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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЖИЗНЕННО ВАЖНЫХ ОРГАНОВ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ
Эрназаров Х.И., Зохиров А.Р., Эргашев У.Ю., Исраилов Р.И.
DIABETIK OYOQNING EKSPERIMENTAL MODELIDA HAYOTIY ORGANLARNING 
PATOMORFOLOGIK KO’RINISHI
Ernazarov X.I., Zohirov A.R., Ergashev U.Yu., Isroilov R.I.
PATHOLOGICAL PICTURE OF VITAL ORGANS IN AN EXPERIMENTAL MODEL OF DIABETIC FOOT
Ernazarov Kh.I., Zohirov A.R., Ergashev U.Yu., Israilov R.I.

Maqsad: eksperimental diabetik oyoq sindromini kompleks davolashda patomorfologik jihatlarni hisobga olgan 
holda yangi reomannizol preparatining hayotiy organlarga ta’sirini o’rganish. Material va usullar: eksperimental 
tadqiqotlar og’irligi 220-250 g bo’lgan 110 ta tug’ma erkak kalamushlarda o’tkazildi: 1-guruh buzilmagan; 
2-nazorat guruhi – alloksan diabeti fonida an’anaviy kompleks davolash yordamida diabetik oyoqning eksperimental 
modelini yaratish; 3-eksperimental guruh – diabetik oyoqning eksperimental modeli bo’yicha – an’anaviy davolash 
va reomannisol. Natijalar: proliferativ faollikning morfologik mezonlari va bezning endokrin qismining funktsional 
holatini oshiradigan endokrin hujayralarning giperplaziyasi va giperxromaziyasi shaklida orol apparati tiklanishi 
mavjud. Jigarda eksperimentning birinchi kunlaridan boshlab umumiy patologik jarayonlarning barqarorlashishi, 
distrofik va destruktiv o’zgarishlarning yo’qolishi, jigar parenximasi gistotopografiyasining tiklanishi, gepatotsitlarning 
nurlanish tuzilishi qayd etilgan. Xulosa: reomannizol bilan davolashdan so’ng, tajribaning dastlabki bosqichlarida 
organlarning funktsional qobiliyatlarining to’liq tiklanishi kuzatildi.

Kalit so’zlar: diabetik oyoqning eksperimental modeli, tajriba hayvonlari, qandli diabet, alloksan, jarrohlik 
davolash , reomannisol.

Objective: To study the effect of the new drug rheomannisol on vital organs, taking into account pathomorpholog-
ical aspects in the complex treatment of experimental diabetic foot syndrome. Material and methods: Experimental 
studies were carried out on 110 outbred male rats weighing 220-250 g: group 1 intact; 2nd control group - against 
the background of alloxan diabetes, the creation of an experimental model of a diabetic foot using traditional complex 
treatment; 3rd experimental group - on an experimental model of diabetic foot - traditional treatment and reoman-
nisol. Results: There is a restoration of the islet apparatus in the form of hyperplasia and hyperchromasia of endocrine 
cells, which are morphological criteria for proliferative activity and an increase in the functional state of the endocrine 
part of the gland. In the liver, from the first days of the experiment, stabilization of general pathological processes, the 
disappearance of dystrophic and destructive changes, restoration of the histotopography of the liver parenchyma, and 
the beam structure of hepatocytes were noted. Conclusion: After treatment with rheomannisol, complete recovery of 
the functional abilities of organs was observed in the early stages of the experiment.

Key words: experimental model of diabetic foot, experimental animals, diabetes mellitus, alloxan, surgical 
debridement, reomannisol.

Сахарный диабет (СД) – хроническое заболе-
вание, характеризирующееся относительной 

или абсолютной недостаточностью инсулина, в ре-
зультате которой происходят метаболические на-
рушения, являющиеся основной причиной поздних 
осложнений СД [8]. Ранняя инвалидиация и высо-
кая смертность среди больных СД сделали лечение 
этого заболевания одним из приоритетов нацио-
нальных систем здравоохранения [1]. В свете этого 
поиск новых методов лечения и изыскание препара-
тов, удобных в применении и обладающих незначи-
тельными побочными действиями, на сегодняшний 
день остаётся актуальной проблемой медицинской 
науки [5]. Для проведения подобных исследований в 
области диабетологии используют различные моде-
ли СД, одной из которых является аллоксановая [6].

Морфологические аспекты заживления ослож-
ненных ран человека разработаны недостаточно, 
подходы к лечению ран неоднозначны, особенно 
в отношении раневого процесса на фоне сахарно-

го диабета. Заживление ран протекает по общим 
законам и стандартным принципам регенерации 
тканей. Темпы этого процесса, его исход зависят от 
степени и глубины раневого повреждения, структур-
ных особенностей пораженного органа, общего со-
стояния организма, применяемых методов лечения. 
Стимуляция репаративных и регенеративных про-
цессов и борьбы с патогенной микрофлорой в гной-
ной ране на фоне сахарного диабета остается крайне 
важной проблемой. Вместе с тем вопрос местного ле-
чения раневого процесса на фоне сахарного диабета, 
несмотря на многообразие средств и методов, пред-
ложенных с этой целью, изучен недостаточно [3].

Нарушения нескольких видов обмена при вве-
дении аллоксана, преобладание проявлений окси-
дативного стресса как типового патологического 
процесса при поражении ключевого органа, участву-
ющего во всех видах обменных процессов (печень), 
диктуют необходимость назначения патогенетиче-
ских лекарственных средств из группы метаболиче-
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ских корректоров с гепатопротективной и антиок-
сидантной направленностью. 

Одним из таких перспективных новых препа-
ратов является реоманнисол (СП ООО «REKA-MED 
FARM», Республика Узбекистан) – комплексный 
препарат с антигипоксическим, антиоксидант-
ным, реологическим, противошоковым, дезинток-
сикационным, мочегонным действием. Основными 
фармакологически активными веществами являют-
ся сукцинат натрия и маннит.  

Цель исследования
Изучение влияния нового препарата реоманни-

сол на жизненно важные органы с учетом патомор-
фологических аспектов в комплексном лечении экс-
периментального синдрома диабетической стопы. 

Материал и методы
Эксперимент проводился на 110 белых беспо-

родных крыс-самцах массой 220-250 г, содержащих-
ся в оптимальных условиях вивария ТМА в комна-
те с 12-часовым циклом свет-темнота и постоянной 
температурой 22-25°C со свободным доступом к 
воде. Животные в достаточном количестве получа-
ли нормальную диету для грызунов ad libitum (дие-
та для грызунов, ГОСТ Р50258-92) и водопроводную 
воду. Операции и все манипуляции с животными 
проводились с использованием общего обезболи-
вания, с соблюдением принципов гуманности, обо-
значенных в директивах Европейского сообщества 
(86/609/ЕЕС) и Хельсинкской декларации, в соот-
ветствии с «Правилами проведения работ с исполь-
зованием экспериментальных животных». 

Животные были разделены на 3 группы: 1-я 
группа – интактная (10 животных); 2-я контрольная 
– на фоне аллоксанового диабета создание экспери-
ментальной модели диабетической стопы с приме-
нением традиционного комплексного лечения (50 
крыс); 3-я группа опытная – на экспериментальной 
модели диабетической стопы – традиционное лече-
ние и реоманнисол (50 крыс).

После 24-часового голодания крыс взвешивали, 
раствор аллоксана 2%, разведенный в 0,9% физио-
логическом растворе, вводили животным внутри-
брюшинно в виде однократной дозы, соответству-
ющей дозе 20, 15, 12 мг аллоксана на 100 г массы 
животного. Пищу и воду давали животным только 
через 30 минут после введения лекарств. На 3-и сут-
ки оценивали уровень глюкозы в крови. 

Определение концентрации глюкозы в пе-
риферической крови животных. Диабет был 
подтвержден через 3 дня, после определения 
концентрации глюкозы в крови. Концентрацию 
глюкозы в периферической крови измеряли глю-
кометром Accu Chek Active (Акку Чек Актив) (Roche 
Diagnostics, Германия), линейный диапазон измере-
ния составлял 0,6-33,3 ммоль/л. Забор крови для ис-
следования уровня гликемии проводили из надреза 
кончика хвоста. Получена экспериментальная мо-
дель сахарного диабета (СД 1-го типа). День вери-
фикации сахарного диабета считали нулевым днем 
его развития (СД). 

Хирургическая процедура. В день верификации 
поверхность кожи правой подушечки ступни выбри-
вали и очищали салфеткой, смоченной 70% этано-
лом. На коже подушечки стопы правой задней лапы 
каждой крысы с помощью скальпеля создавали пря-
моугольную рану полной толщины размером 2х5 
мм [7]. Раны, созданные скальпелем и ножницами 
(день 0), были одинакового размера и формы с ми-
нимальным кровотечением или отсутствием кро-
вотечения во всех группах. Ежедневно раны обра-
батывали традиционным методом (5% спиртовой 
раствор йода и мазь левомеколь) до конца экспе-
римента. В опытной группе, помимо местного тра-
диционного метода лечения.ю применяли новый 
препарат реоманнисол, который вводили внутри-
брюшинно 1 раз в сутки на протяжении 5 дней, в ра-
зовые дозы терапевтического диапазона для чело-
века с учетом различий в величинах относительной 
площади поверхности тела [2]. Во всех случаях сред-
ней дозой изучаемого диапазона являлся 1 мл рео-
маннисола на 100 г от расчетного эквивалента сред-
ней терапевтической дозы (ЭСТД). 

Развитие заболевания оценивали по состоянию 
животных, фиксировали летальность в группах, ре-
гистрировали по клинической симптоматике (поли-
урия, полидипсия, полифагия, снижение массы, со-
стояние шерстяного покрова) и уровню глюкозы в 
крови. Шерсть животных в норме имеет своеобраз-
ный блеск и обычно прилежит к кожному покрову.

Количество выпитой крысами воды определя-
ли индивидуально, путем измерения ее объема с по-
мощью мерного цилиндра до и после приема воды 
животными. Для оценки суточных величин диуреза 
проводили индивидуальный сбор мочи с использо-
ванием мочесборников.

Крыс выводили из эксперимента декапитацией 
в 1-е, 3-и, 7-е, 10-е, 14-е сутки.

Эффективность препарата оценивали на основа-
нии также визуального осмотра животных и их ран. 
Критериями эффективности препарата для раны 
служили степень выраженности и продолжитель-
ности воспалительных проявлений в области раны 
(отек, гиперемия, раневой экссудат), состояние дна 
раны; появление грануляционной ткани; уменьше-
ние площади раневого дефекта; появление краевой 
эпителизации; ускорение сроков заживление ран,

Для определения площади раны использовали 
тест Л.Н. Поповой (1942). На рану помещается сте-
рильная пластинка целлофана и на нее наносится 
контур раны. Рисунок переносится на миллиметро-
вую бумагу и подсчитывается площадь раны.

где: ΔS искомая величина в см2;
S – величина площади раны при предшествую-

щем измерении в см2;
Sn – величина площади раны в настоящий мо-

мент в см2;
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t – количество дней между измерениями [4].
Полученные данные статистически обработаны на 

персональном компьютере Pentium IV с использовани-
ем программы Microsoft Еxcel. Кроме того, применяли 
методы традиционной вариационной параметриче-
ской и непараметрической статистики. Для установле-
ния достоверности полученных результатов исполь-
зовали t-коэффициент Стьюдента. Достоверными 
считались различия при совпадении частоты по изу-
чаемому признаку не более 5% (р<0,05).

Кусочки из диабетической стопы, поджелу-
дочной железы и печени фиксировали в растворе 
Карнуа, (состав фиксатора – ледяная уксусная кис-
лота – 10 частей, хлороформ – 30 частей, этиловый 
спирт – 60 частей) в течение 2-4-х часов, затем поме-
щали в 96% спирт, проводили обычным способом и 
заливали в парафин. Гистологические срезы толщи-
ной 5-6 мкм готовили на санном микротоме, депа-
рафинизировали в термостате и окрашивали гема-
токсилином и эозином. Ядра клеток окрашиваются 
в сине-фиолетовый цвет, цитоплазма – в розовый. 

Статистическая обработка цифровых данных про-
изводилась с помощью прикладных программ SPSS 16.0 
и Statistica 6.0 for Windows. Определялись средние зна-
чения и средние квадратические отклонения, медианы 
и интерквартильные итервалы, использовали также 
непараметрические методы (критерии Манна – Уитни, 
Вилкоксона, Краскела – Уоллиса). Анализ вероятности 
наступления изучаемого исхода в определенный пери-
од времени (выживания) выполняли по методу Kaplan 
– Meier. Для выявления нескольких факторов риска для 
выживаемости использовали регрессионный поша-
говый анализ Кокса. Анализ точности и практической 
ценности прогностических факторов и валидность мо-
делей измеряли способом конкордантной (с-statistic) 
статистики (оценки площади под ROC-кривой).

Результаты исследования
Масса крыс до выполнения эксперимента варьиро-

вала от 220 до 250 г. В обеих группах до конца экспе-
римента (17 сут) гибели животных не зафиксировано.   

Визуальный осмотр показал, что первые призна-
ки диабета проявлялись в виде резкого увеличения 
потребления воды 70-80 мл, полифагии, полиурии, 
гипергликемии. При аллоксан-индуцированном са-
харном диабете в ходе эксперимента животные стано-
вились вялыми, апатичными, малоактивными, у них 
отмечалось потускнение и выпадение шерстяного по-
крова, потеря массы, помутнение зрачка и склеры, мел-
коточечные эрозии в области хвостам и конечностей. 

В динамике к 7-м суткам состояние и аппетит у 
животных опытной группы стало улучшаться, они 
стали более активными, мало агрессивными, шер-
стяной покров стал более густым, язвы на поверхно-
сти кожи заживали, уменьшились полиурия и поли-
дипсия. У животных контрольной группы появился 
редкий грумминг, но блеска шерсти не отмечались, 
крысы оставались агрессивными, язвы на поверхно-
сти кожи не заживали. К 10-м суткам крысы опыт-
ной группы стали опрятными, исчезли эрозии на 
коже. У животных контрольной группы апатия, вя-
лость, агрессивность сохранялись до конца экспе-

римента, крысы больше сидели в углу клетки, ррум-
минг полностью не восстановился. 

Гистологические наблюдении. Контрольная груп-
па. Поджелудочная железа. При морфологическом ис-
следовании поджелудочной железы после традицион-
ного лечения на 3-и и 7-е дни эксперимента отмечается 
выраженная атрофия эндокринных островков и раз-
растание соединительной ткани по ходу интерстиции 
железы. При этом эндокринные клетки малочислен-
ны, разбросаны, почти все клетки находятся в состоя-
нии дистрофии и деструкции. Интерстициальная ткань 
поджелудочной ткани утолщена за счет отека и раз-
растания волокнистых структур и увеличения коли-
чества гистиоцитарных клеток. Экзокринные железы 
деструктивные и деформированы, местами сливаются 
друг с другом, ядра железистого эпителия в виде вакуо-
лизации кариоплазмы.

На 10-й день после традиционного лечения в тка-
ни поджелудочной железы имеет место распростра-
ненное расположение эндокринных клеток по ходу 
интерстициальной соединительной ткани (рис. 1). 
Эти клетки, сконцентрированные вокруг сосудов, ха-
рактеризуется относительно широкой эозинофиль-
ной цитоплазмой и гиперхромными ядрами. В ин-
терстиции железы также отмечается разрастание 
соединительной ткани в виде увеличения волокни-
стых структур и беспорядочного расположения ги-
стиоцитарных клеток. Экзокринные железы в отли-
чие от предыдущего срока исследования несколько 
разбросаны за счет утолщения интерстициальной 
ткани. Железистые ячейки разной формы и вели-
чины с набуханием экзокринных клеток, у которых 
ядра расположены на базальной части клетки. 

На 14-й день лечения традиционным методом 
описанные патоморфологические изменения сохра-
няются, интерстициальный склероз усиливается.

Рис. 1. Морфологическая картина ПЖЖ, традици-
онное лечение, 10-й день. Диффузное расположение эн-
докринных клеток в интерстиции железы. Окраска 
Г-Э. Ув.: 10х40.

Печень. По результатам микроскопического иссле-
дования ткани печени на 7-й день после традицион-
ного лечения аллоксанового диабета в печени степень 
вакуольной дистрофии гепатоцитов несколько умень-
шается. Более выраженная вакуольная дистрофия при 
этом сохраняется во второй морфофункциональной 
зоне долек паренхимы печени, где вакуольная дистро-
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фия гепатоцитов иногда заканчивается некробиозом и 
некрозом печеночных клеток. В третьей и первой мор-
фофункциональной зоне долек печени гидрооптиче-
ская дистрофия менее выражена, которая проявляет-
ся разрыхлением и неравномерным окрашиванием 
цитоплазмы гепатоцитов. Ядерные структуры гепато-
цитов разной формы и величины, большинство из них 
находятся в состоянии кариопикноза и кариолизиса. 
Перисинусоидальное пространство несколько расши-
рено, на некоторых участках определяются единичные 
лейкоциты. 

На 10-й день после традиционного лечения ал-
локсанового диабета в печени дистрофические из-
менения гепатоцитов уменьшается. Как было отме-
чено выше, во второй морфофункциональной зоне 
долек печени мелкокапельная вакуолярная дистро-
фия сохраняется (рис. 2). Центральная вена, синусо-
иды и пространство Диссе остается несколько рас-
ширенными и полнокровными. 

На 14-й день исследования в ткани печени места-
ми появляются небольшие очаги воспалительной ин-
фильтрации лимфоидными клетками (рис. 3). Со сто-
роны паренхимы печени отмечается стабилизация 
дистрофических изменений гепатоцитов, лишь в не-
которых гепатоцитах сохраняется мелкокапельная ва-
куольная дистрофия. При этом ядерные структуры пе-
ченочных клеток несколько увеличены в размерах и 
гиперхромные. 

Рис 2. Морфологическая картина печени, тради-
ционное лечение, 10-й день. Стабилизация дистрфиче-
ских изменений гепатоцитов. Окраска: Г-Э. Ув.: 10х40.

Рис 3. Морфологическая картина печени, тради-
ционное лечение, 14-й день. В ткани печени появление 
очагов воспалительной инфильтрации. Окраска: Г-Э. 
Ув.: 10х40.

Опытная группа. Поджелудочная железа. На 7-й 
день после лечения аллоксанового диабета реоманни-
солом на островках эндокринной части поджелудоч-
ной железы отмечается увеличение количества кле-
ток за счет повышения пролиферативной активности. 
Среди эндокринных клеток определяются крупные 
и мелкие, преимущественно гиперхромные активи-
зированные клетки (рис. 4). Активность этих клеток 
определяется по состоянию цитоплазмы, которая так-
же сильно окрашена эозином, что свидетельствует 
об увеличении в цитоплазме секреторного вещества. 
Экзокринные железы находятся в состоянии отека, 
дистрофии клеток, ядерные структуры которых сдви-
нуты к периферии клетки. К 10 дню после лечения ал-
локсанового диабета реоманнисолом отмечается уси-
ленная гиперплазия клеток эндокринных островков, 
среди которых определяется наличие клеток разных 
по размеру, окрашиваемости и пролиферативной ак-
тивности. Площадь островка Лангерганса расширена, 
вся площадь заполнена клетками, большинство кото-
рых находятся в состоянии пролиферативной актив-
ности. Цитоплазма и межклеточное вещество запол-
нено интенсивно окрашенной эозином массой. 

Описанные морфологические изменения, ука-
зывающие на активацию эндокринной части же-
лезы, продолжаются и на 14-е сутки эксперимента 
(рис. 5). Экзокринные железы остается сдавленны-
ми за счет интерстициального отека.

Рис 4. Морфологическая картина ПЖЖ, лечение ре-
оманнисолом, 7-й день. Увеличение количества кле-
ток островкого аппарата. Окраска: Г-Э. Ув.: 10х40.

Рис 5. Морфологическая картина ПЖЖ, лечение 
реоманнисолом, 14-й день. Гиперплазия клеток эндо-
кринных островков. Окраска: Г-Э. Ув.: 10х40.
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Печень. На 3-й день после лечения реоманнисо-

лом аллоксанового диабета отмечается стабилиза-
ция и уменьшение выраженности дистрофических 
изменений в цитоплазме гепатоцитов, лишь в от-
дельных клетках в незначительной степени сохра-
няется мелкокапельная вакуольная дистрофия (рис. 
6). Из-за паренхиматозной дистрофии гепатоцитов 
отмечается дискомплексация и нарушение балоч-
ного строения, неравномерное сужение как сину-
соидов, так и пространства Диссе. В этот срок экс-
перимента со стороны строма-сосудистой системы 
отмечается некоторая гипертрофия купферовских 
клеток и повышение пролиферативной активности 
гистиоцитарных клеток.

В последующие сроки (7-й, 10-й дни) исследова-
ния печени после лечения раоманнисолом отмеча-
ется полное исчезновение вакуолярной дистрофии 
цитоплазмы гепатоцитов (рис. 7), лишь определя-
ется пониженная эозинофильность некоторых ге-
патоцитов. Цитоплазма основных масс гепатоцитов 
окрашена эозином интенсивно, что свидетельствует 
о повышении метаболических процессов и накопле-
ния в цитоплазме гепатоцитов полезных белковых 
веществ. Отмечается также повышение активности 
ядерных структур гепатоцитов в виде интенсивно-
го окрашивания хроматина гемотоксилином. Со сто-
роны строма-сосудистой системы ткани печени со-
храняются признаки пролиферативной активности 
как гистиоцитарных, так и купферовских клеток.

К 14-му дню после лечения аллоксанового ди-
абета реоманнисолом в ткани печени дистрофиче-
ские, деструктивные изменения гепатоцитов пол-
ностью исчезают. Определяется лишь небольшое 
расширение некоторых синусоидов и гипертрофия 
купферовских клеток. При этом гепатоциты распо-
лагаются по балкам и сохраняют свою гистотопо-
графию. Цитоплазма их гиперхромная за счет повы-
шения эозинофильности, в цитоплазме появляются 
интенсивно окрашенные белковые массы. Ядерные 
структуры гепатоцитов увеличены в размерах, ги-
перхромные, встречается двуядерные клетки.  

Рис 6. Морфологическая картина печени, лечение 
реоманнисолом, 3-й день. Уменьшение дистрофиче-
ских изменений гепатоцитов. Окраска: Г-Э. Ув.: 10х40.

Рис 7. Морфологическая картина печени, лечение 
реоманнисолом, 10-й день.  Исчезновение вакуольной 
дистрофии, повышение эозинофильности цитоплаз-
мы гепатоцитов. Окраска: Г-Э. Ув.: 10х40.

Выводы
1. При применении препарата реоманнисола при 

экспериментальной модели диабетической стопы в 
поджелудочной железе отмечается стабилизация дис-
трофических, деструктивных изменений как эндо-
кринной, так и экзокринной части органа. Отмечается 
восстановление островкового аппарата в виде ги-
перплазии и гиперхромазии эндокринных клеток, 
которое является морфологическими критериями 
пролиферативной активности и повышения функцио-
нального состояния эндокринной части железы.

2. Морфологическ в печени с первых дней экспе-
римента стабилизируются общепатологические про-
цессы, исчезают дистрофические и деструктивные 
изменения, восстанавливается гистотопография па-
ренхимы печени, балочное строение гепатоцитов. 
Цитоплазма гепатоцитов приобретает эозинофиль-
ную окрашиваемость за счет усиления метаболизма 
и восстановления функции паренхимы печени. 
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
ЖИЗНЕННО ВАЖНЫХ ОРГАНОВ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ
Эрназаров Х.И., Зохиров А.Р., 
Эргашев У.Ю., Исраилов Р.И.

Цель: изучение влияния нового препарата реоманни-
сол на жизненно важные органы с учетом патоморфо-
логических аспектов в комплексном лечении эксперимен-
тального синдрома диабетической стопы. Материал и 
методы: экспериментальные исследовании проведены 
на 110 белых беспородных крыс-самцах массой 220-250 
г: 1-я группа интактная; 2-ая группа контрольная – на 
фоне аллоксанового диабета создание эксперименталь-
ной модели диабетической стопы с применением тра-

диционного комплексного лечения; 3-ая группа опытная 
– на экспериментальной модели диабетической стопы 
– традиционное лечение и реоманнисол. Результаты: 
отмечается восстановление островкового аппарата в 
виде гиперплазии и гиперхромазии эндокринных клеток, 
которое является морфологическими критериями про-
лиферативной активности и повышения функциональ-
ного состояния эндокринной части железы. В печени с 
первых дней эксперимента отмечается стабилизация 
общепатологических процессов, исчезновение дистро-
фических и деструктивных изменений, восстановление 
гистотопографии паренхимы печени, балочного стро-
ения гепатоцитов. Вывод: после лечения препаратом 
реоманнисолом полное восстановление функциональ-
ной способность оргаов наблюдалось в ранние сроки экс-
перимента. 

Ключевые слова: экспериментальная модель ди-
абетической стопы, экспериментальные животные, 
сахарный диабет, аллоксан, хирургическая обработ-
ка, реоманнисол.


