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Анотацiя
У статтi наведенi данi морфометрiчного аналiзу змiн хрящової
тканини в умовах експериментального цукрового дiабету. Дослiдження
проведено на 140 нелiнiйних бiлих щурах-самцях, роздiлених на двi
групи експериметальну та конрольну. Тварин виводили з експерименту
на 30, 60, 90, 120, 150 та 180 добу. Тривалiсть експерименту 180 дiб.
Для експериментального моделювання гiперглiкемiї, використовували
розчин дигiдрату аллоксану в дозi 150 мг/кг маси тiла на 0,9 %
розчинi хлориду натрiю який вводили пiсля 10-годинного голодування.
Гiстологiчнi зрiзи фарбували гематоксилiном Вейгерта та еозином.
У старечих щурiв в умовах тривалої неконтрольованої гiперглiкемiї спо-
стерiгається пригнiчення росту хрящової тканини, поступове зниження
загальної кiлькостi хондроцитiв в усiх зонах епiфiзарного хряща довгих
трубчастик кiсток протягом всього експерименту.

Вступ

На сучасному етапi захворюванiсть на ендокринну патологiю, зокрема цукровий дiабет в Українi де-
монструє стiйку тенденцiю до зростання. За офiцiйними даними, в останнi 10 рокiв кiлькiсть хворих
з таким дiагнозом збiльшилася в пiвтора рази. В Українi цукровий дiабет є досить поширеним за-
хворюванням i займає за розповсюдженiстю 3 мiсце пiсля серцево-судинних i онкологiчних хвороб. За
даними ВОЗ хвороба збiльшує смертнiсть в 2-3 рази i суттєво скорочує тривалiсть життя.
Незважаючи на значнi досягнення превентивної медицини та покращення рiвня дiагностики, цукро-

вий дiабет продовжує залишатися хронiчним довiчним захворюванням. У осiб з цукровим дiабетом три-
вала декомпенсацiя стану вуглеводного обмiну неминуче вiдбивається на станi iнших органiв i систем
органiзму [1]. Патологiчнi змiни кiсток i суглобiв при цукровому дiабетi зустрiчаються у 55-68% [2, 3].
Паталогiї розвитку епiфiзарного хряща призводять до розладiв росту кicток [4, 5].
Метою дослiдження було проведення комплексного аналiзу показникiв епiфiзарного хряща щурiв

старечого вiку за умов експериментальної гiперглiкемiї.

Матерiали i методи дослiдження

Дослiдження проведено на 120 статевозрiлих бiлих нелiнiйних щурах обох статей масою 220-229 г (вi-
варiй медичного iнституту Сумського державного унiверситету). Пiддослiднi тварини були подiленi
на двi групи: експериментальну (n=60) та контрольну (n=60). Щурiв експериментальної групи пiсля
10-годинного голодування вводили у стан хронiчної гiперглiкемiї за допомогою одноразової iнтрапери-
тонеальної iн’єкцiї розчину дигiдрату алоксану в дозi 150 мг/кг маси тiла на 0,9 % розчинi хлориду
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натрiю. Стан вуглеводного обмiну оцiнювали за допомогою наступних показникiв: концентрацiя глю-
кози в кровi та сечi, концентрацiя глiкозильованого гемоглобiну в цiльнiй кровi, починаючи з 2 доби
експерименту. Щурiв виводили з експерименту на кожну 30 добу шляхом декапiтацiї пiд легким нар-
козом. Для дослiдження вилучали стегновi та плечовi кiстки. Тривалiсть експерименту 180 дiб.
Вилученi кiстки щурiв очищували вiд м’яких тканин та фiксували у 10 % забуференому фосфа-

тним буфером формалiнi протягом доби. Декальцинували у 10 % розчинi мурашиної кислоти. Пiсля
цього дегiдратували у серiї етилових спиртiв зростаючої концентрацiї (70°, I – 96°, II – 96°), просо-
чували у iзопропiлових спиртах та у трьох серiях парафiну, отриманий матерiал заливали у парафiн.
Гiстологiчнi зрiзи висушували на предметних скельцях, депарафiнували, дегiдратували, забарвлювали
гематоксилiном Вейгерта та еозином, заключали в полiстерол.

Результати та обговорення

На 2 добу експерименту у тварин експериментальної групи спостерiгалась типова картина гiперглiкемiї,
а саме: полiдипсiя та полiурiя, середнiй показник концентрацiї глюкози в сироватцi кровi складав 22,7
ммоль/л, середнiй показник концентрацiї HbA1c становив 6,5%. У цiлому, показники вуглеводного
обмiну у щурiв експериментальної групи свiдчили про наявнiсть стiйкої неконтрольованої гiперглiкемiї.
Гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща щурiв на 30 добу експерименту показав часткову вiдсу-

тнiсть поверхневої зони, що вказує на пригнiчення ростових процесiв, пов’язане з вiдсутнiстю структур,
що є джерелом клiтин для промiжної зони. Клiтини цiєї зони розмiщувалися переважно у стовпчиках
паралельно центральнiй вiсi кiстки, проте, на певних дiлянках утворювали скупчення, що нагадували
великi iзогеннi групи, характернi для промiжної зони суглобового хряща. Матрикс на таких дiлянках
мав еозинофiльне забарвлення, що також є притаманним суглобовому хрящу, а не епiфiзарному. Поде-
куди стовпчики були повнiстю вiдсутнi або складалися з гiпертрофованих клiтин. Загалом вiдбувалося
зниження загальної кiлькостi хондроцитiв в усiх зонах, за винятком шару деструкцiї, який характери-
зується наявнiстю значної кiлькостi зруйнованих клiтин. Ширина епiфiзарного хряща (ШЕХ) стегно-
вої кiстки знизилась у середньому на 5,3 % у порiвняннi з нормою. Глибина проникнення хрящових
трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 3,2% у порiвняннi з нормою.
Ширина епiфiзарного хряща плечової кiстки у порiвняннi з нормою знизилась на 5,6 %. Глиби-

на проникнення хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 4,1%. На 120 добу
експерименту гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща старечих щурiв показав, що у поверхневiй зонi
розмiщувалися сплощенi хондроцити з базофiльним ядром та слабкобазофiльною цитоплазмою, їх роз-
мiр збiльшувався з наближенням до зони гiпертрофiї. Зона пролiферацiї була незначною за висотою
та виконана стовпчиками з хондроцитiв орiєнтованих паралельно центральнiй вiсi кiстки. У зонi гiпер-
трофiї клiтини мали вакуолiзовану цитоплазму, ядро було базофiльним, але втрачало чiткi контури.
У переважнiй бiльш ШЕХ стегнової кiстки знизилась у середньому на 20 %. Глибина проникнення
хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 11%.
ШЕХ плечової кiстки знизилась на 22 %. Глибина проникнення хрящових трабекул у кiстковомоз-

кову порожнину зменшилась на 14% у порiвняннi з нормою.
На 180 добу експерименту гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща щурiв старечого вiку було вста-

новлено появу дiлянок, що вказують на зникнення хряща та припинення росту кiстки - було зафi-
ксовано загибель хондроцитiв у пролiферативних колонках. Спостерiгалось значне порушення будови
епiфiзарного хряща. Кiлькiсть сполучної речовини значно зростає та порушує стовпчасту будову хря-
ща по всiй довжинi. Характерним є значне зменшення ШЕХ стегнової кiстки майже на 22,5%, який
представлений майже повнiстю сполучною речовиною з незначною кiлькiстю клiтин. Глибина прони-
кнення хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшується на 18,1%. У поверхневiй зонi
розмiщувались нечисельнi конгломератати хондроцитiв, якi оточенi сполучною речовиною. Кiлькiсть
патологiчно змiнених клiтин перевищує вiдсоток нормальних, що свiдчить про значне порушення обмi-
ну ростової пластинки.
ШЕХ плечової кiстки знизилась в цiлому на 30,1%. При цьому зону деструкцiї майже неможливо

iдентифiкувати.
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Висновки
Отже через 180 дiб спостереження було виявлено пригнiчення росту кiсткової тканини, про що свiдчило
значне скорочення чисельностi кiсткових трабекул пiд епiфiзарним хрящем. Це вiдбувалося ймовiрно
внаслiдок пригнiчення процесу гiпертрофiї хондроцитiв, що спричиняє припинення мiнералiзацiї епi-
фiзарного хряща, затримує проростання судин та порушує формування первинних кiсткових трабекул.
Також встановлено зникнення зони гiпертрофованого хряща на певних дiлянках у епiфiзарному хрящi
довгих кiсток щурiв старечого вiку протягом всього експерименту. Це, ймовiрно, пов’язано не лише з
пригнiченням гiпертрофiї хондроцитiв та мiнералiзацiї у зонi кальцифiкацiї епiфiзарного хряща, але i
реакцiї остеобластiв на зниження рiвня iнсулiну.
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