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Структурні зміни в серці, легенях та нирках при перитоніті у тварин 
із метаболічним синдромом

Мета роботи: встановити особливості морфологічних змін внутрішніх органів при метаболічному синдромі на фоні перитоніту 
в експерименті.
Матеріали і методи. Дослідження проведено на 16 статевозрілих нелінійних білих щурах-самцях. Гострий поширений перитоніт 
моделювали шляхом введення 10 % профільтрованої калової суспензії у черевну порожнину в дозі 0,5 мл на 100 г маси тварини 
за Лазаренком В. А. і співавт. (2008). Самців щурів контрольної групи годували звичайною дієтою. Щурів-самців основ ної групи 
(n=8) годували дієтою з високим вмістом жиру (понад 60 % енергії від жирів) впродовж 16 тижнів. Гістологічні зрізи готували на 
роторному мікротомі Amos AMR-400 товщиною 3–5 мкм (не менше двох зрізів на кожне гістологічне скло), забарвлювали гема-
токсиліном та еозином. Проводили дослідження та фотореєстрацію препаратів за допомогою мікроскопа Eclipse Ci-E (Японія) з 
цифровою фотокамерою Sigeta M3CMOS 14000 при різних збільшення х100, х200, х400.
Результати досліджень та їх обговорення. У тварин із метаболічним синдромом при моделюванні перитоніту в ранні періоди 
візуалізувалися виражені (прогресуючі та наростаючі) структурні зміни у міокарді та легенях, які проявляються дистрофічними, 
дистрофічно-некротичними змінами, запальною інфільтрацією строми та гострими прогресуючими розладами кровообігу порів-
няно із тваринами без метаболічного синдрому. Менш вразливими у наших дослідженнях виявились нирки тварин, структурні 
прояви в яких аналогічні як у тварин без метаболічного синдрому.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Перитоніт, або запален-
ня очеревини, – це гостра невідкладна хірургічна 
патологія, що є значною причиною захворюва-
ності та смертності в діапазоні від 10 до 60 % у 
хірургічних умовах [5]. Метаболічний синдром 
(МС) – епідемія, що швидко зростає у всьому світі 
і тісно повʼязана з хворобливими станами, включ-
но діабет, серцево-судинні та респіраторні захво-
рювання, а також є одним з основних факторів ри-
зику, що є причиною смертності у всьому світі [6].

Метаболічний синдром асоціюється зі станом 
хронічного запалення, про що свідчить підвищен-
ня рівня білків гострої фази та прозапальних меді-
аторів у хворих на МС порівняно з худими людьми 
[4]. В експериментальних тварин МС та його за-
пальний фенотип посилюють тяжкість захворю-
вання у хронічних та гострих запальних моделях. 
Зокрема, в роботах інших дослідників [8] МС у 
мишей асоціюється з посиленням запалення на тлі 
панкреатиту, перитоніту та ендотоксикозу.

Дослідження, проведені у тяжкохворих па-
цієнтів із такими станами, як септичний шок та 
синдром гострого респіраторного дистресу, пові-
домляють про зниження смертності у пацієнтів із 
надмірною масою тіла та/або ожирінням, відоме 
як “парадокс ожиріння” [7].

Суперечливість цих фактів спонукає до про-
довження вивчення особливостей метаболічних 
порушень при перитоніті на тлі метаболічного 
синдрому (ожирінні). 

Мета роботи: встановити особливості морфо-
логічних змін внутрішніх органів при метаболіч-
ному синдромі на тлі перитоніту в експерименті.

Матеріали і методи. Дослідження проведено 
на 16 статевозрілих нелінійних білих щурах-сам-
цях, які утримувались в умовах природної зміни 
режиму освітлення, температури та вологості по-
вітря за стандартами віварію зі збереженням віль-
ного доступу до їжі та води впродовж нічного пе-
ріоду часу. Тварин було поділено на групи:

– щури зі змодельованим гострим поширеним 
перитонітом на тлі ожиріння (n=8); 

– щури зі змодельованим гострим поширеним 
перитонітом (контрольна група) (n=8);

Гострий поширений перитоніт моделювали шля-
хом введення 10 % профільтрованої калової суспензії 
в черевну порожнину в дозі 0,5 мл на 100 г маси тва-
рини за Лазаренком В. А. та співавт. (2008) [1]. Ка-
лову суспензію отримували змішуючи ізотонічний 
розчин і вміст сліпої кишки трьох інтактних тварин 
та двічі фільтруючи її через подвійний шар марлі. 
Калову суспензію вводили не пізніше ніж через 20 
хвилин від моменту її приготування. З метою запобі-
гання ушкодженню внутрішніх органів, тварин три-
мали у вертикальному положенні, каудальним кінцем 
догори. Методом пункції вентральної стінки в центрі 
серединної лінії передньої черевної стінки, направ-
ляючи кінець голки почергово у ділянку правого та 
лівого підребер’я, в праву і ліву здухвинні ділянки, 
вводили необхідну кількість калової суспензії.
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Ця модель за етіологічними чинниками, клініч-
ними проявами і фазністю перебігу близька до ана-
логічного процесу в людини. Експериментальних 
тварин виводили з досліду шляхом передозування 
тіопенталу натрію (з розрахунку 100 мг/кг маси) 
на першу, третю і пʼяту доби від моменту введення 
калової суспензії. Загиблих тварин вибраковували 
і не брали до уваги під час проведення морфоло-
гічного дослідження.

Самців-щурів контрольної групи годували 
звичайною дієтою. Щурів-самців основної групи 
(n=8) годували дієтою з високим вмістом жиру 
(понад 60 % енергії від жирів) впродовж 16 тиж-
нів [3], таким чином моделюючи в них розвиток 
ожиріння (метаболічного синдрому).

Отриманий матеріал (фрагменти серця, легень, 
нирок) фіксували в 10 % нейтральному забуферено-
му формаліні згідно із загальноприйнятою методи-
кою. Процесинг тканини здійснювали в гістопро-
цесорі закритого вакуумного типу Logos ONE. 
Готовий матеріал заливали в парафінові блоки. Гі-
стологічні зрізи готували на роторному мікротомі 
Amos AMR-400 товщиною 3–5 мкм (не менше двох 
зрізів на кожне гістологічне скло), забарвлювали 
гематоксиліном та еозином [2]. Проводили дослі-
дження та фотореєстрацію препаратів за допомо-
гою мікроскопа Eclipse Ci-E (Японія) з цифровою 
фотокамерою Sigeta M3CMOS 14000 при різних 
збільшення х100, х200, х400.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Гістологічна структура міокарда тварин через 1 
добу експерименту представлена на рисунку 1. 

Кровонаповнення судин строми було різко зниже-
ним, проте візуалізувався незначний набряк, який 
поширювався між кардіоміоцитами. Візуалізували 
поодинокі еритростази, там же з’являлись пооди-
нокі лімфоцити. Ядра клітин змінювались мало, 
саркоплазма клітин помірно просвітлювалась. 
Окремі кардіоміоцити скорочувались, формуючи 
контрактури. Аналогічні зміни ми спостерігали у 
наших дослідження при моделюванні перитоніту 
на інтактних тваринах.

У легенях через 1 добу дослідження збільшу-
валось кровонаповнення судин дрібного калібру. 
Судинні прояви супроводжувались ушкодженням 
ендотеліальних клітин, їх некрозом та злущуван-
ням у просвіти та виходом плазми й еритроцитів 
у периваскулярний просвіт. В свою чергу, грубі 
ушкодження ендотелію викликали захисну реак-
цію – адгезію тромбоцитів. Позасудинні ушко-
дження супроводжувались еритродіапедезами та 
наростанням дистрофічних змін в альвеолоцитах. 
Мала місце виражена дилатація бронхіол із збіль-
шенням секреторної активності епітеліоцитів. 
Міжальвеолярні перетинки різко потовщувалися 
через виражену клітинну інфільтрацію та прояви 
гострого запалення. Просвіти ацинусів різко змен-
шувались, проте не містили ексудату (рис. 2). У 
тварин без метаболічного синдрому через 1 добу 
візуалізувалися дещо менші морфологічні прояви.

Гістологічне дослідження нирки експеримен-
тальних тварин через 1 добу експерименту вияви-
ло зниження кровонаповнення кіркового шару. 

 Розміри клубочків дещо збільшувались, повно-
крів’я артеріол помірно зростало. Стінка судин по-

Рис. 1. Структура серця тварини при метаболічно-
му синдромі на тлі перитоніту через 1 добу. Незначний 
перицелюлярний набряк у поєднанні із лімфо-гістіоци-
тарною інфільтрацією. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. ×200.

Рис. 2. Структура легені тварини при метаболічно-
му синдромі на тлі перитоніту через 1 добу. Розширення 
та повнокрів’я судин дрібного калібру, різке потовщен-
ня міжальвеолярних перетинок, дилатація бронхіол із 
збільшенням секреторної активності епітеліоцитів. За-
барвлення гематоксиліном та еозином. ×200.
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товщувалась, ендотеліоцити зморщувались. Про-
світи капсули незначні. Нефротелій зовнішнього 
листка капсули дещо сплющувався (рис. 3). У стро-
мі судинна реакція залишалась нерівномірною, су-
дини артеріального русла переважно спазмувались, 
у венозному руслі помірно зростало повнокрів’я. 

стрі розлади кровообігу. Просвіти окремих част-
ково розширювались, проте не містили ексудату. 
Стінки бронхіол залишались дилатованими, епі-
телій із підвищеною секреторною активністю. 
Клітинна лімфо-гістіоцитарна інфільтрація як у 
перибронхіолярній стромі, так і в периваскуляр-
ній стромі зростала. Значне збільшення запальної 
інфільтрації строми легень порівняно із твари-
нами без метаболічного синдрому свідчить про 
зростання інтоксикаційного синдрому.

Гістологічне дослідження нирки експеримен-
тальних тварин через 3 доби виявило наростання 
ішемічних змін кіркового шару. Розміри клубочків 
дещо збільшувались через помірне повнокрів’я ар-
теріол (рис. 6). Стінка артеріол клубочка потовщува-

Рис. 3. Структура нирки тварини при метаболічно-
му синдромі на тлі перитоніту через 1 добу. Помірне 
збільшення розмірів судинних клубочків. Дистрофічні 
зміни епітеліоцитів вивідних канальців. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. ×200.

Рис. 4. Структура серця тварини при метаболічно-
му синдромі на тлі перитоніту через 3 доби. Просвіт-
лення цитоплазми, частина кардіоміоцитів змінювала 
свій хід. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×200.

Рис. 5. Структура легені тварини при метаболічно-
му синдромі на фоні перитоніту через 3 доби. Вогнище-
ві лейкоцитарні інфільтрати, дистелектази, повнокрів’я 
судин середнього калібру. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. ×200.

Просвіти вивідних канальців не візуалізува-
лись, нефротелій різко збільшувався у розмірах, 
наростали прояви білкової гідропічної дистрофії. 
Міжклітинні контакти частково порушувались. 
Просвіти судин базальних мембран дещо розши-
рювались, із поодинокими еритродіапедезами. 
У стромі наростали прояви мукоїдного набряку 
(рис.  3).

Через 3 доби дослідження міокарда вияви-
ло помірне зростання кровонаповнення судин із 
збільшенням проявів периваскулярного набряку 
із поширенням його по перицелюлярній стромі. 
Збільшувалась кількість лімфо- та гістіоцитів. 
Ядра кардіоміоцитів у більшості перебували у 
фазі каріопікнозу, значна частина зміщувалась на 
периферію клітин, цитоплазма різко просвітлю-
валась, місцями ставала зернистою. Частина кар-
діоміоцитів змінювала свій хід (рис. 4), кількість 
контрактур збільшувалась. Такі морфологічні 
прояви свідчать про глибші деструктивні зміни на 
кардіоміоцити на тлі метаболічного синдрому.

У легенях візуалізувалося різке збільшення за-
пальної інфільтрації із формуванням вогнищевих 
лейкоцитарних інфільтратів у стромі. Кровона-
повнення судин середнього калібру збільшувалось 
(рис. 5), формувались дистелектази. Епітеліоцити 
ацинусів зазнавали дистрофічних змін через го-
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Рис. 6. Структура нирки тварини при метаболічно-
му синдромі на фоні перитоніту через 3 доби. Дистро-
фічно-некротичні зміни епітеліоцитів вивідних каналь-
ців. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×200.

Рис. 7. Структура серця тварини при метаболічному синдромі на фоні перитоніту через 5 діб: а) різке роз-
ширення судин із формуванням пристінкових тромбів, просвітлення цитоплазми; б) формування вогнищевих 
лімфо-гістіоцитарних інфільтратів перицелюлярної строми, пристінкові тромби у лівому шлуночку. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином: а) ×200; б) ×100.

Міжклітинні контакти порушувались у значної кіль-
кості клітин. Просвіти судин базальних мембран за-
лишались ледь помітними, із поодинокими еритро-
діапедезами. В стромі наростали прояви мукоїдного 
набряку (рис. 6). Аналогічні прояви характерні для 
тварин без метаболічного синдрому.

Через 5 діб дослідження в міокарді візуалізу-
валось різке розширення судин із формуванням 
пристінкових тромбів (рис. 7, а) периваскуляр-
ними еритродіапедезами. Периваскулярний та 
перицелюлярний набряк залишались помірними. 
В перицелюлярній стромі зростала кількість лім-
фо- та гістіоцитів, із формуванням вогнищевих ін-
фільтратів (рис. 7, б). Частина ядер кардіоміоцитів 
втрачались, або перебували у фазі каріорексису. У 
переважаючої частини кардіоміоцитів цитоплазма 
різко просвітлювалась, переважно в субендокар-
діальних ділянках зростала кількість контрактур 
(рис. 7, б). Виражені дистрофічні зміни кардіомі-
оцитів даних ділянок сприяли формуванню при-
стінкових тромбів у лівому шлуночку (рис. 7, б). 
Такі структурні прояви свідчать про глибокі де-
структивні зміни міокарда у порівнянні із твари-
нами без метаболічного синдрому. 

В легенях через 5 діб дослідження візуалізува-
лось збільшення кровонаповнення судин великого 
калібру (рис. 8) із нагромадженням еритроцитів та 
формуванням пристінкових тромбів через ушко-
дження ендотеліального шару, мукоїдного набря-
ку судинної стінки. Периваскулярно формувались 

                                               а                                                                                               б

лась, ендотеліоцити різко пошкоджувались, їх ядра 
практично не візуалізувались. Просвіти капсули 
різко звужувались. Нефротелій зовнішнього лист-
ка капсули залишався сплющеним. В стромі нирки 
судини артеріального русла спазмовані, венозного 
– розширювались, ставали повнокровними. Про-
світи вивідних канальців практично не візуалізува-
лись через значне збільшення розмірів нефротелію. 
В епітеліоцитах канальців різко зростали прояви 
білкової дистрофії, збільшувалась кількість без’я-
дерних клітин, що свідчило про некротичні зміни. 
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множинні лейкоцитарні та лімфо-гістіоцитарні ін-
фільтрати. Мала місце виражена дилатація бронхі-
ол із збільшенням секреторної активності епітелі-
оцитів. В окремих із них візуалізувались розриви 
стінки (рис. 8, б). Міжальвеолярні перетинки зали-
шались потовщеними через виражену клітинну ін-
фільтрацію та прояви гострого запалення. Просвіти 
ацинусів залишались незначними, візуалізувались 
ділянки емфізематозного розширення (рис. 8, а). 

Через 5 діб експерименту в кірковому шарі нир-
ки візуалізувалось знижене кровонаповнення судин. 
Розміри клубочків залишались збільшеними через 
помірне повнокрів’я артеріол (рис. 9). Стінка арте-
ріол клубочка із проявами мукоїдного набряку дещо 
потовщена. Значна частина ендотеліоцитів судин не 
візуалізувались. Просвіти капсули залишались зву-
женими, ексудат не візуалізувався. Нефротелій зов-
нішнього листка капсули залишався сплющеним. 

 У стромі нирки судини артеріального русла 
залишались переважно спазмованими – у венозно-
му руслі різко збільшувалось повнокрів’я. Просві-
ти окремих канальців дещо контурувались, проте 
в більшості вони не візуалізувалися через значне 
збільшення розмірів нефротелію. В епітеліоцитах 
канальців візуалізувались дистрофічно-некро-
тичні зміни, про що свідчить відсутність ядер та 
стан цитоплазми. Міжклітинні контакти значної 
кількості епітеліоцитів були зруйновані. Просвіти 
судин базальних мембран залишалися ледь поміт-
ними, із поодинокими еритродіапедезами. В стро-
мі наростали прояви мукоїдного набряку (рис. 9). 
Аналогічні зміни ми спостерігали у тварин без ме-
таболічного синдрому. 

                                               а                                                                                               б

Рис. 8. Структура легені тварини при метаболічному синдромі на тлі перитоніту через 5 діб: а) периваскулярні 
запальні інфільтрати, формування пристінкового тромба, ділянки емфізематозного розширення ацинусів; б) при-
стінковий тромб у просвіті судини, розриви стінки дрібних бронхіол. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
×200.

Рис. 9. Структура нирки тварини при метаболічно-
му синдромі на тлі перитоніту через 5 діб. Порушення 
структури судин клубочків, дистрофічно-некротичні 
зміни епітелію вивідних канальців. Забарвлення гема-
токсиліном та еозином. ×200.

Висновки. У тварин із метаболічним синдро-
мом при моделюванні перитоніту у ранні періоди 
візуалізувались виражені (прогресуючі та наро-
стаючі) структурні зміни у міокарді та легенях, які 
проявляються дистрофічними, дистрофічно-не-
кротичними змінами, запальною інфільтрацією 
строми та гострими прогресуючими розладами 
кровообігу порівняно з тваринами без метаболіч-
ного синдрому. Менш вразливими у наших до-
слідженнях виявились нирки тварин, структурні 
прояви в яких аналогічні як у тварин без метабо-
лічного синдрому. 
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STRUCTURAL CHANGES IN THE HEART, LUNGS AND KIDNEYS WITH PERITONITIS IN ANIMALS 
WITH THE METABOLIC SYNDROME

The aim of the work: to establish the peculiarities of morphological changes of internal organs in metabolic syndrome on the background 
of peritonitis in the experiment.
Materials and Methods. The study was conducted on 16 sexually mature non-linear white male rats. Acute widespread peritonitis was 
modeled by injecting 10 % filtered fecal suspension into the abdominal cavity at a dose of 0.5 ml per 100 g of animal weight according to 
V. A. Lazarenko. and co-authors (2008). Male rats of the control group were fed a normal diet. Base group male rats (n=8) were fed a high-
fat diet (over 60 % of energy from fat) for 16 weeks. Histological sections were prepared on an Amos AMR-400 rotary microtome with a 
thickness of 3-5 μm (at least two sections for each histological slide), stained with hematoxylin and eosin. Research and photo-registration 
of the preparations was carried out using an Eclipse Ci-E microscope (Japan) with a Sigeta M3CMOS 14000 digital camera at various 
magnifications x100, x200, x400.
Results and Discussion. In animals with metabolic syndrome, after simulating peritonitis in the early periods, pronounced (progressive 
and increasing) structural changes in the myocardium and lungs were visualized, which are manifested by dystrophic, dystrophic-necrotic 
changes, inflammatory infiltration of the stroma, and acute progressive circulatory disorders in comparison with animals without metabolic 
syndrome. In our studies, the kidneys of animals with structural manifestations similar to those of animals without metabolic syndrome 
turned out to be less vulnerable.
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