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Badania wplywu witaminy E na ustréj sa bardzo liczne. Rozpoczel je
Matill i Conclin (1920), ktérzy zwrocili uwage na wplyw witaminy E na
rozmnazanie sie szczuréow.

Wsrod wielu tysiecy prac na temat witaminy E zwrécono réwniez
uwage na jej role w przemianach weglowodanéw. Tak na przyklad
Bomskov wraz z wspotpracownikami (1941) stwierdzil u zwierzat z awita-
minozg E obnizenie zawartoéci glikogenu w watrobie, sercu i w mies$niach
szkieletowych. Natomiast po podaniu witaminy E Prosper: (1950) i Koch
(1952) stwierdzili wzrost ilosci glikogenu w watrobie Badajac krzywa
cukrowa u zwierzat po podaniu im glikozy Morgulis (1938) zauwazyt, ze
w przypadku awitaminozy E krzywa ta jest przedtuzona. Badania Hottin-
gera (1941) wykazaly, ze réwnoczesne podanie glikozy i witaminy E po-
woduje nagly wzrost krzywej cukrowej, natomiast wediug Massobrio
1 Boglione (1952) w przypadku, gdy na 5 do 15 minut przed obcigzeniem
cukrowym podaje sie 200 mg witaminy E, wowczas nastepuje obnizenie
krzywej w poréwnaniu z wykresami uzyskanymi z dos$wiadczen, w kto-
rych nie podano witaminy E. Bellotti (1953) przeprowadzajac swe badania
na ludziach stwierdzil, ze réwnoczesne podanie witaminy E i glikozy
zdrowym ludziom, glodzonym uprzednio przez 12 godzin, powoduje szyb-
szy wzrost poziomu cukru we krwi niz u tych ludzi, ktérym podano tylko
glikoze. Autor ten poréwnywal rowniez krzywe cukrowe po podaniu
glikozy i insuliny z krzywymi po podaniu glikozy z insuling i witaming E.
Jak wykazaly badania, witamina E nie zmieniata charakteru krzywej. Na
podstawie tych obserwacji Bellotti dochodzi do wniosku, ze wplyw wi-
taminy E na przemiane cukrowa nie ma nic wspdlnego z dziataniem
insuliny.

Heinsen (1949) donosi, ze podanie witaminy E chorym na niewydolnos¢
przysadkowg zmmniejsza u znacznej cze$ci przebadanych wrazliwos¢ na
insuline. Odmiennie natomiast reaguja tacy chorzy na adrenaline. Bellotti
przypisywal witaminie E dziatanie regulujgce czynnos$¢ wydzielniczg
przysadki moézgowe].

Dalsze obserwacje opieraja sie na wynikach badan klinicznych prze-
prowadzanych szczegblnie- w przypadkach cukrzycy. Vogelsang (1948)
opisuje korzystne dziatanie witaminy E w przypadkach cukrzycy u cho-
rych w wieku powyze]j 25 lat, stosowanej w dawkach dziennych okofo
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300 mg przez okres co najmniej jednego miesigca, po czym ilosé poda-
wanej insuliny stopniowo zmniejszano. Jak bardzo rozbiesne Sg spostrze-
zenia z tego zakresu $wiadczg prace Pollacka i wspolpr. (1950), Bensleya.
wraz z wspoipr. (1949) oraz Guesta (1949). Autorzy c¢i w przeciwienstwie
do Vogelsanga nie stwierdzili korzystnego wpltywu witaminy E w lecze-
niu cukrzycy.

Ostatnio, juz w okresie opracowywania niniejszego zagadnienia, poja-
wila sie praca Barbieriego i Esposti’ego (1954), a ktorej autorzy postugujac
si¢ metodg histologiczna donosza, ze podawanie witaminy E w dawkach
okolo 100 mg na kg wagi zwierzecia powoduje po dluzszym czasie zanik
komorek p wysp Langerhansa.

Jak wynika z przytoczonego pismiennictwa poglady na dzialanie wita-
miny E na przemiane weglowodanéw nie sg ujednolicone a wyniki otrzy-
mane przez roznych autoréw sg rozbiezne.

Celem naszej pracy bylto: 1) ustalenie wplywu réznych dawek wita-
miny E podawanych przez dluzszy okres czasu na obraz histologiczny
wysp Langerhansa i na ich wydolnosé. 2) ustalenie wptywu tych samych
dawek witajniny E na wywolanie i przebieg cukrzycy aloksanowej.

Jeden z nas (F. Kokot wraz z J. Chetminem) opracowal to zagadnienie
metodami farmakologicznymi i praca ta stanowi oddzielne doniesienie.
Dlatego te cze$¢ pracy podajemy tutaj w streszezeniu.

METODYKA

Doswiadczenia wykonaliSmy na 40 kroélikach. Zwierzeta zostaly podzielone na
2 rowne grupy I i II. Kazda z tych grup zostala z kolei podzielona na 4 podgrupy
(po 5 krolikéw w kazdej podgrupie): I1—4 i I1;—,. Pierwsza podgrupa (I:) stanowita
zwierzeta kontrolne. Podgrupa I otrzymywala codziennie 15 mg witaminy E na kg
wagl zwierzecia, podgrupa Iz 30 mg witaminy E na kg wagi, podgrupa I; 50 mg
witaminy E na kg wagi. Witamine E podawaliSmy w roztworze olejowym podskoér-
nie przez okres 16 dni. Przed rozpoczeciem badan oznaczono kilkakrotnie dla kaz-
dego zwierzecia krzywg cukrowg po wstrzyknieciu dozylnym 0,3 g glikozy na kilo-
gram wagi. Identyczne badania obcigzenia cukrowego przeprowadzano co 3 do 4 dni
(od 1 do 16 dnia do$wiadczenia).

Druga grupa zwiérzat (IT;—4) zostala rowniez podzielona na 4 podgrupy. Pierwsza
podgrupa (II;) skiadata sie ze zwierzat kontrolnych, podgrupa II, otrzymywata co- ,
dziennie 5 mg wit. E na kg wagi, trzecia podgrupa (Il3) otrzymywata 25 mg wit. E
na kg wagi, ostatnia za$§ podgrupa (II4) otrzymywala codziennie 50 mg wit. E na kg
wagi. Przed rozpoczeciem doswiadczen podano kazdemu zwierzeciu dozylnie 0,4 g
glikozy na kg wagi i wykresSlono krzywa hiperglikemiczng. Witamine E podawano
przez okres 21 dni. Krzywe hiperglikemiczne okres$lano dla kazdego krélika co 5 dni
1 porownywano je z krzywymi uzyskanymi przed rozpoczeciem doswiadczen. W 22
dniu doswiadczen po glodzeniu zwierzat przez 18 godzin podano im dozylnie aloksan
w ilosci 100 mg na kg wagi pod postacig 5° roztworu w soli fizjologicznej. Nastep-
nie w ciggu od 2 do 14 dnia trwania cukrzycy aloksanowej oznaczano krzywe cu-
krowe.

Po wykonaniu do$wiadczen z krzywymi hiperglikemicznymi zwierzeta usmiercono
przez ogluszenie i pobrano trzustke do ptynu Bouina i do 10% formaliny. Materialy
zatopiono w parafinie. Skrawki grubosci 6 mikronéw barwiono nastepnie hematok-
syling i eozyna, azokarminem wg Heidenhaina (wg modyfikacji przystosowanej
szczegoblnie dla zréznicowania komoérek wyspowych podanej przez Gomoriego, 1939)
oraz czeSciowo metodg srebrowag (modyfikacja Woltera, 1950).
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WYNIKI

A. Badania farmakologiczne.

Podawanie krolikom witaminy E w dawkach okreslonych wyzej nie ma
wyrazniejszego wplywu na poziom cukru we krwi oznaczonego na czczo.
Po kilkudniowym podawaniu witaminy E stwierdzono aczkolwiek nie-
znaczne, jednak wyrazne opoznienie powrotu poziomu cukru we krwi do
wartosci wyjSciowych. Czas opoézniania nie byl jednak uzalezniony od
wielkosel podawanych dawek witaminy E.

U krolikébw z cukrzycg aloksanowg poziom cukru we krwi oznaczony
na czczo jest tym wyzszy, im wieksza byla dawka witaminy E podawana
zwierzetom przed wywolaniem cukrzycy. Otrzymane wyniki $wiadcza,
ze witamina E dziala hamujaco na uklad wyspowy krolika, co wyraza sie
prawdopodobnie zaburzeniami czynno$ciowymi komorek f.

B. Badania morfologiczmne.

1. Uktad wyspowy u kroéliko6w kontrolnych. Wyspy Langerhansa
u krolika posiadajg ksztalt najczesciej kulisty lub owalny, rzadzie] nie-
regularny. Srednica wysp jest stosunkowo mata i waha sie najczeScie]
w granicach od 50 do 100 mikronoéw. Wprawdzie mozna réwniez spotkac
wyspy wieksze, ktorych $rednica dochodzi, a nawet przekracza 200 mikro-
now, jest to jednak zjawisko rzadkie. Wyspy Langerhansa u kroélika lezg
z regulty w poblizu przewodéw odprowadzajgcych trzustki (miedzyzrazi-
kowych lub $rédzrazikowych). W przypadku, gdy wyspa lezy w poblizu
przewodu odprowadzajacego miedzyzrazikowego posiada ona najczescie]
nieznacznej grubosci torebke, natomiast w przypadkach, gdy wyspa lezy
w poblizu przewodu $rodzrazikowego torebki najczeSciej nie posiada i jej
odgraniczenie od cze$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki jest nieostre.

Wyspy Langerhansa u kroélika zbudowane sg przede wszystkim z 2 ro-
dzajéow elementéw gruczolowych, a mianowicie z komérek o i p. Przy
barwieniu preparatéw mikroskopowych metods azanows wg modyfikacji
Gomori’ego po uprzednim utrwaleniu w ptynie Bouina, komoérki a bar-
wig sie na kolor oranzowy, natomiast komérki $ na kolor czerwony.
Wieksze wyspy zbudowane sg z reguly z obu rodzajow komorek, nato-
miast wyspy o mniejszej $rednicy (ponizej 50 mikronéw) moga by¢ zbu-
dowane w calosci badz tylko z komoérek a, badZz tez tylko z komoérek f.
Stosunek komoérek f do a w calym ukladzie wyspowym wynosi mniej
wiecej 80:20. Scislej wedlug naszych obliczen w wyspach krolikow kon-
trolnych komérek f jest 82,3%, natomiast komoérek a jest 17,7% (liczby
podawane sg w zaokragleniu do 0,1%). Komoérki wyspowe wyliczano
u 4 krolikéw w ilosci 3000 do 3500 komorek w kazdym przypadku.
Uzyskano wyniki, jak w tabeli I.

Tabela I
komérek ¢ komérek {3
krélik 1 s & m m b W s 17,1% 82,9,
i 2 e o0 . e 19,09, 81,0°/,
. S 18,49% : 81,6"/,
w B & . w s o e s 16.3% 83,79/,
él'ednio . . . . . [ . ]-7v7 % 82’30/0
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Nalezy zaznaczy¢, ze liczono wszystkie kolejno napotkane w prepa-
ratach komoérki wyspowe, pomijano natomiast komérki wewnagtrzwy-
dzielnicze znajdujace sie w obrebie nablonka przewodéw odprowadza-
jacych trzustki.

W obliczeniach tych pominiety zostal réwniez trzeci rodzaj komoérek
wyspowych dostrzezonych na naszych preparatach. Sg to elementy mnieco
wieksze od komorek p, réznigce sie od pozostalych komérek wyspowych
przede wszystkim jasna cytoplazmg, pozbawiong ziarnistoéci, stabo bar-
wiacy sie eozyng. Elementy te widocznie odrézniajg sie od komérek o i B
juz w preparatach barwionych hematoksyling i eozyng. W preparatach
barwionych metoda azanowg opisywany trzeci typ komoérek jest jeszcze
wyrazniejszy. Powstaje zagadnienie, do ktérego z rodzajéw komoérek na-
lezy je zaliczyc¢. Z calg pewnoscig nie sg to ani komoérki o ani tez B.
Thomas (1937-38) opisywal wprawdzie, jakoby widzial w wyspach krélika
komorki v, inni jednak autorzy, miedzy innymi réwniez i Gomori,
nie potwierdzili tego. W naszym przypadku spos6b wybarwiania sie opi-
sywanych elementéw rowniez nie daje podstaw, by je zaliczy¢ do ko-
morek v. Liczbowo komorki te wystepuja w minimalnych ilo$ciach (okoto
0,1 do 0,3%).

Przewody odprowadzajace trzustki pcsiadajg charakterystyczng bu-
dowe. Ot6” oprocz komorek nablonkowych wyscielajacych $wiatto tych
przewodow (tak Srodzrazikowych jak i miedzyzrazikowych) widoczne sg
w tym nablonku typowe elementy wyspowe, a mianowicie komoérki a i .
Poniewaz z komorek tych tworzg sie nastepnie wyspy, staje sie wobec
tego zrozumiale, ze moga istnie¢ wyspy zbudowane wylgcznie z komoérek o
Jlub tez z komoérek B. Jest to o tyle charakterystyczne, ze obecno$é ko-
moérek Pp w przewodach odprowadzajgcych trzustki zostaje stwierdzona
jak dotychczas przez innych autoréw tylko u szczura i obecnie przez nas
u krolika.

Rozmies:czenie poszczegdlnych rodzajow komoérek w wiekszych wys-
pach Langerhansa u kroélika nie jest zbyt charakterystyczne. Tylko
w czesci wysp komorki B znajdujg sie raczej w Srodkowym odcinku
wyspy, podczas gdy komorki o ukladaja sie wtedy obwodowo, co w wy-
niku daje tzw. typ wysp plaszczowych. Natomiast charakterystyczne wy-
daje sie by¢ ulozenie opisywanych przez nas jasnych, pozbawionych ziar-
nistosci cytoplazmatycznych komorek, ktoére leza na granicy skupien
komorek a i P

2. Zmiany, ktére zauwazono w wyspach Langerhansa krélikéw po po-
dawaniu witaminy E sg bardzo subtelne. Zmiany te mozna sprowadzi¢
do trzech postaci: a) czeSciowej degranulacji komérek B, b) znacznego roz-
woju naczyn krwionoénych, c) przesunigcia stosunku liczbowego ko-
morek B do «.

U zwierzat podgrupy I, i I3 widoczny jest tylko nieznaczny rozrost
naczyn wlosowatych zatokowych. Natomiast u zwierzat podgrupy Ia,
ktérym podawano na kg wagi ciala 50 mg witaminy E dziennie, zazna-
czone sg wszystkie trzy postacie zmian. -

Ziarnistoéci cytoplazmatyczne komoérek P u tych zwierzat wybarwiaja
sie stabiej w poréwnaniu z komorkami f zwierzat kontrolnych. Nie jfest
to oczywiscie calkowita degranulacja komoérek f, niemniej jednak réznice
w masileniu ich barwliwosci w obu grupach zwierzat sa widoczne.

Wyspy Langerhansa u krolikow, ktéorym podawano witamine E spra-
wiaja wrazenie tworéw przerosnietych. Jest to jednak przerost wzgledny,
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ktéry polega tylko ma rozszerzeniu naczyn krwionosnych wlosowatych.
Naczynia te, mimo iz nie zawsze wypelnione s krwinkami posiadajg
szerokie $wiatlo. Ro6wniez i w cze$ci egzokrynowe] trzustki dochodzi do
podobnych zmian w obrebie najmniejszych naczyn krwionosnych.

Trzecig postacig zmian budowy dostrzezonych w wyspach Langerhansa
pod wplywem dziennego podawania wiekszych dawek witaminy E jest
przesuniecie stosunku liczbowego komorek a do p. U krélikow, ktéorym
podawano dziennie 50 mg witaminy E na kg wagi spotyka sig liczniejsze
wyspy zbudowane wylacznie z komoérek «. Sa to najczescie] wyspy za-
wierajace zaledwie kilka do kilkanascie komorek. Wydaje sig, iz ten fakt
wlasnie powoduje zmiane w wspomnianym stosunku poszczegélnych
rodzajow komérek wyspowych do siebie. Trudno bowiem przypuszczac,
ze pod wplywem witaminy E dochodzi do zmniejszenia ogélnej liczby ko-
morek p. Wyliczenia przeprawadzono u 2 zwierzat, ktérym podawano
przez 16 dni po 50 mg witaminy E na kg wagi. U zwierzat tych stwier-
dzono, jak w tab. II:

Tabela II
komorek « komérek B
krolik 1 . . . . . . . 20,87/ 79,2y
.2 L. 23,4/ 76,6/,
érednio . . . . . . . . 22,19/, 77,9/

Nalezy jednak podkres$li¢, ze uzyskane roéznice pod wzgledem staty-
stycznym nie sg znamienne, gdyz rozrzut komorek ¢ 1 B w réznych pre-
paratach wynosi od 8 do 12%, co przekracza znacznie réznice w liczbie
poszczegdlnych rodzajow komoérek u zwierzat kontrolnych i u zwierzat.
poddanych dzialaniu witaminy E. Uwzgledniajac jednak catoksztatt.
zmian w dokrewnej czeéci trzustki wywolany podaniem witaminy E jak
réwniez i charakter przyrostu liczbowego komoérek o przez pojawienie
sie matych wysp mozna przyjaé, ze przyrost komorek o jest w warunkach
przeprowadzonych doé§wiadczen istotny.

3. Pod wplywem aloksanu w wyspach krolikéw dochodzi do catko-
witego zaniku ziarnisto$ci komorek B i do pojawienia si¢ zmian wodnicz-
kowych wewnatrz tych komorek. Komoérki @ pod wplywem aloksanu
pozostaja nieuszkodzone. Komorki B sa znacznie jasniejsze a ich jadra
komoérkowe czesto wykazuja budowe pyknotyczna. Zmiany wodniczkowe
sg tym wieksze, im wieksza ilos¢ witaminy E dostarczono zwierzetom
przed wywolaniem cukrzycy aloksanowej. Poza tym witamina E nie ma
wplywu na obraz morfotyczny wysp krolika w cukrzycy aloksanowej.

OMOWIENIE WYNIKOW

W badaniach naszych stwierdzismy wyrazny wplyw witaminy E na
wyspy Langerhansa u krolika (degranulacja komoérek P, zwigkszenie é'red-
nicy naczyn, zwiekszenie liczby komorek o). Wyrazniejsze zmiany histo-
logiczne notowaliémy dopiero po podawaniu zwierzetom wigkszych davyek
witaminy E (50 mg na kg wagi). Byé moze, ie mniejsze dawki wita-
miny E rowniez wptywaja na komorki wyspowe, zmlan tych jeidnak przy
poslugiwaniu sie opisang metodyka nie potrafiliSmy wykazac.
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Wyniki uzyskane przez nas zgodne sg z wynikami Barbieri’ego i Espo-
sti’ego (1954), ktorzy podajac zwierzetom znacznie wieksze dawkl wita-
miny E (okoto 100 mg na kg wagi) przez okres diuzszy obserwowali za-
nik komorek p wysp Langerhansa. Praca nasza obrazuje zmiany, ktore

Ryc. 1. Trzustka kroélika kontrolnego. Utrw. — Bouin, Barw. — he-

matoksylina eozyna. Mikrofotografia pow. ok. 435*. W Srodku zrazika

trzustki widoczna wyspa Langerhansa. Tuz przy wyspie maly prze-
wod odprowadzajacy

;

Ryc. 2. Trzustka krolika kontrolnego. Utrw. — Bouin. Barw. — he-

matoksylina eozyna. Powiekszenie okoto 45X, Wewnatrz wyspy
' komorka jasna
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zachodzg w wyspach pod wplywem stosowania znacznie mniejszych
dawek witaminy E.

7%

R
e

Ryc. 3. Trzustka kroélika po 16-dniowym podawaniu witaminy E

(po 50 mg na 1 kg wagi). Utrw. Bouin. Barw. — azan. Pow. ok. 435 X.

W wyspie zwracajg uwage bardzo szerokie naczynia krwionosne.
Komérki f w poréwnaniu ze zwierzetami kontrolnymi barwig sig
slabiej

i,

Ryc. 4. Trzustki kroélika po 21 dniowym podawaniu wita-
miny E (50 mg na kg wagi) i po nastgpowym wywotaniu cuk-
rzycy aloksanowej. Utrw. — Bouin. Barw. — azan. Powiek-
szenie okolo 435 X. Widoczne 3 mate skupienie komorek o

Acta Physiologica Polonica — 8
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Obserwacje histologiczne sa catkowicie zgodne z do$wiadezeniami far-
makclogicznymi. Cze$ciowa degranulacja komorek B po podaniu zwie-
rzetcm witaminy E w doswiadczeniach farmakologicznych przejawia sie
w zmilanie przebiegu krzywej obcigzeniowej cukrowej w tym sensie, ze
spadek zawartosci cukru we krwi do poziomu wyjsSciowego jest opdz-
niony.

Przerost naczyn krwionoénych wewnatrz wysp Langerhansa jest bez-
sprzecznie czynnikiem, ktéry ulatwia i przyspiesza rozwoj cukrzycy po
podaniu zwierzetom aloksanu. Totez zrozumiale staje sig, ze cukrzyca
aloksanowa po uprzednim podawaniu zwierzetom witaminy E przez okres
21 dni wystepuje pod postacig ciezszag w poréwnaniu z cukrzycg aloksa-
nowa wywotang u krolikow, ktéorym nie podawano witaminy E. Twier-

Ryc. 5. Trzustka kroélika w cukrzycy aloksanowej. Utrw. — Bouin.

Barw. — azan. Pow. okolo 435X. W $rodku mikrofotografii wi-

doczny jest miedzyzrazikowy przewéd odprowadzajgcy. Uwidocz-
nione jest pgczkowanie komorki B

dzenie, ze rozwdj naczyn krwiono$nych wewnatrz wysp stwarza nie-
watpliwie pomyslniejsze warunki do powstania cukrzycy aloksanowej
moze by¢ poparte spostrzezeniem, ze szereg metod przeciwdzialania
cukrzycy aloksanowe]j sprowadza sie do wywotania skurczu naczyn krwio-
nosnych w wyspach. I tak na przyklad, jezeli przed podaniem toksycznej
dawki aloksanu wstrzykniemy zwierzeciu odpowiednig ilo§¢ adrenaliny
wowecezas powstaly skurcz naczyn wyspowych ogranicza dzialanie aloksanu
na wyspy.

Badania nasze wyjasniajg czeSciowo pytanie, dlaczego podawana lu-
dziom w przypadkach cukrzycy witamina E pozostaje bez dodatniego
wplywu na przebieg tej choroby.
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WNIOSKI

1. Witamina E podawana krélikom przez okres 16 dni w dawkach
50 mg na kg wagi powoduje: a) czesciows degranulacje komorek p,
b) znaczny rozwoj naczyh krwionoénych wewnatrz wWysp, ¢) zwiekszenie
liczby komorek a.

2. W cukrzycy aloksanowej zmiany wodniczkowe komérek B sg tym
wieksze, im wiekszg ilos¢ witaminy E podano zwierzetom przed WYy WO~
taniem cukrzycy aloksanowej.

K. 3awm ®. Kokor

BJIHAHHUE BUTAMHHA E HA OCTPOBKH JIAHTEPXAHCA Y KPOJIUKA
H HA AJIJIOKCAHOBBIX JUABET

ComepmaHue

ABTOpBI HCCJIEJOBAJIH, NOJb3YACh (PAPMAKOJIOCHYECKOH M THCTOJIOTHYECKOH METo-
[UKOH, BJIHAHHE Pa3JIMYHBLIX [03 BHTAaMHHA E Ha HHCYJApHYIO CcHCTEMy MaHKpeaTHdye
CKOH KeJle3bl, & TaKMe Ha pa3BHUTHE U TeYEHHe AJlJIOKCAHOBOTO JUabeTa y KpPOJHKA.
ITon Biausanuem BuTamMuHa E, npumensemoro B Tedyeuume 16 pgHeit B gosax or 15 mo
50 mrp Ha 1 Kr Beca MHBOTHOTO HaHMEHO NpPH HArpy3Ke TJIIOKO30H OTYET/IMBOE 3ara3-
AblBaHHE BO3BpAllE€HHs YPOBHA caXapa B KPOBH K HCXOAHBIM BeJuyHHaMm. IIpH rucro-
JIOTHYECKUX HCCIIEIOBAHUAX OOHAPYMHEHO YaCTHYHYIO AErpaHyJIsiIUMI0 KJIETOK f3, pas-
palleHHe KPOBEHOCHBbIX COCYAOB BHYTPH OCTPOBKOB H YBeJIMYEHHE KOJHYecTBa KJie-
TOK » 3

Y KpOJIMKOB, KOTOPbIM B NpPOJOJHEeHHH 21 AHA BBOAWJICA BHTaMHH E B jgo3ax or
5 mo 20 Mrp Ha KI Beca M 3aTeM BbI3bIBAJICA ajlJIOKCAHOBBIH AHabeT, ypoBeHb caxapa
B KPOBH, omnpefessieMbld Ha TOIaK, OKa3blBaeTCAd TeM Bbllle, yeM OoJblie Obla J03a
BuTaMuHa K. Ilogo6HBIM 06pa3oM BO3pacTaeT HaNpsMeHHe Mpollecca BaKyOJHU3allUU
B KJIeTKax (3 ocTpoBKOB JlaHrepxaHca.

ABTOpPBI OIHUCBIBAOT HOBBIA THUII HHCYJAPHBIX KJETOK, BbICTYMNAWILHUX Y KPOJIHUKA
B OYeHb MaJbIX KoJskMyecTBax. OHH oOpalllaloT TaKe BHUMaHHE Ha HEONHCAHHBbIH A0
CHX MOP (DaKT NPHCYTCTBHA THIIMYHBIX KJIETOK (3 B BbIBOAHBIX KaHa/bLaX MOAMEIy-
AOYHOH HeJIe3sl.

K.Zajusz, F. Kokot

ON THE INFLUENCE OF VITAMIN E ON LANGERHANS ISLETS
AND ON THE ALLOXAN DIABETES IN RABBITS

Summary

The authors investigated the influence of various doses of vitamin E on the
Langerhans islets of rabbit pancreas and on the course and development of allo-
xan diabetes by pharmacological as well as by histological methods. Under the in-
fluence of vitamin E administered during 16 days in doses from 15 to 50 mg/kg of
body weight a marked flattening of the glucose curve was demonstrated. Histolo-
gical exemination demonstrated degranulation of {3 cells, vascular hypertrophy and

an icrease in ¢ cells.
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In rabbits, treated for 21 days by vitamin E in doses from 5 to 50 mg/kg body
weight, alloxan diabetes was provoked. The sugar levels in blood were higher follo-
wing administration of higher vitamin doses. The degree of vacuolation of [3 cells
increases correspondingly.

The authors describe a new type of islets cells present in rabbit islets in small
numbers. They stress also the hitherto undescribed presence of typical f§ cells in
pancreatic ducts.

PISMIENNICTWO

1. Barbieri L., Esposti P. L.: Minerva Medica 1954, 1324. — 2. Bellotti R, Mezza-
no M.: Inform. med. Geneva 1953, 6/5 123—129. Wg Exc. Med. Sect. II, 1953, 6/9. —
3. Bensley i wsp.: Canad. Med. Ass. J. 1949, 61/3, 260—264. — 4. Bomskov C., Kaulla
K. N.: Klin. Wschr. 1941, 334. — 5. Fernholz: Amer. Soc. 1937, 59, 1154; 1938, 60,
700. — 6. Gomori G.: Anat. Rec., Suppl. 1939, 74, 439. — 7. Guest G. M.: Ann. N. Y.
Ac. of Scienc. 1949, 53/3, 411. — 8. Heinsen H. A.: Dtsch. med. Wschr. 1949, 74/29. —
— 30, 908. — 9. Hottinger A.: Z. f. Vitaminforsch. 1941, 11, 334. — 10. Koch R.: Int.
Z. f. Vitaminforsch. 1952, 24/1 —2, 66—74.

11. Massobrio E., Boglione G.: Arch. Sci. med. 1952, 94/4, 263. — 12. Matill, Con-
clin: J. Biol. Chem., 1920, 44, 137. — 13. Morgulis S.: Nutritional Muscular Dystrop-
hy, Paris 1938. — 14. Pollack i wsp.: Am. J. Med. Sci. 1950, 6, 219. — 15. Prosperi G.:
Riv. Clin. Pediatrica 1950, 48, 1, 1950, 48, 763. — 16. Sobolew L. W.: Virch. Arch.
1902, 91, 168. — 17. Thomas T. B.: Anat. Rec., Suppl., 1935 — 36, 64 Am. J. Anat.
1937 — 38, 62, 31. — 18. Vogelsang E. V.: Clin Endocrin. 1948, 8, 888. — 19. Wolter
J. R.: Z. Zellforsch. 1950, 35, 229. — 20. Kokot F., Chetmin J.: Acta Pharm. Pol. —
w druku.

Otrzymano: 13. IV. 1955 r.



