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Резюме. Діабет є системним захворюванням, яке впливає на різні органи та 
системи організму. Дослідження особливостей змін селезінки у щурів, які 
страждають на цукровий діабет, допомагає зрозуміти ці зміни та їх вплив на 
імунну функцію.  
Мета дослідження – встановлення особливостей морфологічних змін 
структурних компонентів селезінки в ранньому періоді експериментального 
цукрового діабету.  
Результати. Встановлено морфологічні зміни селезінки в ранньому періоді 
експериментального стрептозотоцинового цукрового діабету. ЦД викликали 
одноразовим внутрішньоочеревинним уведенням стрептозотоцину. 
Гістологічні дослідження селезінки проводили через 14 і 28 днів після індукції 
ЦД. У здорових щурів селезінка мала нормальну структуру з чітким 
розмежуванням червоної та білої пульпи. Морфометричні дослідження 
показали, що лімфатичні вузли мали діаметр (445,92±12,6) мкм і товщину 
маргінальної зони (76,22±5,12) мкм. Через 14 днів експериментального ЦД 
гістологічні препарати виявляли зменшені лімфоїдні вузлики білої пульпи 
діаметром (435,83±14,28) мкм і гермінативними центрами (139,97±5,74) мкм. 
Через 28 діб лімфоїдні вузлики ще більше зменшилися - до (392,37±10,29) мкм, а 
гермінативні центри – до (125,93±5,71) мкм. Ширина періартеріальної 
лімфоїдної муфти зменшилася до (67,91±3,62) мкм, що свідчить про ранні зміни 
в Т-клітинних зонах. 
Висновок. У ранні терміни експериментального цукрового діабету в селезінці 
відзначаються значні структурні зміни, а саме відбувається зменшення розмірів 
лімфоїдних вузликів, гермінативних центрів і ширини різних зон селезінки, а 
також зниження щільності лімфоцитів. Дані зміни можуть свідчити про 
серйозну імунологічну дисфункцію у піддослідних щурів. 
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Resume. Diabetes is a systemic disorder that has a significant impact on a number of 
different organ systems within the body. Studying changes in the spleen in diabetic rats 
aids in understanding these changes and their effect on immune function. The objective 
of the study is to investigate the characteristics of morphological changes in the 
structural components of the spleen in the early stage of experimental diabetes. 
Results. Morphological changes in the spleen during the early stages of streptozotocin-
induced experimental diabetes mellitus were observed. Diabetes was induced by a 
single intraperitoneal injection of streptozotocin. Histological examination of the 
spleen was conducted 14 and 28 days after diabetes induction. In healthy rats, the 
spleen exhibited a normal structure with a clear distinction between red and white pulp. 
Morphometric analysis showed that lymphoid nodules had a diameter of (445.92±12.6) 
μm and a marginal zone thickness of (76.22±5.12) μm. After 14 days of experimental 
diabetes, histological preparations revealed reduced lymphoid nodules of white pulp 
with a diameter of (435.83±14.28) µm and germinal centers (139.97±5.74) µm. After 
28 days, lymphoid nodules further decreased to (392.37±10.29) µm, and germinal 
centers - to (125.93±5.71) µm. The width of the periarterial lymphoid sheaths 
decreased to (67.91±3.62) μm, indicating early changes in T-cell zones.  
Conclusion. During the initial stages of diabetes mellitus in experimental settings, 
notable structural modifications occur in the spleen. Specifically, there is a reduction 
in the size of lymphoid nodules, germinal centers, and various zones of the spleen, as 
well as a decrease in the density of lymphocytes. These alterations may suggest a severe 
immunological dysfunction in rats used for experimentation. 
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Вступ. Цукровий діабет є одним із головних 
викликів для сучасної світової охорони здоров'я, який 
характеризується розвитком гіперглікемії та призводить 
до низки ускладнень з боку різних органів та систем. Він 
є багатогранним захворюванням, на розвиток якого 
впливають генетичні, екологічні фактори та спосіб 
життя. Глобальна поширеність цукрового діабету 
зростає, причому ожиріння, старіння населення та 
збільшення тривалості життя є ключовими факторами, 
що сприяють цьому. Причому встановлено, що ріст 
захворюваності є більш вираженим у густонаселених 
регіонах світу [1]. 

Такі фактори, як підвищена концентрація глюкози в 
крові призводять до розвитку неферментативної глікації 
та хронічного запалення низької інтенсивності в 
тканинах, які є основними уражаючими факторами 
тканин при даному захворюванні. Змінений рівень 
антиоксидантів, таких як глутатіон у хворих на ЦД, 
спонукає до порушення імунної відповіді, що згодом 
збільшує ризик розвитку інфекцій та супутніх 
захворювань [2]. 

Значна кількість як клінічних, так і 
експериментальних досліджень вказують на те, що 
ускладнення цукрового діабету, такі як серцево-
судинні, ниркові, пов'язані з ураженням імунної 
системи. Виникнення їх зумовлене зміненими імунними 
реакціями та порушенням функції імунних клітин, що, у 
першу чергу, пов'язано з такими факторами, як 
оксидативний стрес, зміною цитокінових профілів та 
розвитком у тканинах хронічного запалення низької 
інтенсивності [2-5].  

У ході як клінічних, так і експериментальних 
досліджень встановлено, що хронічна гіперглікемія 
значно впливає на морфологію імунних органів. Так, 
уражаючі фактори при цукровому діабеті значно 
впливають на морфологію селезінки та інших імунних 
органів [6]. Однак у наявній літературі недостатньо 
відомостей про закономірності морфологічних змін, 
співвідношення клітинного складу лімфоїдного апарату 
селезінки в селезінці при експериментальному діабеті.  

Мета дослідження - встановлення особливостей 
морфологічних змін, що відбуваються в структурних 
компонентах селезінки на ранніх стадіях індукованого 
цукрового діабету.  

Матеріал і методи. Дослідження експерименталь-
ного цукрового діабету (контрольна група, 14-та, 28-ма 
доба) були виконані на 15 щурах-самцях масою 180 - 
200 г. У нашому медико-біологічному експеримен-
тальному дослідженні за участю лабораторних тварин 
ми дотримувалися рекомендацій, встановлених 
Європейською комісією. 

Першу групу склали тварини, у яких не викликали 
експериментального цукрового діабету і слугували 
контролем (5 інтактних тварин). До другої групи (група 
діабету — 10 тварин), яким моделювали цукровий 
діабет (СІЦД) шляхом одноразового 
внутрішньоочеревинного введення стрептозотоцину 
фірми Sigma (США), розведеному в 0,1 М цитратного 
буферу (рН 4,5) у дозі 6 мг/100 г маси тіла. 

Для проведення гістологічного дослідження 
фрагменти селезінки фіксували в 10% нейтральному 
розчині формаліну та зневоднювали в послідовності 

спиртових розчинів зі зростаючою концентрацією. 
Готували тонкі зрізи товщиною 3-5 мкм. Зразки 
забарвлювали за допомогою гематоксилін-еозину. 
Мікроскопічні дослідження проводили через 14 і 28 днів 
від початку діабету. Гістологічні препарати вивчали за 
допомогою мікроскопа Olympus BH-2, оснащеного 
об'єктивами х10 та х40.  

Отримані дані піддавали дисперсійному аналізу, а 
нормальність розподілу підтверджували за допомогою 
критерію Стьюдента. У всіх інших випадках 
використовували U-критерій Манна-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. При 
дослідженні інтактних щурів селезінка розміщена 
типово, трикутної форми, з гладкою поверхнею. На зрізі 
відзначено, що червона та біла пульпа нормальної 
структури з чітким розмежуванням. 

При морфометричних дослідженнях встановлено: 
діаметр лімфатичних вузликів становить (445,92±12,6) 
мкм, вони чітко відмежовані від червоної пульпи (табл. 
1). Маргінальна зона розміщена між червоною та білою 
пульпою– має чіткі контури, її товщина складає 
(76,22±5,12) мкм. Періартеріальна лімфоїдна муфта 
шириною (85,78±3,07) мкм локалізована типово з 
артерією в центрі. Діаметр просвіту артерії складає 
(29,82±1,02) мкм. Всі показники наведені на графіку (на 
рис. 1 зображений  графік зміни морфологічних 
параметрів білої пульпи щурів). 

Через 14 діб експериментального цукрового діабету 
на гістологічних препаратах селезінки помітні зменшені 
в розмірах лімфоїдні вузлики білої пульпи. Діаметр 
лімфоїдних вузликів складає (435,83±14,28) мкм, а їх 
гермінативних центрів – (139.97±5,74) мкм, що 
відповідно на 2,26 та 4,95 % менше від показників у 
інтактних тварин (p <0,01). Ширина періартеріальної 
лімфоїдної муфти складає (79,66±2,55) мкм. 
Виявляється повнокров’я червоної пульпи, зниження 
щільності локалізації клітин маргінальної зони 
лімфоїдних фолікулів. Зменшується до (28,71±1,32) мкм 
також діаметр просвіту центральної артерії, проти 
(29,82±1,02) мкм, (p<0,05) у контролі, а діаметр 
капілярів незначуще зростає до (8,59±0,37) мкм.  

Через 28 діб експериментального цукрового діабету 
на гістологічних препаратах селезінки відзначається 
зменшення в розмірах лімфоїдних вузликів білої пульпи 
на 6.7% до (392,37±10,29) мкм, а гермінативних центрів 
на 14,3% до (125.93±5,71) мкм порівняно з інтактними 
щурами відповідно (445,92±12,60) мкм, Р<0,01 та 
(147.26±5.5) мкм. Ширина мантійної та маргінальної зон 
у даний термін СІЦД менша за таку ж у інтактних 
тварин, однак зменшення носить неістотний характер 
(Р>0,05). Всі показники зображені на порівняльній 
діаграмі (рис.2). 

Ширина періартеріальної лімфоїдної муфти 
зменшується до (67,91±3,62) мкм, що на 8.4% менше ніж 
у контролі (p<0,01). Це вказує на ранні зміни в Т-
клітинних зонах селезінки. 

Діаметр просвіту центральної артерії значно 
зменшується на 14-й (28,71±1,32) мкм (p<0.05) і 28-й 
(24,49±1,03) мкм (p<0.01) день, що може впливати на 
кровопостачання лімфатичних структур селезінки. 

Результати дослідження та їх обговорення. В 
експериментальних дослідженнях нами встановлено, 
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Рис.1. Зміни морфологічних параметрів білої пульпи 
щурів 

 

 
 

Рис.2. Порівняння змін морфологічних параметрів білої 
пульпи щурів у різні терміни діабету 

 
що в ранні терміни (14-та, 28-ма доби) СІЦД 
спостерігається зменшення розмірів лімфоїдних 
вузликів та їх гермінативних центрів білої пульпи, 
ширини мантійної та маргінальної зон селезінки, 
ширини періартеріальної лімфоїдної муфти, а також 
діаметрів просвітів центральної артерії та капілярів. У 
маргінальній зоні значно знижена густина 
розташування лімфоцитів. 

Результати нашого дослідження корелюють з 
відомостями, наведеними в інших роботах, в яких у 
щурів із СІЦД спостерігається значне зниження 
загальної маси тіла, атрофія селезінки, підвищений 
рівень активних форм кисню, порушення фагоцитарної 
активності та гістологічні зміни в тканині селезінки, такі 
як атрофія та виснаження білої пульпи, розширення 
червоної пульпи. Ці зміни свідчать про ураження 
селезінки і можуть призвести до імунологічної 

дисфункції [6]. 
Селезінка є найбільшим лімфоїдним органом в 

організмі, який виконує велику кількість важливих 
функцій. Вона діє як фільтр крові, зберігає лімфоцити та 
тромбоцити, метаболізує гемоглобін зі старих 
еритроцитів [7, 8]. Мікроанатомія селезінки відображає 
її різноманітні функції. Вона містить спеціалізовані 
імунні клітини, такі як В-клітини, природні клітини-
кілери та макрофаги, відіграючи значну роль як у 
природженому, так і в адаптивному імунітеті [9]. 

Цукровий діабет має значний вплив на селезінку, що 
призводить до структурних змін та функціональних 
порушень. Дослідження показали, що пошкодження 
селезінки, спричинене цукровим діабетом, 
характеризується окиснювальним стресом, запаленням 
та імунною дисфункцією [10, 11]. Цукровий діабет 
призводить до атрофії селезінки, посилення апоптозу та 
зміни експресії генів, пов'язаних з окислювальним 
стресом у селезінці [12]. Крім того, він впливає на 
імунну відповідь у селезінці, сприяючи зниженню 
імунної функції [13]. Загалом, цукровий діабет чинить 
багатогранний негативний вплив на селезінку, 
підкреслюючи важливість вивчення терапевтичних 
стратегій захисту функції селезінки у діабетиків.  

У ранній термін експериментального цукрового 
діабету спостерігаються значні структурні та 
функціональні зміни в селезінці, що відображають 
загальний вплив гіперглікемії на організм. На 
мікроскопічному рівні спостерігається дистрофія 
лімфоїдних структур. Зниження кількості лімфоцитів 
відбивається на структурній цілісності лімфоїдних 
фолікулів, що призводить до спостережуваної 
дегенерації. Лімфоїдні фолікули, які є основними 
компонентами імунної відповіді, демонструють 
зменшену площу та збільшену дегенерацію, це 
спостерігається в інших дослідженнях [10, 11, 13]. 

Періартеріальна лімфоїдна оболонка (ПАЛО) 
відіграє вирішальну роль в імунній відповіді та може 
впливати на перебіг діабетичних ускладнень. 
Дослідження показали, що при діабеті спостерігається 
зниження кількості лімфоцитів, зменшення в розмірах 
та втрата своєї структурної компактності, що може 
впливати на ефективність імунного моніторингу та 
реакції на антигени. Оскільки ПАЛО служить 
центральним вузлом для міграції лімфоцитів та імунних 
реакцій, особливо зовнішня частина ПАЛО, де 
ініціюються Т-залежні реакції В -клітин і генеруються 
проліферативні вогнища [15]. Подібні дані були 
отримані в інших дослідженнях [10, 11, 13, 14, 15]. 
Дослідження ролі ПАЛО в імунних відповідях має 
важливе значення для розуміння того, як зміни в цій 
структурі можуть вплинути на імунну систему і 
потенційно сприяти ускладненням діабету. 

У нашому дослідженні маргінальна зона (МЗ) 
селезінки також піддається деструктивним змінам. Це 
може проявлятися зменшенням діаметра та 
неправильністю контурів, що вказує на порушення її 
структурної цілісності. Схожі зміни візначалися в інших 
дослідженнях [10, 11, 13].  

МЗ селезінки бере участь в імунній відповіді і 
вивчається при ЦД1 та його імунопатогенезу [16, 17, 18, 
19]. Однак сучасні дослідження безпосередньо не 
зосереджені на змінах у МЗ селезінки, зумовлених 
діабетом, що залишає прогалину в розумінні ролі МЗ 
при розвитку діабету. Таким чином, хоча МЗ селезінки 
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є важливим місцем для імунної функції, прямий вплив 
діабету на МЗ не був чітко описаний у доступній 
літературі. Експансія В-клітин МЗ у мишачій моделі ЦД 
1-го типу NOD вказує на потенційний зв'язок між 
цукровим діабетом та змінами в МЗ [16], але необхідні 
подальші дослідження для з'ясування специфічних змін, 
спричинених діабетом, та їх впливу на патогенез 
захворювання.  

Висновки. У ранні терміни експериментального 

цукрового діабету в селезінці відзначаються значні 
структурні зміни, які можуть серйозно впливати на її 
функціональність. Мікроскопічний аналіз виявляє 
дистрофію лімфоїдних структур.  

Ці висновки підкреслюють необхідність подальших 
досліджень для розуміння механізмів патологічних змін 
у селезінці та розробки нових підходів у лікуванні 
цукрового діабету та його ускладнень. 
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