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Вступ. Синдром хронічної гіперглікемії (ХГ) вини-
кає внаслідок порушення регуляції складних меха-
нізмів, які приймають участь в гомеостазі глюкози. 
ХГ є ключовим фактором розвитку багатьох усклад-
нень, які негативно впливають на прогноз хворих з 
цукровим діабетом. Існує велика кількість успішних 
досліджень, які присвячені з’ясуванню та пояснен-
ню механізмів ХГ, проте цукровій діабет стрімко по-
ширюється світом та отримав назву «неінфекційної 
епідемії». У зв’язку з цим зберігається необхідність 
подальшого вивчення впливу ХГ на системи та орга-
ни [1, 2, 3].

Метою нашого дослідження було виявлення 
морфологічних змін стінки тонкої кишки щурів при 
стрептозотоцин-індукованій хронічній гіперглікемії. 

Основна частина. Дослідження було проведе-
но на 10 білих лабораторних щурах-самцях зрілого 
віку: 5 щурів – контрольна група; 5 щурів – дослід-
на група (тварини зі змодельованою ХГ). Дослідній 
групі тварин моделювання ХГ проводили наступним 
шляхом: протягом двох тижнів щури вживали 10% 
водний розчин фруктози. Після цього кожній твари-
ні було одноразово виконане внутрішньоочеревин-
не введення стрептозотоцину на цитратному буфері 
(рН буфера – 4,5; доза стрептозотоцину – 40 мг/кг) 
та нікотинової кислоти (1 мг/кг). Матеріал для дослі-
дження отримували з порожньої та клубової кишок 
на 30 добу після відтворення експериментальної ХГ. З 
метою вивчення мікроскопічної будови з отриманих 
препаратів готували гістологічні зрізи, забарвлювали 
їх гематоксиліном та еозином. Світлову мікроскопію 
проводили з використанням мікроскопу Olympus BH 
- 2 (Японія). 

На 30-ту добу експерименту у щурів, які підда-
валися впливу експериментальної ХГ в стінці тон-

кої кишки спостерігалося переважання ентеропатії 
внаслідок дистрофічних змін. У порівнянні з контр-
ольною групою, у групі тварин зі модельованою ХГ 
відмічається значне зменшення співвідношення 
показників висоти ворсинок до глибини крипт. Вор-
синки тонкої кишки змінюють свою конфігурацію та 
розміри, рельєф слизової оболонки у піддослідних 
тварин згладжується. На клітинному рівні спостеріга-
ється неоднорідність в розмірах та наповненості ва-
куолей. Виявлено зміни ядерно-цитоплазматичного 
співвідношення у бік апікалізації ядер від нормаль-
ного базального розміщення. Форма та межі клітин 
були неоднорідними та розмитими, війчаста обля-
мівка у багатьох випадках взагалі не була чітко де-
термінованою. В апікальній зоні ворсинок подекуди 
виявлено осередки десквамації епітеліоцитів, були 
наявні міжепітеліальні лімфоцити. У свою чергу ба-
зальна мембрана контурувалася чітко. Спостерігався 
набряк пухкої сполучної тканини власної пластинки 
слизової оболонки, крім того відмічалася вираже-
на інфільтрація слизової оболонки та підслизового 
шара. У підслизовій основі відмічалися гемодинаміч-
ні розлади, набряк сполучнотканинних структур та 
вогнищева, переважно перивазальна, інфільтрація. 
Поліморфноклітинність її полягала в наявності зна-
чної кількості нейтрофілів, дещо меншої кількості 
еозинофілів, лімфоцитів та гістіоцитів. Також виявле-
но появу більшої кількості міофібробластів, ніж при 
нормі. 

Висновки. ХГ є фактором, що сприяє виникненню 
дистрофії та дегенерації структурних елементів стін-
ки тонкої кишки.  
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