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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ПЕЧІНЦІ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ 

ПЕРИТОНІТІ НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
 

Резюме. Актуальною залишається невирішена проблема діагностики та лікування хворих з гострим 

поширеним перитонітом на тлі цукрового діабету, яка є наслідком недостатнього вивчення морфофу-

нкціональних змін за цієї коморбідної патології. Дослідити морфологічні зміни в печінці піддослідних 

тварин при змодельованому гострому поширеному перитоніті на тлі цукрового діабету порівняно із 

тваринами з експериментальним гострим поширеним перитонітом. У роботі використовували 56 білих 

щурів. Цукровий діабет моделювали шляхом внутрішньоочеревинного введення стрептозотоцину фі-

рми «Sigmal» з розрахунку 7 мг на 100 г маси тварини, гострий поширений перитоніт – введенням 0,5 

мл 10 % профільтрованої калової суспензії в черевну порожнину досліджуваних тварин. Досліджували 

тканину печінки на 1-шу, 3-тю, 7-му доби від початку моделювання перитоніту. Встановлено, що при 

гострому поширеному перитоніті на тлі цукрового діабету у більшою мірою виражені морфофункціо-

нальні порушення порівняно з групою тварин зі змодельованим гострим перитонітом. У тварин із гос-

трим поширеним перитонітом відзначаються ознаки погіршення структури печінкової часточки, що 

виявлялося у посиленні інфільтрації, розширенні жовчних капілярів. У групи тварин з гострим поши-

реним перитонітом на тлі цукрового діабету балкова організація гепатоцитів була порушеною по всій 

величині часточки. Цитоплазма клітин як центролобулярної зони, так і середньої третини часточки та 

перипортальних полів була зернистою, а в окремих полях зору – просвітленою та спустошеною. Спо-

стерігались внутрішньоклітинні холестази. Переважна більшість гепатоцитів містила ядра, хоч вияв-

лялись й безядерні гепатоцити. Контури клітин різко змінювались, структура гепатоцитів також була 

різною, що відповідало дистрофічно-некротичним змінам. У тварин із гострим поширеним перитоні-

том на тлі цукрового діабету порівняно з групою тварин, яким моделювали гострий перитоніт, вини-

кали більш виражені порушення часточкової структури з розширенням центральних вен, лімфогістіо-

цитарною інфільтрацією перипортальних трактів, розширенням синусоїдів, дистрофічно зміненими та 

некротизованими гепатоцитами центролобулярної зони часточки.  

Ключові слова: гострий поширений перитоніт, цукровий діабет, морфологічні зміни печінки. 

 
Актуальністю сьогодення є проблема вчасної діа-

гностики і лікування гострого поширеного пери-

тоніту (ГПП) на тлі цукрового діабету (ЦД) [1, 2]. 

Важливість цієї проблеми зумовлена збільшен-

ням кількості хворих на ГПП та високою смертні-

стю, яка зумовлена тим, що перитоніт виникає на 

тлі вже існуючих патологічних змін, спричинених 

коморбідним станом. У таких випадках клінічний 

перебіг гострої хірургічної патології може маску-

ватися симптомами супутньої хвороби або її 

ускладненнями. Це призводить до того, що навіть 

у досвідчених хірургів виникають труднощі як у 

діагностичному плані, так і у визначенні тактики 

лікування. Очевидно, що поліморбідність су-

часних пацієнтів зумовлена не тільки умовами 

життя, екологічними негараздами, а й більшими 

діагностичними можливостями [1, 3, 4].  

Багатофакторність та полікомпонентність роз-

витку патофізіологічних розладів в організмі й 

складні морфофункціональні зміни внутрішніх 

органів призводять до розвитку ускладнень, що є 

основними причинами летальності при перитоніті 

[5, 6]. Нездатність захисних сил організму до ло-

калізації інфекції й адекватного виведення токси-

нів внаслідок патогенетичних особливостей ЦД 

зумовлює у цих хворих розвиток синдрому поліо-

рганної недостатності. У патогенезі ГПП важливе 

місце посідають первинне ушкодження, пов’язане 

безпосередньо з дією токсинів у місці ушко-

дження, та вторинні ушкоджувальні фактори, до 
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яких зараховують гіпотензію, гіпоксію, анемію, 

порушення водно-електролітного обміну, систе-

мні запальні реакції та інші розлади, що виника-

ють на системному рівні. Ці фактори є універсаль-

ними для різноманітних критичних станів і впли-

вають на перебіг захворювання [2]. Для з’ясу-

вання особливостей структурних змін у паренхімі 

печінки використані тварини з експерименталь-

ною моделлю ГПП та при експериментальному 

перитоніті на тлі ЦД. 

Мета дослідження: дослідити морфологічні 

зміни в печінці при змодельованому ГПП на тлі 

ЦД порівняно із тваринами з експериментальним 

ГПП. 

Матеріал і методи. В експерименті викорис-

тано 56 білих щурів, яких було розподілено на три 

групи: основна група – 24 тварини із змодельова-

ним ГПП на тлі ЦД; група порівняння – 24 тва-

рини із змодельованим перитонітом; контрольну 

групу становили 8 інтактних тварин, які утри-

мувалися у стандартних умовах віварію. Усі порі-

внювані групи тварин були репрезентативними 

за вагою, статтю та віком. Це експеримента-

льне дослідження проводилося із дотриманням 

загальних правил і положень Європейської Конве-

нції із захисту хребетних тварин, які використо-

вуються для дослідницьких та інших наукових ці-

лей (Страсбург, 1986), Загальних етичних прин-

ципів експериментів на тваринах (Київ, 2001) та 

Закону України «Про захист тварин від жорсто-

кої поведінки» (2006). 

Експериментальний ЦД відтворювали шляхом 

внутрішньоочеревинного застосування стрепто-

зотоцину натщесерце в дозі 60 мг/кг (фірми 

«Sigmal», який розчиняли в буферному натрієво-

цитратному розчині рН 4,5). Дослідження вмісту 

глюкози здійснювали о 9:00 год за умов вільного 

доступу експериментальних тварин до їжі та 

води впродовж  нічного періоду. Упродовж усього 

періоду спостереження щурам застосовували ін-

сулін (0,2 ОД підшкірно два-пять разів на тиж-

день). 

Через 2 тижні з моменту застосування стре-

птозотоцину у щурів з венозної крові, яку отри-

мували із хвостатої вени, визначали вміст глю-

кози і в подальших дослідженнях спостерігали 

тільки тих щурів, у яких вміст глюкози складав 

більше 300 мг/л. Тваринам контрольної групи на-

томість стрептозотоцину уводили підшкірно 

стерильний 0,9 % розчин натрію хлориду [7]. 

Вплив ЦД на перебіг ГПП вивчали на моделі, за-

пропонованій В.А. Лазаренком і співавт. [8]. Ця 

модель за етіологічними чинниками, клінічними 

проявами і фазністю перебігу близька до ана-

логічного процесу в людини. На 14-ту добу після 

уведення стрептозотоцину тваринам основної 

групи вводили 10 % профільтровану калову сус-

пензію в черевну порожнину досліджуваних щурів 

у дозі 0,5 мл на 100 г маси тіла. Щури порівняль-

ної групи отримували внутрішньоочеревинно уве-

дення калової суспензії. Калову суспензію отриму-

вали шляхом змішування ізотонічного розчину і 

калу зі сліпої кишки 2-3 інтактних тварин, потім 

її двічі фільтрували через подвійний шар марлі. 

Одержану суспензію не пізніше ніж через 20 хв 

після приготування вводили інтактним щурам 

пункційним способом. Щоб уникнути пошкод-

ження внутрішніх органів при введенні калової 

суспензії в черевну порожнину, тварин тримали 

вертикально, каудальним кінцем вгору. Методом 

пункції вентральної стінки в центрі середньої 

лінії живота, направляючи кінець голки по черзі у 

праве і ліве підребер’я, праву та ліву клубові 

ділянки, вводили однакову кількість калової сус-

пензії. 

Контрольну групу становили інтактні тва-

рини, яких утримували у стандартних умовах 

віварію. Вилучення матеріалу для гістологічного 

дослідження здійснювалося на 1-шу, 3-тю та 7-

му добу після виведення тварин з експерименту 

шляхом їх декапітації під тіопенталовим нарко-

зом. Шматочки м’язів та тканини печінки фіксу-

валися впродовж 72 годин у 10 % розчині фор-

мальдегіду, після чого піддавалися стандартній 

гістологічній проводці через спирти, концентра-

ція яких збільшувалася, рідину Нікіфорова (96 % 

спирт і діетиловий ефір у співвідношенні 1:1), 

хлороформ і заливалися парафіном. Із приготов-

лених парафінових блоків готували серійні зрізи 

товщиною 4-5 мкм. 

Для гістологічних досліджень брали тканину 

печінки. Отримані шматочки органа фіксували у 

10 % нейтральному розчині формаліну і фікса-

торі Ліллі, з подальшою заливкою у парафін. 

Отримані на санному мікротомі зрізи фарбу-

вали гематоксиліном та еозином, за Гейденгай-

ном та за Шабадашем. Характер та глибину 

морфологічних змін визначали за допомогою 

мікроскопа Olimpus і системи виводу зображень 

гістологічних препаратів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Найбільш поширеними і ранніми змінами у па-

ренхіматозних органах як при ГПП, так і ГПП на 

тлі ЦД були гемодинамічні порушення, які прояв-

лялися спазмом судин мікроциркуляторного 

русла (артеріол) у вигляді зменшення просвіту су-

дин та практичній відсутності еритроцитів у них.  

Під час гістологічного дослідження тканини 
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печінки у тварин, яким моделювали ГПП на 1-шу 

добу експерименту, нами виявлено, що структура 

печінкової часточки була збереженою частково. 

Центральні вени добре візуалізувались, дещо роз-

ширювались та містили поодинокі еритроцити. 

Синусоїди контурувались лише навколо центаль-

них вен, в їх просвітах виявлялась незначна кіль-

кість макрофагів та поодинокі еритроцити (рис. 

1). У тварин із змодельованим ГПП на тлі ЦД ба-

лкова організація гепатоцитів була порушеною по 

всій величині часточки. Цитоплазма клітин  цен-

тролобулярної зони, середньої третини часточки 

та перипортальних полів була зернистою, а в 

окремих полях зору – просвітленою, спустоше-

ною (рис. 2). Переважна більшість гепатоцитів 

містили ядра. Контури клітин дещо змінювались, 

структура гепатоцитів була різною. Ядра містили 

переважно усі клітини, проте величина ядер та-

кож була різною у всіх групах клітин.  

Портальні тракти розширювались в основному 

за рахунок розширення і повнокрів’я судин та не-

значного розширення жовчних протоків. Жовчні 

пігменти у їх просвітах були відсутніми (рис. 3). 

Периваскулярний набряк не спостерігався. Лім-

фогістіоцитарна інфільтрація була помірною. 

Нами виявлено, що структура печінки у тварин 

з ГПП на 3-тю добу експерименту зазнала ряду 

змін. Структура печінкової часточки була збере-

женою частково. Центральні вени добре 

візуалізувались, дещо розширювались та містили 

невелику кількість еритроцитів (рис. 4, 5). Сину-

соїди контурувались лише навколо центальних 

вен, у їхніх просвітах виявлялась незначна кіль-

кість макрофагів та поодинокі еритроцити (див. 

рис. 5). У тварин із змодельованим ГПП на тлі ЦД 

балкова організація гепатоцитів була порушеною 

по всій величині часточки. Цитоплазма клітин 

центролобулярної зони, середньої третини час- 
 

 
Рис. 1. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП на 1 добу експерименту. Забарвлення ге-

матоксиліном та еозином. ×200 

точки та перипортальних полів була зернистою, а 

в окремих полях зору – просвітленою, спустоше-

ною (рис. 6, 7). Спостерігались внутрішнь-

оклітинні холестази (див. рис. 7). Переважна біль-

шість гепатоцитів містили ядра, хоч траплялись і 

 
Рис. 2. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП із ЦД на 1-шу добу експерименту. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. ×200 

 
Рис. 3. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП із ЦД на 1-шу добу експерименту. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. ×200 

 
Рис. 4. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП на 3-тю добу експерименту. Забарвлення ге-

матоксиліном та еозином. ×200
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Рис. 5. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП на 3-тю добу експерименту. Забарвлення ге-

матоксиліном та еозином. ×200 

 
Рис. 6. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП поєднано із ЦД на 3-тю добу експерименту. За-

барвлення гематоксиліном та еозином. ×200 

 
Рис. 7. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП поєднано із ЦД на 3-тю добу експерименту. За-

барвлення гематоксиліном та еозином. ×200 

безядерні гепатоцити. Контури клітин різко 

змінювались, структура гепатоцитів також була 

різною, що відповідає дистрофічно-некротичним 

змінам. 

Портальні тракти розширювались в основному 

за рахунок розширення та повнокрів’я судин та 

незначного розширення жовчних протоків. 

Жовчні пігменти у їх просвітах були відсутніми 

(див. рис. 6). Периваскулярний набряк не спо-

стерігався. Лімфогістіоцитарна інфільтрація була 

помірною.  

При дослідженні тканини печінки тварин із 

ГПП на 7-мудобу експерименту нами виявлено 

такі морфологічні зміни. Структура печінкової 

часточки була порушеною. Центральні вени 

добре візуалізувались, незначно розширювались 

та містили велику кількість еритроцитів (рис. 8). 

Синусоїди не візуалізувались в переважній біль-

шості полів зору, часом виявлялись лише центро-

лобулярно. Балкова організація гепатоцитів була 

порушеною по всій величині часточки. У тварин з 

ГПП на тлі ЦД цитоплазма клітин центролобуляр 
 

 
Рис. 8. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП на 7-му добу експерименту. Забарвлення ге-

матоксиліном та еозином. ×200 

 
Рис. 9. Гістологічна структура печінки тварини при 

ГПП поєднано із ЦД на 7-му добу експерименту. За-

барвлення гематоксиліном та еозином. ×200 

 

Ної зони, середньої третини часточки та перипор-

тальних полів мала зернисту структуру, а в біль-

шості гепатоцитів просвітленою та спустошеною 

(рис. 9). Переважна більшість гепатоцитів 

містили ядра. В окремих клітинах на фоні де-
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структивних змін цитоплазми ядра були із озна-

ками каріопікнозу та каріолізису, що засвідчує0 

про наявність дистрофічно-некротичних проявів. 

Контури клітин змінювались, міжклітинні зв’язки 

в переважній більшості клітин розривались. 

Висновок. У тварин із ГПП на тлі ЦД порів-

няно із групою тварин, яким моделювали ГПП, 

виникали більш виражені порушення часточкової 

структури з розширенням центральних вен, лім-

фогістіоцитарною інфільтрацією перипортальних 

трактів, розширенням синусоїдів, дистрофічно-

зміненими та некротизованими гепатоцитами 

центролобулярної зони часточки. У тварин із ГПП 

відзначаються ознаки дезорганізації  структури 

печінкової часточки, що виявлялося у посиленні 

інфільтрації, розширенні жовчних капілярів. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним вважаємо вивчення специфічних мор-

фологічних змін в інших тканинах мішенях, які б 

дали змогу більш чітко уявляти патоморфологічні 

зрушення при перитоніті за умови супутнього цу-

крового діабету.
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