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Роль экспериментального сахарного диабета 1-го типа 
матери в нарушении морфофункционального становления 
эндокриноцитов семенников у потомства крыс
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Введение. Актуальность исследования обусловлена повсеместным ростом числа больных сахарным 
диабетом, в том числе женщин фертильного возраста. В то же время у матерей с сахарным диабетом 
рождается потомство с признаками диабетической фетопатии. Роль сахарного диабета матери в на-
рушении морфофункционального состояния органов мужской репродуктивной системы потомства 
изучена недостаточно. Цель исследования – проанализировать особенности морфофункционального 
становления эндокриноцитов семенников у потомства самок крыс с экспериментальным сахарным 
диабетом 1-го типа в различные сроки постнатального развития.
Материалы и методы. Сахарный диабет 1-го типа у экспериментальных животных (крыс) моде-
лировали с помощью стрептозотоцина. Объектом исследования явилось потомство самок крыс с 
экспериментальным сахарным диабетом 1-го типа в различные сроки постнатального развития. 
Проводили определение весовых параметров яичек. Оценку морфофункционального состояния эн-
докринного компартмента семенников проводили на серийных гистологических срезах, окрашенных 
гематоксилином и эозином, путем определения площади паренхимы и интерстициальной ткани се-
менников, подсчета суммарного содержания интерстициальных эндокриноцитов и соотношения их 
морфофункциональных типов с определением содержания активных и неактивных клеток Лейдига 
с последующим определением их индекса активности. 
Результаты. Установлено изменение параметров массы семенников, а также площади паренхимы 
и стромы семенника подопытных животных. Выявлены снижение общего содержания интерстици-
альных эндокриноцитов и изменение соотношения их морфофункциональных типов. 
Заключение. Сахарный диабет 1-го типа матери в условиях эксперимента оказывает негативное влия-
ние на морфофункциональное становление эндокринного компартмента семенников потомства крыс.
Ключевые слова: сахарный диабет, потомство, крыса, семенник, клетки Лейдига.
Для корреспонденции. Сергей Дмитриевич Антонов. E-mail: s.d.antonov@mail.ru
Для цитирования: Антонов С.Д., Брюхин Г.В. Роль экспериментального сахарного диабета 1-го типа 
матери в нарушении морфофункционального становления эндокриноцитов семенников у потомства 
крыс. Клин. эксп. морфология. 2020;9(2):70–77. DOI:10.31088/CEM2020.9.2.70-77
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Статья поступила 10.03.2020. Получена после рецензирования 16.04.2020. Принята в печать 14.05.2020.

The effect of experimental maternal type 1 diabetes on the disturbances  
of the morphofunctional formation of testicular endocrinocytes in rat offspring
S.D. Antonov, G.V. Bryukhin
South-Ural State Medical University of Ministry of Health of Russia, Chelyabinsk, Russia

Introduction. The relevance of the study is due to the fact of widespread increase in the number of patients 
with diabetes mellitus, including women of childbearing age. At the same time, mothers with diabetes give 
birth to offspring with signs of diabetic fetopathy. The impact of maternal diabetes on the disturbances of 
the morphofunctional status of the male reproductive organs in the offspring is not well understood. The aim 
of study was to analyze the features of the morphological and functional formation of testis endocrinocytes 
in the offspring of female rats with experimental type 1 diabetes mellitus at different stages of postnatal 
development.
Material and methods. Type 1 diabetes mellitus was modeled in experimental animals (rats) with strepto-
zotocin. The object of the study was the offspring of female rats with experimental type 1 diabetes mellitus 
at different stages of postnatal development. The testicle weight was determined. Morphological and func-
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Введение
Согласно многочисленным клиническим наблю-

дениям, у матерей с сахарным диабетом рождается 
физиологически незрелое потомство с комплексом ме-
таболических и эндокринных нарушений [1]. При этом 
если влияние сахарного диабета матери на женскую 
репродуктивную систему потомства в настоящее вре-
мя активно изучается [2–4], то роль сахарного диабета 
матери в нарушении мужской репродуктивной системы 
потомства практически не изучена. 

Ранее было установлено, что у половозрелого по-
томства самок крыс с экспериментальным сахарным 
диабетом 1-го типа имеет место нарушение репродук-
тивного здоровья, что нашло отражение в снижении 
жизнеспособности, концентрации и подвижности 
сперматозоидов, увеличении числа атипичных форм 
половых клеток [5, 6]. В связи с этим представляется 
чрезвычайно интересным анализ особенностей ста-
новления эндокринного компартмента семенников 
потомства матерей с сахарным диабетом. Исходя из 
изложенного выше, целью настоящего исследования 
явился анализ особенностей морфофункционального 
становления эндокриноцитов семенников потомства 
самок крыс с экспериментальным сахарным диа-
бетом 1-го типа в различные сроки постнатального  
развития.

Материалы и методы
Для достижения поставленной цели у взрослых по-

ловозрелых самок крыс Вистар моделировали сахарный 
диабет 1-го типа. Сахарный диабет создавали у крыс до 
беременности по общепринятой методике с помощью 
стрептозотоцина (MP Biomedicals, LLC, Франция) [7], 
который вводили животным трижды с интервалом 
7 дней (по 2,5 мг на 100 г массы в первую и в третью 
недели и 2 мг на 100 г массы во вторую неделю). Всего 
за весь курс животные получали по 17–19 мг стрептозо-
тоцина. Под влиянием стрептозотоцина у подопытных 

животных развивался сахарный диабет, о чем свиде-
тельствовало прежде всего постоянное повышенное 
содержание глюкозы в крови (32,56±2,44 ммоль/л), ко-
торое сохранялось длительное время (более 3 месяцев). 
У интактных самок показатели гликемии составляли 
6,25±0,22 ммоль/л. Через 1 неделю после последней 
инъекции самок подсаживали к интактным самцам. 
В результате рождались подопытные крысята. Эту 
группу (группа «эксперимент») составили 52 крысенка 
из 21 помета, в том числе 13 новорожденных крысят 
(в 1-й день постнатального периода), по девять крысят 
в возрасте 15, 30 и 45 дней, 12 половозрелых 70-днев-
ных крысят. Контрольную группу составили 45 крысят 
из 19 пометов, а именно 11 новорожденных крысят, по 
восемь крысят в возрасте 15, 30 и 45 дней, 10 полово-
зрелых 70-дневных крысят.

Работа с лабораторными животными осуществля-
лась в соответствии с Европейской конвенцией о за-
щите позвоночных животных, используемых для экс-
периментов или в иных научных целях от 18.03.1986. 
Выведение животных из эксперимента проводили 
методом декапитации под эфирным наркозом (про-
токол заседания этического комитета ЮУГМУ № 8 
от 11.11.2018).

Объектом исследования явилось потомство са-
мок крыс с экспериментальным сахарным диабетом 
1-го типа в различные сроки постнатального разви-
тия. Проводили определение массы тела животных, 
абсолютной массы правых семенников, вычисляли 
весовой индекс – отношение массы семенника к мас-
се тела животного, выраженное в процентах. На се-
рийных гистологических срезах левых семенников, 
окрашенных гематоксилином и эозином, при помощи 
морфометрической установки MOTIC BA 400 (Гер-
мания) проводили определение площади паренхимы 
и интерстициальной ткани семенников, производили 
подсчет суммарного содержания эндокриноцитов, 
среди которых определяли число активных (крупные 

tional status of the endocrine compartment of the testes was assessed in serial histological sections stained 
by hematoxylin and eosin. The area of the parenchyma and interstitial tissue of the testes was determined; 
the total content of interstitial endocrinocytes was calculated and correlation of their morphofunctional types 
was carried out with evaluation of the content of active and inactive Leydig cells with subsequent calcula-
tion of their activity index.
Results. The weight of the testicles was changed as well as the area of the testicular parenchyma and stroma 
in the experimental animals. The total content of interstitial endocrinocytes was decreased and their sub-
population composition was altered.
Conclusion. Experimental maternal type 1 diabetes mellitus has a negative effect on the morphological and 
functional formation of the endocrine compartment of the testes in the rat offspring.
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или средних размеров, округлые или полигональные 
клетки) и неактивных (малые веретенообразные, округ-
лые или полигональные клетки) клеток [8, 9]. Клетки 
Лейдига подсчитывали в 30 полях зрения из расчета 
на условную единицу площади (35 520 мкм2). Индекс 
активности клеток Лейдига определяли как отношение 
суммарного числа активных клеток к неактивным, под-
считанных в 30 полях зрения [9]. 

Полученные результаты были статистически обра-
ботаны на компьютере с использованием программы 
IBM SPSS Statistics 19 и представлены в виде медианы 
и квартилей. Учитывая небольшую выборку живот-
ных, значимость полученных результатов определяли 
при помощи непараметрического метода – критерия 
Манна–Уитни. Статистически значимыми изменения 
считали при р<0,05. 

Результаты 
Прежде всего нами установлено изменение пока-

зателей массы семенников подопытных животных. 
Как видно из таблицы 1, абсолютная масса семенни-
ков у экспериментальных животных после рождения 

постепенно увеличивалась, достигая максимальной 
величины к периоду половой зрелости. В то же время 
масса семенников у подопытных крысят, потомства 
от матерей с сахарным диабетом, практически на всех 
сроках исследования была снижена по сравнению с 
контролем. Весовой индекс семенника у животных 
контрольной  и экспериментальной групп после 
рождения также постепенно увеличивался, достигая 
максимального значения в период половой зрелости. 
Обращает на себя внимание уменьшение весовых ин-
дексов органа подопытных животных в период ново-
рожденности (1-й день) и в начале периода полового 
созревания (30-й день) по сравнению с контролем. 
Достоверные изменения весового индекса семенни-
ков в остальные сроки постнатального развития нам 
выявить не удалось, что обусловлено, на наш взгляд, 
существенным снижением массы тела подопытных 
животных.

На фоне снижения параметров массы семенников 
произошло изменение площади паренхимы и стромы 
семенника подопытных животных (табл. 2), что при-
вело к изменению индекса, отражающего отношение 

Таблица 1 | Table 1
Весовые параметры экспериментальных животных (Me (Q1; Q3)

Weight parameters of experimental animals (Me (Q1; Q3)

Показатель | Indicator Контроль | Control Опыт | Experiment p

1-й день | Day1
Масса крысы (г) | Rat weight (g) 7 (6; 7) 8 (7; 9)* 0,011
Масса правого семенника | Right testis weight
Абс. (г) | Abs. (g)
Весовой индекс (%) | Weight index (%)

0,007 (0,006; 0,008)
0,10 (0,09; 0,12)

0,004 (0,003; 0,005)*
0,05 (0,05; 0,06)*

˂0,001
˂0,001

15-й день | Day 15
Масса крысы (г) | Rat weight (g) 26 (24; 31) 20 (20; 23)* 0,036
Масса правого семенника | Right testis weight
Абс. (г) | Abs. (g)
Весовой индекс (%) | Weight index (%)

0,04 (0,03; 0,05)
0,14 (0,11; 0,16)

0,03 (0,02; 0,04)
0,15 (0,12; 0,17)

0,370
0,673

30-й день | Day 30
Масса крысы (г) | Rat weight (g) 44 (41; 51) 32 (29; 40)* 0,002
Масса правого семенника | Right testis weight
Абс. (г)| Abs. (g)
Весовой индекс (%) | Weight index (%)

0,15 (0,13; 0,19)
0,33 (0,29; 0,39)

0,09 (0,08; 0,09)*
0,24 (0,23; 0,27)*

0,004
0,015

45-й день | Day 45
Масса крысы (г) | Rat weight (g) 132 (94; 136) 61 (56; 78)* ˂0,001
Масса правого семенника | Right testis weight
Абс. (г) | Abs. (g)
Весовой индекс (%) | Weight index (%)

0,51 (0,49; 0,61)
0,42 (0,38; 0,49)

0,35 (0,28; 0,43)*
0,50 (0,45; 0,58)

0,008
0,139

70-й день | Day 70
Масса крысы (г) | Rat weight (g) 205 (164; 216) 165 (145; 183)* 0,009
Масса правого семенника | Right testis weight
Абс. (г) | Abs. (g)
Весовой индекс (%) | Weight index (%)

1,18 (1,02; 1,23)
0,59 (0,56; 0,62)

0,86 (0,76; 1,02)*
0,57 (0,44; 0,65)

0,021
0,497

* – результаты статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05)
* – the results are statistically significant compared with the control group (p<0,05)
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Таблица 2 | Table 2
Площадь паренхимы и стромы семенников экспериментальных животных (Me (Q1; Q3)

Area of the parenchyma and stroma of the testes of experimental animals (Me (Q1; Q3)

Показатели | Indicator Контроль | Control Опыт | Experiment p

1-й день | Day 1
Площадь паренхимы | Parenchyma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

35 (34; 37)
59 (58; 62)

34 (28; 35)*
57 (48: 58)*

0,018
0,018

Площадь стромы | Stroma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

25 (23; 25)
41 (38; 42)

26 (25; 31)*
43 (42; 52)*

0,018
0,018

К 1,4 (1,4; 1,6) 1,3 (0,9; 1,4)* 0,018

15-й день | Day 15
Площадь паренхимы | Parenchyma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

48 (47; 51)
81 (80; 85)

50 (50; 52)*
85 (84; 87)*

0,046
0,046

Площадь стромы | Stroma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

12 (8; 12)
19 (15; 20)

90 (75; 98)*
15 (12; 16)*

0,046
0,046

К 4,1 (3,9; 5,9) 5,6 (5,1; 6,9)* 0,046

30-й день | Day 30
Площадь паренхимы | Parenchyma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

53 (53; 54)
90 (90; 91)

51 (51; 51)*
86 (86; 87)*

˂ 0,001
˂ 0,001

Площадь стромы | Stroma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

5,8 (5,5; 6,0)
10 (9; 10)

8,5 (8,0; 8,6)*
14 (14; 15)*

˂ 0,001
˂ 0,001

К 9,1 (8,8; 9,7) 6,0 (5,9; 6,4)* ˂ 0,001

45-й день | Day 45
Площадь паренхимы | Parenchyma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

52 (51; 53)
87 (86; 89)

52 (52; 53)
88 (87; 90)

0,423
0,423

Площадь стромы | Stroma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

7,5 (6,5; 8,4)
13 (11; 14)

6,9 (6,2; 7,5)
12 (10; 13)

0,423
0,423

К 7,0 (6,1; 8,1) 7,6 (7,0; 8,6) 0,423

70-й день | Day 70
Площадь паренхимы | Parenchyma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

52 (51; 54)
87 (87; 91)

49 (46; 51)*
83 (78; 86)*

0,007
0,007

Площадь стромы | Stroma area
Абс. (×104 мкм2) | Abs. (×104 µm2)
%

7,5 (5,4; 7,9)
13 (9; 13)

10 (8,4; 12,9)*
17 (14; 22)*

0,007
0,007

К 6,9 (6,5; 10,0) 4,9 (3,6; 6,1)* 0,007

К – коэффициент, отражающий отношение площади паренхимы к площади стромы.
* – результаты статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05)
K – coefficient reflecting the ratio of the parenchyma area to the stroma area.
* – the results are statistically significant compared with the control group (p<0,05)

площади паренхимы к площади стромы. Как видно из 
таблицы, на большинстве сроков эксперимента иссле-
дуемый показатель у подопытных животных оказался 
сниженным по сравнению с таковым в контроле.

У животных группы эксперимента на большинстве 
сроков исследования суммарное содержание клеток 
Лейдига снижено по сравнению с контролем (табл. 3). 
Обращает на себя внимание, что у  подопытных 
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Таблица 3 | Table 3
Характеристика клеток Лейдига потомства самок крыс с экспериментальным сахарным диабетом 1-го типа  

(из расчета на единицу условной площади) Me (Q1; Q3)
Characteristic of Leydig cells of the offspring of female rats with experimental type 1 diabetes mellitus  

(based on a unit of conditional area) Me (Q1; Q3)

Показатель | Indicator Контроль | Control Опыт | Experiment p
1-й день | Day 1
Клетки Лейдига | Leydig cells (∑) 34,2 (32,7; 35,7) 33,8 (31,0; 34,3) 0,252
Активные клетки Лейдига | Active Leydig cells
Абс. | Abs.
%

11,1 (10,0; 11,4)
31 (30; 33)

8,1 (7,2; 9,3)*
25 (23; 27)*

<0,001
<0,001

Неактивные клетки Лейдига | Inactive Leydig cells
Абс. | Abs.
%

23,9 (22,4; 24,2)
69 (67; 70)

24,9 (24,1; 25,3)*
75 (73; 77)*

0,006
<0,001

Индекс активности | Activity index 0,46 (0,44; 0,5) 0,33 (0,3; 0,37)* <0,001
15-й день | Day 15
Клетки Лейдига | Leydig cells (∑) 16,2 (15,5; 16,5) 15,8 (15,2; 18,4) 0,743
Активные клетки Лейдига | Active Leydig cells
Абс. | Abs.
%

7,5 (6,8; 8,7)
46 (43; 54)

8,13 (7,60; 9,13)
50 (48; 54)

0,321
0,321

Неактивные клетки Лейдига | Inactive Leydig cells
Абс. | Abs.
%

8,5 (7,5 ; 8,9)
54 (46; 57)

7,6 (7,1; 9,7)
50 (46; 52)

0,481
0,321

Индекс активности | Activity index 0,85 (0,75: 1,16) 1,00 (0,94; 1,15) 0,321
30-й день | Day 30
Клетки Лейдига | Leydig cells (∑) 19,4 (18,9; 20,5) 17,7 (17,7; 18,2)* 0,021
Активные клетки Лейдига | Active Leydig cells
Абс. | Abs.
%

12,2 (11,5; 13,5)
62 (59; 66)

10,9 (10,4; 11,9)*
64 (59; 67)

0,046
0,815

Неактивные клетки Лейдига | Inactive Leydig cells
Абс. | Abs.
%

7,4 (6,9; 7,8)
38 (34; 41)

6,0 (5,5; 8,1)
36 (33; 41)

0,321
0,815

Индекс активности | Activity index 1,62 (1,45; 1,97) 1,81 (1,42; 2,05) 0,815
45-й день | Day 45
Клетки Лейдига | Leydig cells (∑) 25,7 (24,5; 26,5) 23,2 (21,8; 24,4)* 0,006
Активные клетки Лейдига | Active Leydig cells
Абс. | Abs.
%

17,4 (16,8; 18,0)
69, (65; 72)

16,7 (15,7; 18,6)
76 (69; 78)*

0,481
0,046

Неактивные клетки Лейдига | Inactive Leydig cells
Абс. | Abs.
%

8,0 (6,7; 9,2)
31 (28; 35)

5,8 (5,1; 6,7)*
24 (22; 31)*

0,011
0,046

Индекс активности | Activity index 2,23 (1,83; 2,64) 3,21 (2,19; 3,47)* 0,046
70-й день | Day 70
Клетки Лейдига | Leydig cells (∑) 32,9 (27,1; 35,4) 20,7 (16,8; 25,2)* <0,001
Активные клетки Лейдига | Active Leydig cells
Абс. | Abs.
%

21,7 (17,9; 23,0)
65 (63; 70)

16,3 (12,2; 19,6)*
76 (67; 79)*

0,011
0,003

Неактивные клетки Лейдига | Inactive Leydig cells
Абс. | Abs.
%

10,8 (9,9; 12,3)
35 (30; 37)

5,9 (4,1; 6,7)*
24 (21; 33)*

<0,001
0,003

Индекс активности | Activity index 1,83 (1,71; 2,36) 3,22 (2,05; 3,78)* <0,001

* – результаты статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05)
* – the results are statistically significant compared with the control (p<0,05)
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 животных наиболее выраженное снижение числа эн-
докриноцитов выявлено в период половой зрелости. 

Наибольший интерес представляют данные, от-
ражающие соотношение различных морфофункцио-
нальных типов эндокриноцитов (табл. 3). Как видно 
из таблицы, у потомства самок крыс с эксперимен-
тальным сахарным диабетом на большинстве сроков 
исследования имеет место снижение абсолютного со-
держания как активных, так и неактивных клеток Лей-
дига. При этом относительное содержание активных 
клеток семенников животных группы эксперимента 
в более поздние сроки постнатального развития (45-й 
и 70-й дни) достоверно превышало данный показатель 
в группе контроля (рис. 1 и 2), что можно рассматри-
вать как проявление компенсаторно-приспособитель-
ной реакции, направленной на поддержание выработки 
тестостерона в период полового созревания и период 
половой зрелости. Увеличение общего содержания ак-
тивных клеток Лейдига до уровня более высокого, чем 
в контроле, выявленное у потомства самок крыс с экс-
периментальным сахарным диабетом, обусловило рост 
индекса активности интерстициальных эндокриноци-
тов, отражающего отношение числа активных клеток 
Лейдига к числу неактивных (табл. 3).

Обсуждение
Таким образом, результаты проведенного иссле-

дования убедительно свидетельствуют о негативном 
влиянии сахарного диабета 1-го типа матери на морфо-
функциональное становление мужской репродуктив-
ной системы потомства, проявляющееся прежде всего 
в снижении массы семенников, что находится в пол-
ном соответствии с данными, полученными другими 
авторами [5]. Согласно немногочисленным исследова-
ниям [5, 10, 11], экспериментальный сахарный диабет 
матери обусловливает снижение уровня концентрации 
сперматозоидов у половозрелого потомства. Резуль-
таты нашего исследования позволяют также конста-
тировать снижение концентрации эпидидимальных 
сперматозоидов у потомства самок крыс с сахарным 
диабетом [6].

Влияние сахарного диабета матери на уровень кон-
центрации тестостерона в сыворотке крови потомства 
до конца не изучено. Так, E.M. Аmorim et al. показали, 
что у потомства самок крыс с экспериментальным са-
харным диабетом уровень тестостерона в плазме кро-
ви не отличался от такового в группе сравнения [5]. 
В то же время G. Jelodar et al., напротив, исследовав 
влияние аллоксанового диабета самок крыс, устано-
вили выраженное снижение у потомства концентрации 
тестостерона в плазме крови [10], что согласуется с 
нашими данными, указывающими на снижение сум-
марного содержания клеток Лейдига (основных про-
дуцентов тестостерона) и изменение соотношения их 
морфофункциональных типов.

Нам представляется, что основными причинными 
факторами, обусловливающими нарушения эндокрин-

ного компартмента семенников потомства самок крыс 
с экспериментальным сахарным диабетом 1-го типа, 
являются гипергликемия и гиперкетонемия, возника-
ющие ввиду повышенной проницаемости плаценты 
и нарушающие условия антенатального развития [12]. 
Наряду с этим нельзя исключить, что определенную 
роль в патогенезе дисфункции эндокринного аппарата 
подопытных животных играют продукты перекисно-
го окисления липидов в силу усиления свободноради-
кального окисления [11]. Ряд исследований показывает, 

Рис. 1. Яичко 70-дневного крысенка группы контроля. 
Стрелкой указана неактивная клетка Лейдига.  
Окраска гематоксилином и эозином. ×400

Fig. 1. Testicle of a 70-day-old rat in control group. The arrow 
indicates an inactive Leydig cell. H&E stain. ×100

Рис. 2. Яичко 70-дневного крысенка группы эксперимента. 
Повышено содержание соединительнотканного 
компонента, снижено количество эндокринных 
клеток, среди которых преобладают активные клетки 
Лейдига (указана стрелкой). Окраска гематоксилином 
и эозином. ×400

Fig. 2. Testicle of a 70-day-old rat of the experimental group.  
The content of stroma is increased, the number  
of Leydig cells is reduced, among which active ones 
prevail (indicated by arrow). H&E stain. ×100
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что избыточное продуцирование плацентой активных 
форм кислорода (состояние окислительного стресса) 
наблюдается во время беременности, протекающей с 
осложнениями, такими как сахарный диабет, и сопро-
вождается перегрузкой системы антиоксидантной за-
щиты [13]. Можно предположить, что данные факторы 
также вносят свой вклад в изменение субпопуляцион-
ного состава клеток Лейдига. 

Кроме того, апоптоз рассматривается как один из 
механизмов ухода от атаки тех или иных воздействий, 
в том числе окислительного стресса [13]. У животных 
группы эксперимента на более поздних сроках онтоге-
неза гибель клеток приводит к снижению их абсолют-
ного количества, в то же время среди сохранившихся 
немногочисленных эндокриноцитов активные клетки 
Лейдига значительно преобладают над неактивными, 
что можно объяснить развитием компенсаторно-при-
способительных реакций, направленных на поддержа-
ние гормонального гомеостаза.

Заключение
В целом полученные результаты позволяют сделать 

вывод, что у матерей с экспериментальным сахарным 
диабетом 1-го типа рождается потомство с компроме-
тированным репродуктивным здоровьем.
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