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Annotation: In rats with streptozotocin-induced diabetes, the 

content of zinc and secretory material in Paneth cells was determined 
using the cytochemical reactions of 8-(p-toluenesulfonylamino)-quin-
oline (8-TSQ) and phloxine. It was established that the degree of se-
verity of zinc deficiency and secretory material in Paneth cells of an-
imals corresponds to the degree of severity of their diabetes. 
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Цинк належить до найбільш важливих і незамінних для жит-
тєдіяльності живого організму мікроелементів [1–3]. Цинк виявле-
ний у всіх клітинах і органах вищих тварин і людини, де його  кі-
лькість коливається в межах 10-200 мкг на 1 г сирої ваги. Коор-
динаційне число цинку зазвичай дорівнює 4, що дозволяє йому 
утворювати зв’язки с чотирма лігандами у вигляді тетраедричних 

комплексів. Відомі й октаедричні комплексу цинку, в яких беруть 
участь 6 лігандів [4]. Так, два іони цього металу зв’язують шість 
молекул інсуліну з утворенням гексамеру, що є депо-формою 
цього гормону [5–8]. Цинк, що визначається цитохімічно, виявля-

ється у багатьох клітинах, у тому числі базальних відділів кишко-
вих крипт (клітинах Панета). У гранулах панетовських клітин міс-
тяться також дефензини – низькомолекулярні (4-kd), цистеїнвмі-

сні катіонні пептиди [9, 10]. Ймовірно, цей метал не тільки утво-
рює комплекс з секреторним матеріалом клітин тонкого кишеч-
нику, але й бере участь у його депонуванні, подібно панкреатич-
них острівців. Враховуючи вище викладене, представляють інте-
рес дослідження вмісту цинку та секреторного матеріалу в пане-
товських клітинах тварин при моделюванні цукрового діабету, ви-
кликаного уведенням стрептозотоцину. Кількість металу та сек-

рету в клітинах Панета раніш не визначалась через брак доскона-
лих методів їх цитохімічного виявлення. Розробка в нашій лабора-
торії реакцій 8-(п-толуолсульфоніламіно)-хіноліну (8-ТСХ) і моди-
фікації флоксинової реакції дозволила провести такі дослідження. 

Мета нашої роботи – визначити вміст цинку та секреторного 
матеріалу в клітинах Панета у щурів при 
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стрептозотоциніндукованому діабеті різного ступеня тяжкості. 
Матеріалом досліджень слугували проби крові та зрізи під-

шлункової залози 56 щурів, серед яких контрольними (інтакт-
ними) були 16 тварин. Іншим щурам внутрішньоочеревинно вво-
дили стрептозотоцин у дозі 200 мг/кг у вигляді 2% водного роз-
чину. Через 5 діб після ін’єкції діабетогенної речовини у забитих 
тварин брали шматочки підшлункової залози для приготування 

зрізів. Дослідження з використанням лабораторних тварин прово-
дились згідно з вимогами статті 26 Закону України «Про захист 
тварин від жорстокого поводження», «Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин» (Страсбург, 1986) та принципів біое-
тики. 

Для цитохімічного визначення цинку шматочки тонкої ки-

шки фіксували в холодному (+4℃) ацетоні. Після цього шматочки 

органу доводили до парафіну та заливали в нього. Парафінові 
зрізи 10 мкм завтовшки обробляли двома ксилолами та спиртами. 
Депарафіновані зрізи забарвлювали 0,01% ацетоновим розчином 
8-ТСХ. Після цього промивали дистильованою водою, замикали в 
гліцерин та розглядали під люмінесцентним мікроскопом (світло-
фільтри ФС-1, ЖС-18). На препаратах жовто-зелена люмінесцен-

ція (показник вмісту цинку в клітинах) визначалась у клітинах Па-

нета.  
Для цитохімічного визначення секреторного матеріалу шма-

точки тонкої кишки фіксували в формаліні протягом 24 год, потім 
зневоднювали, обробляли ксилолами, сумішшю ксилолу та пара-
фіну, витримували в рідких парафінах та заливали в парафін. Па-
рафінові зрізи 5-10 мкм завтовшки обробляли ксилолами, спир-

тами, промивали дистильованою водою та забарвлювали 0,5% ро-
зчином флоксину. Після забарвлення зрізи промивали дистильо-
ваною водою та замикали в гліцерин-желатин. На препаратах у 

цитоплазмі клітин Панета тонкої кишки визначали червоні гра-
нули. Кількість цих гранул – показник вмісту в клітинах секрето-
рного матеріалу. 

За трибальною системою, запропонованою В. В. Соколовсь-

ким, Ф. Хейхоу та Д. Квагліно, оцінювали інтенсивність цитохіміч-
ної реакції флоксину [14, 15]. Інтенсивність цитохімічних реакцій 
8-ТСХ визначали за допомогою мікрофлуориметра. Вміст цинку 
оцінювали в мкг/г. Одержані результати статистично опрацьовані 
за t-критерієм Стьюдента за допомогою програми Statistica, 6.0. 
Для оцінки ступеня зв’язку між змінами досліджених показників 

обчислювали коефіцієнт кореляції Пірсона (r). 

У клітинах Панета щурів, які складали контрольну групу, 
вміст цинку дорівнював 92±5,9 мкг/г, а секреторного матеріалу – 
1,7±0,12 ум.од. При цьому кількість гранул 8-ТСХ відповідала 
55±2,5, а флоксинофільних гранул – 57±3,1. 

При важкому діабеті в клітинах Панета щурів спостерігалось 
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зниження вміст цинку на 68%, секреторного матеріалу – на 65%, 
а також кількості гранул 8-ТСХ на 42%, флоксинофільних гранул 

– на 37% (Р0,001). У тварин з діабетом середньої важкості змен-
шувався в клітинах рівень металу на 50%, секрету – на 41% 

(Р0,001), а кількість цинковмісних і секреторних гранул – відпо-

відно на 29% (Р0,001) і 25%  (Р0,01). При легкому діабеті зни-

ження цих показників становило 32% (Р0,001), 24% (Р0,01), 
17% і             18% (Р0,05), а у випадку, коли діабет не розвивався, 
– 18, 12, 9 і 9% (Р>0,05). У середньому при стрептозотоцинінду-

кованому діабеті знижувався вміст цинку на 46%, секреторного 

матеріалу – на 35%, 8-ТСХ - гранул – на 22% (Р0,01), флокси-

нофільних гранул – на 25%  (Р0,01). У всіх випадках спостеріга-
ється позитивна кореляція змін вмісту цинку та секреторного ма-
теріалу в панетовських клітинах діабетичних тварин, що вказує на 
наявність між дослідженими компонентами функціонального 
зв’язку. 

Таким чином, чим важче ступінь перебігу стрептозотоцинін-
дукованому діабету, тим більше дефіцит цинку та секреторного 
матеріалу в клітинах Панета щурів.  
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