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УРОВЕНЬ КЛЕТОК ЛЕЙКОЦИТАРНОЙ СИСТЕМЫ И МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ 

АКТИВНОСТИ ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ КРЫС ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ, 
ОБЛУЧЕНИИ В МАЛОЙ ДОЗЕ И ПРИМЕНЕНИИ СЕЛЕНСОДЕРЖАЩЕГО ПРЕПАРАТА 

Е.Ф. Конопля, Е.В. Андронова, Г.Г. Верещако 

Институт радиобиологии НАН Беларуси 

Изучалось состояние клеток лейкоцитарной системы и метаболической активности 
лимфоцитов крови крыс при аллоксановом диабете, облучении в дозе 1,0 Гр (раздельно и 
совместно) и на фоне применения селенсодержащего препарата. Показано, что в началь-
ные сроки после введения аллоксана и облучения выявляется резкое снижение количества 



Проблемы здоровья и экологии 39

лейкоцитов, обусловленное гибелью лимфоцитов крови. Более выраженные изменения 
изучаемых показателей наблюдаются при облучении диабетогенных животных. Цитохи-
мическая активность лимфоцитов крови при указанных воздействиях повышается, дости-
гая максимальных значений при сочетанном влиянии двух испытуемых факторов. Селек-
сен в дозе 10 мкг/кг (по Se) оказывал положительное действие на состояние лейкоцитар-
ной системы крови облученных диабетогенных крыс на 3 и 10 сут после воздействия. 

Ключевые слова: малые дозы, аллоксановый диабет, лейкоцитарная система крови 
крыс, лимфоциты, ЛДГ, СДГ, селексен. 

QUANTITY ANALYSIS OF RAT BLOOD LEUCOCYTE SYSTEM CELLS 
AND LYMPHOCYTES METABOLIC ACTIVITIES AT ALLOXANE DIABETE, 

LOW-DOSE IRRADIATION AND SELEXENE APPLICATION 

E.F. Konoplya, G.G. Vereshchako, E.V. Andronova 

Institute of Radiobology, National Academy of Sciences of Belarus 

It was investigated rat blood leucocytes system cells status and lymphocytes metabolic activ-
ity at diabetes induced by alloxane (80 mg/kg) in condition of irradiation at dose 1,0 Gy and 
selexene application. In initial period after irradiation and alloxane administration it was marked 
decreasing of leucocytes amount induced by death lymphocytes in rat blood. More changes of 
studied parameters it was remarked it irradiation on both non-diabetic and diabetic animals. Ac-
tivities of blood lymphocytes dehydrogenases (LDH, SDH) was increased first of all in the first 
place at the combined action of alloxane and irradiation. Selexene aid positive effect on сells 
leucocyte system of diabetic rats at 3 and 10 day after irradiation. 

Key words: low dose, alloxane diabetses, rat blood leucocytes, lymphocytes, LDH, SDH, selexen. 
 
 
В последние годы отмечен значитель-

ный рост эндокринной патологии, в том 
числе сахарного диабета. Одна из возмож-
ных причин этого явления — ухудшение 
экологической ситуации в ряде регионов 
Республики Беларусь после аварии на Чер-
нобыльской АЭС, которая сопровождается 
воздействием на организм постоянного низ-
коинтенсивного облучения. Однако оценке 
роли радиационного фактора в развитии 
диабета до сих пор уделяется недостаточ-
ное внимание. В связи с этим представляет 
особую актуальность исследование влия-
ния малых доз ионизирующей радиации на 
животных с вызванным экспериментально 
сахарным диабетом, на важнейшие систе-
мы жизнедеятельности организма, среди 
которых лейкоцитарная система является 
одной из наиболее чувствительных к дей-
ствию повреждающих факторов [8, 9]. 

Для получения инсулиндефицитного 
состояния у лабораторных животных часто 
используется препарат аллоксан, действие 
которого вызывает специфическое пора-
жение β-клеток островков Лангергарса 
поджелудочной железы [3]. 

Исходя из вышеизложенного, в задачу 
настоящей работы входил количественный 
анализ элементов лейкоцитарной системы 
и метаболической активности лимфоцитов 
крови крыс при экспериментальном диабете, 
вызванном введением аллоксана, и радиаци-
онном воздействии в малой дозе (1,0 Гр), а 
также при использовании селенсодержа-
щего препарата — селексена. 

Материал и методы исследований 
Опыты проводили на белых крысах-

самцах стадного разведения, которых со-
держали в стандартных условиях вивария 
(исходный возраст 4 мес, масса 225±5,43 г). 
Все животные были разделены на 5 групп: 

1. Контрольные крысы. 
2. Животные, с экспериментально вы-

званным аллоксановым диабетом.  
3. Крысы, подвергнутые внешнему об-

лучению в дозе 1,0 Гр. 
4. Животные, с экспериментально вы-

званным аллоксановым диабетом и облу-
ченные в дозе 1,0 Гр. 

5. Диабетогенные крысы, облученные в 
дозе 1,0 Гр и получавшие селексен в дозе 
10 мкг/кг (по селену). 
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Сахарный диабет вызывали путем под-
кожного однократного введения моногидра-
та аллоксана (мезоксалилмочевина) в физра-
створе в дозе 80 мг/кг массы. Модель сахар-
ного диабета оценивали по содержанию 
глюкозы в крови. В первые дни после введе-
ния препарата (1–3 сут) отмечали высо-
кую летальность животных, в последую-
щие дни погибали единичные крысы; вы-
живаемость крыс спустя две недели после 
введения препарата составила 48,3%. 
Часть выживших животных на 14 день по-
сле инъекции аллоксана подвергали внеш-
нему облучению в дозе 1,0 Гр (установка 
ИГУР-1, источник γ-лучей 137Сs, мощ-
ность дозы 90 сГр/мин), оставшиеся диа-
бетогенные животные до облучения полу-
чали селексен (внутрибрюшинно) в дозе 
10 мкг/кг (в расчете на селен). Контролем 
служили интактные крысы соответст-
вующего возраста и пола. 

Эксперименты ставили на 3, 10 и 30 сут 
после радиационного воздействия (соответ-
ственно, на 17, 24 и 44 сут после введения 
аллоксана). В крови животных определяли 
количество лейкоцитов и лейкограмму об-
щепринятыми клиническими методами [4]. 
Для выявления цитохимической активно-
сти в лимфоцитах готовили мазки крови, 
которые высушивали на воздухе, фиксиро-
вали 30 с в 60% водном ацетоне, насыщен-
ном ЭДТА. Активность лактатдегидроге-
назы (ЛДГ, КФ 1.1.1.27) и сукцинатдегид-
рогеназы (СДГ, КФ 1.3.99.1) определяли с 
использованием n-нитротетразолия фиоле-
тового в качестве акцептора водорода. 
Подсчет гранул формазана (продукта реак-
ции) проводили в 50 лимфоцитах, выяв-
ляемых в каждом препарате [6]. Получен-
ные данные обрабатывали методами био-
логической статистики. 

Результаты и обсуждение 
Результаты исследований свидетельст-

вуют, что введение аллоксана в дозе 80 мг/кг 
вызывает у животных диабетогенное со-
стояние. Это подтверждается данными о 
содержании глюкозы в крови, которое в 
период взятия материала (на 17–44 сут по-
сле введения препарата) колебалось в пре-
делах от 9,97 до 19,14 ммоль/л**. Развитие 
гипергликемии у крыс после инъекции ал-
локсана в используемой дозе связано с по-
ражением β-клеток островков Лангергарса 
поджелудочной железы [7, 10]. 

После введения аллоксана на 17 сут в 
крови животных наблюдается снижение 
числа лейкоцитов (на 45%) на фоне выра-
женной нейтрофилии (185,7%) и уменьше-
нии в три раза количества лимфоцитов по 
сравнению с контролем (табл. 1). Уровень 
нейтрофилов, по-видимому, отражает вовле-
чение этих клеток крови в развитие патоло-
гического процесса в организме [5]. Одновре-
менно в лимфоцитах крови отмечается интен-
сификация энергетических процессов, более 
выраженная для активности ЛДГ (рис. 1). 

Реакция лейкоцитарной системы крови 
на облучение в дозе 1,0 Гр в начальном пе-
риоде (3 сут) характеризуется типичной 
реакцией на радиационное воздействие, 
которая выражается в снижении количест-
ва всех форменных элементов белой крови, 
особенно значимое для лимфоцитов. Сле-
дует отметить, что в этих условиях умень-
шение количества нейтрофилов было не-
значительное (15,72%) и не носило досто-
верного характера, в то время как уровень 
лимфоцитов и моноцитов в крови крыс, 
облученных в дозе 1,0 Гр, снижался до 
очень низких значений (до 7,88 и 20,0% 
соответственно). Активность лактат- и 
сукцинатдегидрогеназной реакции в лим-
фоцитах крови облученных животных по-
вышалась более чем на 20%. 

Сочетанное действие аллоксана и облу-
чения в дозе 1,0 Гр усугубляет состояние 
лейкоцитарной системы животных не только 
по сравнению с крысами с эксперименталь-
но вызванным сахарным диабетом, но также 
и с облученными животными, т.е. можно 
вполне определенно говорить об аддитив-
ном, суммирующем эффекте повреждающих 
факторов. В этом случае в крови выявляется 
уменьшение числа нейтрофилов (до 65,71%) 
и крайне низкий уровень лимфоцитов 
(7,16%). Цитохимическая активность лим-
фоцитов крови животных при действии этих 
двух факторов (аллоксан и облучение) за-
метно повышается и составляет для ЛДГ 
143,86%, а для СДГ — 137,65%. Интенси-
фикация энергетических процессов в лим-
фоцитах, видимо, обусловлена компенса-
торной реакцией сохранившихся клеток 
крови в связи с их высокой гибелью. 

На 3 сут после облучения у диабето-
генных животных, получавших селенсо-
держащий препарат, наблюдается норма-
лизация числа нейтрофилов и существен-
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ное повышение количества лимфоцитов в 
крови по сравнению с облученными жи-
вотными с экспериментально вызванным 
диабетом. Повышение радиорезистентно-

сти животных, снижение лейкемии, вы-
званной облучением у животных, полу-
чавших селен, основано на антиоксидант-
ных свойствах микроэлемента [1, 2]. 

Таблица 1 

Количество лейкоцитов и лейкоцитарных элементов крови крыс в различные сроки 
после введения аллоксана (Ал) в дозе 80 мг/кг, облучении в дозе 1,0 Гр и коррекции 

селексеном (Se) в дозе 10 мкг/кг ( по селену) 
Серии 
опытов 

Лейкоциты, 
109/л 

Нейтрофилы,
109/л 

Эозинофилы,
109/л 

Базофилы, 
109/л 

Лимфоциты, 
109/л 

Моноциты,
109/л 

3 сут после облучения 
Контроль 5,05±0,56 0,70±0,11 0,06±0,004 0,01±0,004 4,19±0,42 0,10±0,04 
Ал 2,78±0,52* 1,30±0,20 0,02±0,008 0,01±0,008 1,39±0,30* 0,06±0,02 
1,0 Гр 0,97±0,08* 0,59±0,04 0,06±0,008 0,002±0,00 0,33±0,03* 0,02±0,008
Ал+1,0 Гр 0,88±0,07* 0,46±0,03 0,04±0,013 — 0,30±0,04* 0,10±0,03 
Ал+1,0 Гр+Se 1,40±0,13* 0,68±0,08 0,02±0,004 0,01±0,004 0,68±0,06* 0,02±0,013

10 сут после облучения 
Контроль 4,68±0,43 0,67±0,08 0,07±0,02 0,01±0,01 3,83±0,37 0,10±0,04 
Ал 4,46±0,94 1,38±0,22* 0,16±0,07 — 2,86±0,70 0,06±0,04 
1,0 Гр 1,82±0,30* 0,82±0,15 0,06±0,01 0,01±0,00 0,93±0,16* 0,04±0,01 
Ал+1,0 Гр 1,15±0,11* 0,63±0,11 0,02±0,02 — 0,48±0,02* 0,01±0,00 
Ал+1,0 Гр + Se 1,71±0,27* 0,73±0,16 0,02±0,0 — 0,95±0,10* — 

30 сут после облучения 
Контроль 3,28±0,48 0,57±0,09 0,04±0,01 0,03±0,02 2,64±0,46 0,03±0,02 
Ал 3,64±0,61 0,58±0,19 0,03±0,01 0,01±0,01 2,87±0,55 0,07±0,02 
1,0 Гр 1,96±0,39 0,60±0,13 0,03±0,02 0,03±0,02 1,25±0,26* 0,05±0,02 
Ал+1,0 Гр 2,81±0,38 0,85±0,22 0,02±0,02 0,04±0,02 1,87±0,44 0,03±0,01 
Ал+1,0 Гр+ Se 2,24±,60 0,65±0,14 0,05±0,03 0,02±0,02 1,47±0,42 0,05±0,02 

Примечание: * — достоверные изменения при Р < 0,05; ** — определение содержания 
глюкозы в крови животных проводилось м.н.с. лаборатории биохимии О.В. Лукьяненко. 
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Рис. 1. Активность ЛДГ и СДГ в лимфоцитах крови крыс в различные сроки после 

 облучения в дозе 1,0 Гр, введении аллоксана в дозе 80 мг/кг массы и селексена 
  в дозе 10 мкг/кг по Se (в % по отношению к контролю): 

1) облучение; 2) аллоксан; 3) аллоксан+облучение, 4) аллоксан+облучение+селексен. 
* — достоверные изменения при P < 0,05 по отношению к контролю. 
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В следующих сериях опытов при всех 
указанных воздействиях выявляется тен-
денция к восстановлению в той или иной 
степени количества лейкоцитов в крови 
животных, что проявляется особенно вы-
ражено к 30 сут. В случае с диабетогенным 
состоянием количество лейкоцитов в крови 
крыс в последующие сроки нормализуется 
полностью, при этом, однако, на 24 сут по-
сле введения  вещества сохраняется дисба-
ланс между числом нейтрофилов и лимфо-
цитов: количество первых в два раза пре-
вышает контрольные показатели, а вторых 
— снижено до 74,7%. Нормализация кле-
точного состава лейкоцитов в крови крыс 
после радиационного воздействия на 10 и 
30 сут происходит наиболее медленно и 
лимитируется поступлением лимфоцитов 
из костного мозга и других лимфоидных 
органов и продолжительностью их жизни. 
Установлено, что наименее благоприятный 
вариант восстановления лейкоцитов и лей-
кограммы крови обнаруживается при со-
вместном действии аллоксана и облучения 
в дозе 1,0 Гр. Селексен оказывал корреги-
рующее (положительное) действие на ко-
личественный состав клеток лейкоцитар-
ной системы крови облученных крыс с ал-
локсановым диабетом только на 3 и 10 сут, 
что обусловлено проявлением антиокси-
дантных свойств используемого препарата 
в ограниченном временном периоде при 
однократном использовании. 

Таким образом, анализ количества лей-
коцитов и составляющих элементов лейко-
цитарного пула показывает, что на протяже-
нии всего периода наблюдений при всех ва-
риантах воздействия (аллоксан, облучение 
раздельно и совместно, а также при исполь-
зовании селенсодержащего препарата) отме-
чаются нарушения лейкограммы, более вы-
раженные в начальный период наблюдения, 
и цитохимической активности лимфоцитов 
крови опытных животных. В наибольшей 
степени это проявляется в изменениях ко-
личества нейтрофилов и лимфоцитов, что 
можно объяснить реактивностью нейтрофи-
лов в ответ на воздействия, а также крайне 
высокой радиочувствительностью лимфоци-
тов (по сравнению с клетками любого друго-
го происхождения), которые погибают в 
большом количестве в первые часы после 
воздействия. Повышение активности ЛДГ 

в лимфоцитах крови опытных животных на 
3 сут несколько превышает таковую для СДГ, 
в последующие сроки, особенно на 10 сут, 
интенсивность сукцинатдегидрогеназной ре-
акции, характеризующей преимущественно 
окислительный путь энергообеспечения, в 
клетках крови преобладает. Показана мак-
симальная эффективность облучения на изу-
чаемые показатели лейкоцитарной системы 
крови у животных с экспериментально вы-
званным диабетом. Отмечено также поло-
жительное действие селексена на изучаемые 
показатели крови диабетогенных крыс в на-
чальном пострадиационном периоде. 
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