиеся заметным постарением населения, охватывает 

практически весь мир [13, 23]. Это определяет актуальность исследований, 

направленных на решение проблем теоретической и экспериментальной 

геронтологии, в частности, профилактики и лечения геронтологической 

патологии [3]. 

В этой связи особый интерес представляет изучение возрастных 

изменений со стороны желёз внутренней секреции, что обусловлено 

первостепенной ролью эндокринных дисфункций в нарушении процессов 

жизнеобеспечения и в патогенезе широкого спектра заболеваний, связанных с 

возрастом [3]. 

Значение поджелудочной железы (ПЖ) для жизнедеятельности организма 

трудно переоценить [9]. Главная составляющая её эндокринной функции — 

синтез в островках Лангерганса (ОЛ) инсулина и глюкагона, которые служат 

ключевыми гормональными факторами, регулирующими энергетический 

метаболизм [9, 24].  

Инсулин — анаболический гормон, серьёзно влияющий на углеводный, 

жировой, белковый и водно-электролитный обмены [10]. Он стимулирует 

синтез гликогена из глюкозы (гликогенез) в печени и является необходимым 

для транспорта глюкозы через клеточную мембрану; активирует гексокиназу 

и глюкокиназу, запуская таким образом процесс фосфорилирования глюкозы 

— ключевую биохимическую реакцию, стоящую в начале пути как 

анаэробного, так и аэробного расщепления углеводов; тормозит липолиз и 

кетогенез в жировой ткани; интенсифицирует синтез белка в клетках и 

тормозит его распад; способствует задержке воды в организме, влияя на 

обмен калия и натрия [10, 24]. Резюмируя изложенное, можно сказать, что 

инсулин является одним из основных регуляторов обмена веществ в 

организме [9, 10]. 



Напротив, глюкагон — катаболитический гормон, тормозит синтез 

гликогена и стимулирует гликогенолиз в печени, а в жировой ткани — 

липолиз и кетогенез, особенно при недостатке инсулина [24, 32].  

Известно, что оба гормона с антагонистическим действием (инсулин и 

глюкагон) вырабатываются двумя основными типами особых 

специализированных клеточных элементов ОЛ: α- клетки продуцируют 

глюкагон, β-клетки — инсулин [6, 10, 15, 24]. У человека β-клетки в ОЛ 

занимают центральное положение и окружены мантией из α-

клеток [20, 31, 34]. На долю первых приходится 65—75 % всех островковых 

клеток, вторые составляют около 20 % [6]. Обычно у взрослого человека 

соотношение α- и β-клеток несколько варьирует, но в среднем держится около 

1: 3,5-1: 4 [15]. 

Число и соотношение указанных клеток, а также величина и количество 

ОЛ весьма вариабельно, в том числе, в связи с возрастным фактором [12], что 

крайне затрудняет точную количественную характеристику этих 

морфологических структур [15]. При этом опубликованные данные о 

качественных и количественных возрастных изменениях ПЖ получены, 

преимущественно, в экспериментальных исследованиях и достаточно 

противоречивы [12].  

Следует подчеркнуть, что, с учётом принципов современной 

доказательной медицины [7, 11], использование морфометрических методов 

исследования ПЖ в значительной мере объективизирует полученные 

результаты и сделанные выводы, так как итоговые данные имеют 

количественное выражение и легко поддаются статистическому 

анализу [1, 2, 8]. 

Вместе с тем, количественная характеристика изменений 

микроструктуры каждого органа при любой его патологии должна начинаться 

от какой-то определённой «точки отсчёта». Таким отправным пунктом служит 

понятие «нормы» [14], которая сама по себе является достаточно условной 



дефиницией и зависит от многих факторов, в частности, принципа отбора 

материала и применяемых методов исследования.  

В доступной литературе не обнаружено сведений, освещающих в 

возрастном аспекте морфологические сдвиги в островковом аппарате 

нормальной ПЖ человека, то есть при отсутствии её заболеваний, а также 

нарушений общего обмена и эндокринной патологии, связанных каким-либо 

образом с ПЖ. 

Это исследование проведено с целью изучить с помощью 

морфометрических методов характер возрастных гистологических изменений 

эндокринной части нормальной ПЖ человека, что может послужить 

ориентиром для правильной оценки тканевых морфологических сдвигов при 

различной патологии этого органа, а также заболеваний, связанных с его 

эндокринной дисфункцией. 

Материал и методы 

Для определения «условной нормы» (УН) эндокринного аппарата ПЖ в 

возрастном аспекте просмотрены архивные протоколы вскрытий 76 лиц 

(мужчин — 35, женщин — 41) в возрасте от 18 до 78 лет, умерших от 

различных причин, не имевших связи с нарушением эндокринной функции 

ПЖ или её заболеваниями, что верифицировано на аутопсии. Таким образом, 

из исследования исключены умершие с выраженными отклонениями массы 

тела в сторону увеличения и другими проявлениями метаболического 

синдрома, страдавшие при жизни сахарным диабетом, а также панкреатитом и 

желчнокаменной болезнью. 

Материал разделён на следующие возрастные группы: I — до 30 лет (8 

человек), II — 31—40 лет (15), III — 41—50 лет (17), IV — 51—60 лет (20), V 

— 61 год и старше (16). 

Парафиновые срезы из различных отделов ПЖ (головка, тело, хвост) 

окрашивались гематоксилином и эозином и по методу Маллори, при котором 

α-клетки окрашивались в оранжевый цвет, β-клетки — в темно-синий. 



Соответствующие объекты изучались в 10 разных полях зрения 

микроскопа при необходимых увеличениях (х40, х200 и х400). Определялись 

относительный объем (VОЛ) ОЛ, выраженный в процентах (методом точечного 

счета), плотность (число в поле зрения) ОЛ, α- и β-клеток (путём простого 

подсчёта). С помощью окуляр-микрометра измерялся диаметр ОЛ, β-клеток, а 

также их ядер с последующим расчётом ядерно-цитоплазматического индекса 

(ЯЦИ). 

Вычислялся также предлагаемый нами эндокриноцитарный индекс 

(ЭЦИ), представляющий собой отношение плотности α-клеток к плотности β-

клеток. Этот показатель, на наш взгляд, более демонстративен, чем 

упоминающееся в литературе соотношение указанных клеток в виде дроби 

типа «1:4», где за единицу принято количество α-клеток. Кроме того, что 

немаловажно, ЭЦИ более удобен для статистического анализа. 

Различные аспекты применённых морфометрических методов и 

необходимые формулы приведены в соответствующих 

публикациях [1, 2, 8, 16, 20, 35, 36]. 

Полученные количественные результаты обработаны статистически 

(компьютерная программа «Statistica 6.0») с уровнем значимости различий 

95 % и более (p≤0,05). При этом определены не только морфометрические 

параметры эндокринной части ПЖ по возрастным группам, но и вычислены 

обобщённые средние показатели, стандартизованные по возрасту. 

Результаты и обсуждение 

Полученные в ходе исследования количественные данные, касающиеся 

возрастной морфологии эндокринного аппарата ПЖ и принятые за УН, 

представлены в таблице. 

Как следует из анализа табличных данных, VОЛ при старении организма 

неуклонно и статистически значимо нарастает, хотя и не очень значительно.  

Таблица 1.  
Возрастные морфометрические показатели эндокринной части 

поджелудочной железы в норме 



Груп
па 

VОЛ 

[%.] 

Плот
-

ност
ь 
ОЛ 
[в 

п/зр.] 

Диа-
метр 
ОЛ 

[мкм] 

Плот
-

ност
ь 
α-

клет
ок 
[в 

п/зр.] 

Плот
-

ност
ь 
β –
клет
ок 
[в 

п/зр.] 

ЭЦИ 
(α:β) 

Диа-
метр 
β –
клет
ок 

[мкм] 

Диа-
метр 
ядер 
β –
клет
ок 

[мкм] 

ЯЦИ 

I 

0,96 
±0,24 

 

5,41 
±0,28 

 

171,1
3 

±6,34 
 

43,11 
±5,64 

 

172,4
3 

±6,13 
 

0,25 
±0,08 
(1:4,0

) 

6,81 
±0,25 

 

5,37 
±0,16 

 

0,79 
±0,03 

II  

1,08 
±0,21 

 

5,64 
±0,19 

 

173,0
5 

±5,92 
 

45,41 
±5,19 

 

168,1
8 

±6,03 
 

0,27 
±0,06 
(1:3,7

0) 

6,69 
±0,19 

 

5,42 
±0,12 

 

0,81 
±0,02 

III  
1,78 
±0,21 
* ** 

5,92 
±0,21 

 

180,2
6 

±5,48 
* 

50,30 
±5,11 

162,2
5 

±6,11 
* 

0,31 
±0,06 
(1:3,2

3) 

6,44 
±0,15 
* ** 

5,36 
±0,12 

0,83 
±0,02 

* 

IV 

2,34 
±0,1

8 
* ** 
*** 

6,64 
±0,1

8 
* ** 
*** 

164,1
7 

±5,12 
** 
*** 

50,53 
±4,89 

 

153,1
2 

±5,76 
* ** 
*** 

0,33 
±0,04 
(1:3,0

3) 

6,22 
±0,11 
* ** 
*** 

5,27 
±0,10 

0,85 
±0,01 
* ** 

V 

2,88 
±0,1

9 
* ** 
*** 
# 

7,31 
±0,2

4 
* ** 
*** 
# 

149,5
3 

±5,25 
* ** 
*** 
# 

51,69 
±5,21 

* 

132,5
3 

±5,56 
* ** 
*** 
# 

0,39 
±0,05 
(1:2,5

6) 
* ** 
*** 

6,02 
±0,16 
* ** 
*** 
# 

5,22 
±0,13 

0,87 
±0,02 
* ** 
*** 

Σ 
1,93 
±0,20 

 

6,29 
±0,21 

 

167,1
7 

±5,51 
 

48,93 
±5,14 

 

155,8
3 

±5,89 
 

0,32 
±0,06 
(1:3,1

3) 

6,38 
±0,16 

 

5,32 
±0,12 

 

0,84 
±0,02 

Примечание: * — статистически значимые различия с гр. I. 
 ** — статистически значимые различия с гр. II.  
 *** — статистически значимые различия с гр. III. 
 # — статистически значимые различия с гр. IV.  



 

При этом плотность ОЛ с возрастом также постепенно возрастает и после 

50 лет уже статистически достоверно превышает этот показатель у лиц до 40-

летнего возраста. Возможно, подобная динамика обоих показателей связана с 

возрастной атрофией и липоматозом экзокринной паренхимы ПЖ, особенно 

заметными в её хвосте. Данный феномен находит своё подтверждение в 

литературе [5, 6], хотя имеется и противоположное мнение о снижении числа 

ОЛ после 25 лет [15]. 

Диаметр ОЛ до 50 лет увеличивается, достигая максимума в группе III. В 

последующем (группы IV и V) размеры ОЛ существенно и статистически 

значимо уменьшаются. Этот процесс также достаточно известен [5, 6]. 

Напротив, литературные сведения относительно колебаний числа α-

клеток в ходе старения организма крайне малочисленны. В единственном 

найденном источнике [27] указано, что процент глюкагонсекретирующих α-

клеток заметно не различается у мышей разного возраста.  

В нашем материале плотность α-клеток почти на всём протяжении жизни 

также оставалась практически постоянной, и лишь после 60 лет была 

статистически значимо выше, чем у молодых лиц (группа I). Эта находка 

может ассоциироваться с повышенным риском развития сахарного диабета в 

пожилом и старческом возрасте, так как избыток глюкагона, по современным 

концепциям, играет значительную роль в патогенезе указанного 

заболевания [18, 19, 21, 24—26, 28—30, 33]. 

Альтернативная направленность наблюдается со стороны показателя 

плотности инсулинпродуцирующих β-клеток, который имеет четкую 

возрастную зависимость и характеризуется прогрессирующим снижением. 

Уже после 40 лет этот процесс существенно углубляется, и в каждое новое 

десятилетие жизни плотность β-клеток статистически значимо отличается от 

таковой в предыдущем. Данный феномен сравнительно хорошо изучен, в 

первую очередь, в связи с экспериментальными исследованиями 

геронтологических аспектов патогенеза сахарного диабета [4, 19, 22, 24, 27]. 



Таким образом, с возрастом значительно сокращается популяция 

эндокриноцитов островкового аппарата ПЖ за счёт β-клеточного компонента. 

Этот факт находит своё подтверждение не только в изменении абсолютных 

показателей плотности α- и β-клеток. Достаточно демонстративна в этом 

плане возрастная динамика значений ЭЦИ, который после 60 лет достоверно 

превышает аналогичные показатели у пациентов моложе 50 лет. Полученная 

величина соотношения α- и β-клеток в группе V близка к значениям, которые 

наблюдаются при сахарном диабете [15]. Это подтверждает известный факт, 

что с возрастом наблюдается изменение соотношения α- и β-клеток в ОЛ с 

преобладанием α-популяции, приводящее к уменьшению толерантности к 

глюкозе и зачастую к развитию диабета [9, 24, 19, 21]. 

Анализ возрастных изменений цитометрических параметров β-клеток 

показал, что размер последних плавно уменьшается и после 40 лет 

статистически существенно отличается от такового в предыдущих группах. 

Наряду с этим, диаметр клеточных ядер остаётся относительно постоянным, 

показывая лишь некоторую тенденцию к уменьшению. Вследствие этого ЯЦИ 

с возрастом нарастает; различия этого показателя в группах, начиная с III, 

статистически значимы. 

Подобные изменения размеров β-клеток и их ядер, а также ЯЦИ 

расцениваются как признаки функционального угнетения этих клеточных 

элементов [17]. 

Заключение 

В целом, возрастная динамика морфометрических показателей 

микроструктуры островкового аппарата ПЖ свидетельствует о нарастающей 

его гипофункции. Морфофункциональные изменения эндокринной части ПЖ, 

ассоциированные с возрастом, являются материальной основой повышения 

риска развития старческого сахарного диабета.  

Полученные в результате проведённого исследования обобщённые 

средние морфометрические показатели, стандартизованные по возрасту, 

могут служить параметрами УН в группе сравнения при изучении различной 



патологии как самой ПЖ, так и заболеваний, связанных с её эндокринной 

дисфункцией. 
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