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Согуйко Ю.Р. Морфологічні особливості печінки щура в нормі та при експериментальному цук-
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Вивчено морфологічну характеристику печінки щура в нормі та при експериментальному цукро-
вому діабеті на ранніх етапах його перебігу. Визначено розташування структурних елементів печінки, їх 
форму та розміри, зміни в судинному руслі в нормі та при діабеті. Встановлено, що при цукровому ді-
абеті у печінці щурів відбуваються зміни в усіх структурних компонентах в порівнянні із нормою. Ви-
ще вказані дані в подальшому стануть базою для порівняння динаміки змін печінки при цукровому діа-
беті в практичній медицині. 
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сахарном диабете на ранних этапах протекания // Український морфологічний альманах. – 2012. – 
Том 10, № 2. – С. 137-140. 

Изучено морфологическую характеристику печени крысы в норме и при экспериментальном са-
харном диабете на ранних етапах протекания. Определено расположение структурных элементов пе-
чени их формы и размер, сосудистого русла в норме и при диабете. Констатировано, что при сахар-
ном диабете в печени крыс происходят изменения во всех структурных компонентах по сравнению с 
нормой. Выше указанные результаты в дальнейшем станут базой для сравнения с данными изменений 
печени при сахарном диабете в практической медицине. 
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on early terms // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 2. – С. 137-140. 
We studied the morphological characteristics of rat’s liver in norm and in experimental diabetes mellitus 

on early terms of run. We difinited the place of liver’s structural elements, their form and size in norm and in 
diabetes. We difinited changes of all structural components in rat’s liver and vessel flow in diabetes mellitus 
comparing with the norm liver. The results of this investigation will be the base to compare dynamics of 
changes in diabetes mellitus liver in practical medicine. 
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Вступ. Цукровий діабет (ЦД) на сьогодні за-
лишається єдиним неінфекційним захворюван-
ням, поширеність якого, за даними Всесвітньої 
Організації Охорони Здоров'я, має характер епі-
демії. Так, якщо у 2000 році число хворих на ЦД 
у світі складало 151 млн, то у 2025 очікується 
збільшення цього показника до 300 млн [1]. За 
останні 10 років кількість хворих на ЦД в Украї-
ні зросла більш ніж у 1,5 раза і становить близь-
ко 1 млн осіб [2, 3]. 

На сьогодні головною причиною непраце-
здатності та смертності хворих залишаються 
діабетичні мікро- та макроангіопатії, які призво-
дять до нефропатій, ретинопатій, гангрен, інфа-
рктів міокарду, інсульту [4, 5].  

Результати багатоцентрових клінічних до-
сліджень підтвердили вірність припущення, що 
гіперглікемія є основним фактором, який індукує 
розвиток діабетичних мікроангіопатій, а інтен-
сивний глікемічний контроль дозволяє загаль-
мувати їх клінічну маніфестацію у хворих на ЦД 
I та II типу [6, 7].  

Особлива увага у ґенезі ускладнень цукрово-
го діабету приділяється морфофункціональним 
змінам судинної стінки. Патологічні зміни судин 
при цукровому діабеті є універсальною морфо-

генетичною ознакою розвитку ускладнень цук-
рового діабету, які характеризуються різною ча-
стотою, поширеністю та особливостями кожно-
го органа. Вивченню патології мікроциркулято-
рного русла печінки присвячені роботи багатьох 
дослідників, проте немає єдиної думки про 
морфогенез ангіопатії, чинників його патогене-
зу, саме тому вивчення морфологічних особли-
востей печінки щура в нормі та при експериме-
нтальному цукровому діабеті на ранніх етапах 
перебігу буде мати важливе інформативне зна-
чення в практичній медицині. 

Матеріали та методи досліджень. Евта-
назію проводили методом передозування 
внутрішньоочеревинного наркозу з викори-
станням тіопенталу (з розрахунку 25 мг/кг). В 
якості матеріалу для гістологічного дослідження 
використано тканину печінки щурів. Перед 
фіксацією матеріал промивали у теплому 
фізіологічному розчині. Фіксацію матеріалу 
здійснювали у 10% розчині формаліну протягом 
24 годин на фільтрувальному папері. 10% роз-
чин формаліну був виготовлений безпосередньо 
перед використанням. Після фіксації матеріал 
промивали у проточній воді. 

Пронумеровані і зашиті у марлеві мішечки 
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шматочки тканини промиваємо під водопровід-
ною водою впродовж одної доби. Зневоднення 
проводимо у етилових спиртах зростаючої кон-
центрації впродовж 20 годин. 

– Спирт 73 ˚, – Спирт 80 ˚, – Спирт 86 ˚, – 
Спирт 86 ˚, – Спирт 96 ˚, – Спирт 96 ˚. 

Просвітлення та видалення спирту проводи-
ли в органічних розчинниках (ксилол чи хло-
роформ – 2 порції по 1 годині у кожній ). 

Просочування препаратів парафіном прово-
дили у 2 чашках – термостатах при температурі 
56˚ на протягом 2 годин. Далі проводили залив-
ку матеріалу у парафінові блоки. Залитий у бло-
ки матеріал фіксували і проводили нарізку на 
санному мікротомі модель – МС-1 товщина 
зрізів 5-7мкм. Зафарбування проводили гематок-
силіном та еозином за загальноприйнятою ме-
тодикою. Після цього зафарбовані препарати 
заключали у канадський бальзам (розведений на 
толуолі чи ксилолі) і висушували у витяжній 
шафі.  

Препарати вивчали і фотографували під мі-
кроскопом МБИ-1 при збільшенні (окуляр 7, 
об’єктив 8), (окуляр 10, об’єктив 8), (окуляр 7, 
об’єктив 20), ( окуляр 10, об’єктив 20). 

Результати дослідження. У інтактних щу-
рів печінка мала часточкову будову. Часточки 
були полігональної 5-6 гранної форми. В кутах 
між часточками визначались прошарки пухкої 
сполучної тканини в яких були розташовані 
кровоносні і лімфатичні судини та жовчні про-
токи. В клітинному складі пухкої сполучної тка-
нини переважали фібробласти, але виявлялись і 
поодинокі лімфоцити та макрофаги (рис.1). 

 
Рис 1. Портальна тріада печінки інтактного щу-

ра. Гематоксилін еозин × 100. 1 - міжчасточкова ар-
терія; 2 - міжчасточкова вена; 3 - міжчасточкова жов-
чна протока. 

Гепатоцити в часточках мали полігональну 
форму, були об’єднані біліарними частинами і 
утворювали печінкові балки, які мали радіаль-
ний напрямок. Між ними були розташовані си-
нусоїди. В центрі класичних печінкових часто-
чок були розташовані центральні вени. 

Гепатоцити мали розмір 24,35±1,73 та одно-
рідно забарвлювались гематоксилінеозином. 
Цитоплазма більшої частини клітин була світ-
лою, їх ядра найчастіше були розташовані 

центрально. В них добре виявлялись одне або 
два ядерця.  

Частка 2-х ядерних гепатоцитів складала 
15,6±0,83% (рідко в ІІІ зоні класичних часточок 
виявлялись поодинокі апоптозно змінені або нек-
ротизовані клітини, їх частка була 0,41±0,09% від 
загальної чисельності гепатоцитів). В ІІ зоні кла-
сичних часточок подекуди виявляли клітини з 
ознаками жирової дистрофії, їх частка склала 
5,3±0,38%. Стінки синусоїді складались із ендоте-
ліоцитів і зірчастих макрофагоцитів. Чисельність 
останніх складала 7,35±0,8 на 100 гепатоцитів. В 
просвітах синусоїді були розташовані поодинокі 
лейкоцити, серед яких зустрічались великі лімфо-
цити. Їх ядра мали інтенсивне забарвлення, а в 
цитоплазмі були розташовані гранули з щільним 
центром. В перисинусоїдальних просторах іден-
тифікувались відростки гепатоцитів та перисину-
соїдальних жиронакопичувальних клітин, а також 
еластичні та колагенові волокна. 

Перисинусоїдальні жиронакопичувальні клі-
тини були невеликих розмірів і виявлялись час-
тіше у ІІІ зоні класичних часточок, між гепато-
цитами. 

В їх цитоплазмі були розташовані чисельні 
жирові включення. Найчастіше вони виявлялись 
навколо ядер (рис.2). 

 
Рис 2. Печінка інтактного щура. Гематоксилін 

еозин × 200. 1 - печінкові трабекули. Синусоїди; 2 - 
зірчасті макрофагоцити; 3 - 2х ядерні гепатоцити. 

Чисельність жиронакопичувальних клітин 
складала 7,5±0,49 на 100 гепатоцитів. При про-
веденні гістохімічної реакції на глікоген, гранули 
глікогену виявлялись у гепатоцитах всіх відділів 
класичних часточок. 

Через 2 тижні після введення стрептозото-
цину ми виявили зміни в судинах МЦР, а також 
гістологічній та гістохімічній структурі гепато-
цитів. 

Часточкова будова печінки була збережена, 
однак цитоархітектоніка в печінкових часточках 
порушена. Так, в ІІІ зоні класичних часточок 
траплялись чисельні осередки в яких була по-
рушена балкова будова. Більшість гепатоцитів в 
таких вогнищах були дистрофічно та некротич-
но змінені (рис.3). 

Клітинні мембрани в деяких клітинах були 
не суцільними. Цитоплазма вакуолізована, ядра 
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гіперхромні. Часто виявлялись клітини з лізова-
ними ядрами. Частина клітин мала цілісну обо-
лонку, цитоплазма в таких клітинах була набря-
кла, вакуолізована. Ядра в таких клітинах також 
були з ознаками набрякання. Такі клітини не 
формували балок і були розташовані хаотично. 
Чисельність 2-х ядерних гепатоцитів була знач-
но меншою, ніж в інтактній групі щурів і скла-
дала 7,5±0,91%. 

У більшості випадків осередки дистрофії ви-
являлись в ІІІ зоні класичних часточок і рідше в 
ІІ зоні. В вогнищах некрозу гепатоцитів були 
розташовані активні зірчасті макрофагоцити, а 
також чисельні лімфоцити. Частка некротично 
змінених гепатоцитів складала 24,9±0,73% від 
загальної чисельності гепатоцитів (рис.3). 

 
Рис 3. Печінка щура через 2 тижні після введен-

ня стрептозотоцину. Гематоксилін еозин × 200. 1 - 
вогнища некрозу гепатоцитів і гістіолімфоцитарна 
інфільтрація в центролобулярній зоні класичної час-
точки. 

При проведенні гістохімічної реакції на гліко-
ген в осередках гідропічної дистрофії глікоген не 
визначався, а в клітинах проміжної ІІ зони класич-
них часточок його розташування було дещо зме-
ншено і він розташовувався на периферії клітин. В 
клітинах ІІ зони класичних часточок ми виявили 
виражену жирову дистрофію, частка дистрофічно 
змінених гепатоцитів складала 37,4±0,68 від зага-
льної чисельності гепатоцитів.  

В кровоносних судинах печінки ми виявили 
гіперемію. Так, просвіти синусоїдів і централь-
них вен були розширеними, в них були розта-
шовані пристінкові тромби. Ендотеліоцити в 
стінці синусоїдів були не однорідними по забар-
вленню. Їх цитоплазма була з ознаками нагру-
бання, ядра темні, часто виступали в просвіт. В 
просвітах синусоїдів, а також в перисинусоїда-
льних просторах була збільшена чисельність 
зірчастих макрофагоцитів, вони складали 
17,38±1,7 на 100 гепатоцитів (рис.4). 

В портальних трактах ми виявили гіперемію 
кровоносних судин. Стінки артеріол були пото-
вщеними за рахунок розростання гладких міо-
цитів в середній оболонці, а також фіброзу зов-
нішньої оболонки. Ендотеліальна вистелка ар-
теріол була не суцільною, ми виявили ділянки 
десквамації ендотеліоцитів, а також вогнища їх 
регенерації. 

 
Рис 4. Печінка щура через 2 тижні після введення 

стрептозотоцину. Гематоксилін еозин × 400. 1 - розши-
рення просвітів синусоїді; 2 - вогнища некрозу гепато-
цитів в центролобулярній зоні класичної часточки. 

Просвіти міжчасточкових вен були розши-
реними, часто в них були розташовані пристін-
кові тромби. В міжчасточкових жовчних прото-
ках ендотеліоцити були не однорідними по бу-
дові. Так, ми виявили темні і світлі клітини, а 
також ділянки в яких були розташовані деструк-
тивно змінені ендотеліоцити. Просвіти лімфа-
тичних судин були розширеними. 

Через 4 тижні після введення стрептозото-
цину ми виявили зміни в судинах МЦР, а також 
в структурі гепатоцитів і сполучної тканини 
строми. 

Структура печінки мала часточкову будову. 
Центральні вени були помірно повнокрівними. 
Печінкові балки розходились від них у радіаль-
ному напрямку і були сформовані із гепатоцитів, 
які були поліморфними. 

Так, навколо центральних вен в ІІІ зоні кла-
сичних часточок виявлялись некротизовані ге-
патоцити, їх чисельність склала 3,79±0,57%. В 
осередках некрозу виявили гістіолімфоцитарну 
інфільтрацію та проліферацію фібробластів. В 
проміжній ІІ зоні класичних часточок були ви-
явлені гепатоцити в цитоплазмі яких була вира-
жена жирова дистрофія, їх чисельність склала 
53,5±1,33 від загальної кількості гепатоцитів. В 
гепатоцитах розташованих на периферії класи-
чних часточок будова цитоплазми та ядер була 
подібною до їх будови в інтактних щурів. 

Чисельність 2-х ядерних клітин була дещо 
меншою, ніж в попередній групі щурів і склала 
5,9±0,35 на 100 гепатоцитів.  

Стінки центральних вен були потовщеними за 
рахунок розростання фібробластів і колагенових 
волокон навколо них. Ендотеліоцити в них не 
складали суцільного шару, часто виявлялись вог-
нища десквамації ендотеліоцитів та пристінкові 
тромби, а також вогнища плазмо та геморагій 
(рис.5). 

Просвіти синусоїдів були розширені, заповне-
ні еритроцитами, в них також були розташовані 
чисельні зірчасті макрофагоцити та лімфоцити. 



Согуйко Ю.Р. Морфологічні особливості печінки щура в нормі та при … 

 140

 
Рис 5. Печінка щура через 4 тижні після введен-

ня стрептозотоцину. Гематоксилін еозин × 400. 1 - 
пристінкові тромби в центральних венах; 2 - гіпер-
емія в синусоїдах; 3 - вогнища некрозу та гістіолім-
фоцитарної інфільтрації. 

Стінки синусоїдів вистелені ендотеліальними 
клітинами з ущільненими ядрами, які часто висту-
пали в просвіти. Зірчасті макрофагоцити мали не 
виразну цитоплазму та клиноподібні ядра. Їх чисе-
льність була значно збільшена порівняно з інтакт-
ними тваринами і склала 21,5±2,3 на 100 гепато-
цитів. Також була збільшена чисельність фіброб-
ластів в перисинусоїдальних та міжклітинних про-
сторах, тоді як чисельність перисинусоїдальних 
жиронакопичувальних клітин була зменшеною - 
2,3±0,18%. 

В портальних трактах кровоносні судини 
були гіперемовані. Стінки артеріол були потов-
щеними. Ендотеліальна вистелка була не су-
цільною. Ділянки десквамації були більше вира-
жені, ніж в попередній термін спостереження. 
Стінки міжчасточкових жовчних протоків також 
були склерозовані, потовщені. Навколо судин і 
жовчних протоків була виражена гістіолімфоци-
тарна інфільтрація, а також гіперплазія і гіпер-
трофія фібробластів (рис.6). 

 
Рис 6. Печінка щура через 4 тижні після введен-

ня стрептозотоцину. Гематоксилін еозин ×100. 1 - 
пристінкові тромби в міжчасточкових венах; 2 - пері-
васкулярна і перідуктальна гістіолімфоцитарна інфі-
льтрація інтерстицію. 

Висновки: 
1) Таким чином, через 2 тижні після введен-

ня стрептозотоцину в кровоносних судинах пе-

чінки зміни проявлялись у вигляді гіперемії, дес-
квамації ендотеліоцитів в міжчасточкових арте-
ріях і венах, потовщенні стінки міжчасточкових 
артерій, розширенні просвітів центральних вен і 
синусоїдів, дистрофічними змінами в ендотелі-
оцитах стінки синусоїдів, збільшенні чисельнос-
ті зірчастих макрофагоцитів в просвітах синусо-
їдів та перисинусоїдальних просторах. 

2) Ми також виявили зміни в гепатоцитах у 
вигляді жирової дистрофії, набряку та некрозу 
окремих гепатоцитів. Жирова дистрофія була 
більше виражена в гепатоцитах розташованих в 
ІІ зоні класичних часточок, тоді як некротично 
змінені гепатоцити були розташовані в ІІІ зоні. 

3) На 4 тижні після введення стрептозотоцину 
деструктивні зміни в стромі і паренхімі печінки 
мали більш демонстративний вигляд. Це прояви-
лось в збільшенні некротизованих клітин, а також 
в вираженій жировій дистрофії гепатоцитів роз-
ташованих в ІІ зоні класичних часточок, в збіль-
шенні чисельності зірчастих макрофагоцитів та 
фібробластів. А також в фіброзі і склерозі пор-
тальних трактів і зменшення включень глікогену. В 
гепатоцитах розташованих в центральній і промі-
жній зоні класичних часточок. 

Перспективи наукового пошуку. Отрима-
ти нові дані щодо морфологічних змін тканин 
та органу, вивчених на експериментальній моде-
лі цукрового діабету на різних термінах можуть 
мати практичне застосування і у майбутніх до-
слідженнях слугувати розробці діагностичних та 
профілактичних заходів щодо  даної патології. 
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