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Метаболічні порушення, спричинені хронічною гіперглікемією, у шлунково-кишковому тракті пацієнтів 
із цукровим діабетом (ЦД) І типу зумовлюють не лише особливості клінічного перебігу цієї патології та 
супутніх гнійно-запальних захворювань органів черевної порожнини в дітей, але й суттєво впливають на 
внутрішню будову кишкової стінки.

Мета – проаналізувати патоморфологічні та морфометричні особливості гострого апендициту в дітей 
із ЦД І типу.

Матеріали та методи. Проведено патоморфологічне та морфометричне дослідження видалених апен-
диксів і фрагментів очеревини «випадок-контроль»: І група (n=11) – пацієнти з гострим апендицитом, 
перитонітом і з ЦД І типу; ІІ група (n=24) – пацієнти з гострим апендицитом, перитонітом, але без ЦД І типу. 
Статистичний аналіз здійснено за допомогою програмного пакету для статистичного аналізу «STATISTICA 
v.10.0» (StatSoft, США).

Результати. У І групі відмічались ознаки діабетичної ангіопатії, спостерігалася значна кількість запаль-
ноклітинних елементів, представлених великою кількістю сегментоядерних лейкоцитів – 431±18,2 в 1 мм2, 
плазмоцитів – 146±11,13 в 1 мм2, лімфогістіоцитарних елементів – 196±23,32 в 1 мм2. Щільність запально-
клітинного інфільтрату при цьому становила 773±36,2 клітини в 1 мм2.

У ІІ групі кількість сегментоядерних лейкоцитів очеревини становила 228±15,7 клітини в 1 мм2, плазма-
тичних клітин – 112±10,41 в 1 мм2, лімфогістіоцитарних елементів – 132 в 1 мм2. Щільність запальноклі-
тинного інфільтрату при цьому становила 472±28,6 клітини в 1 мм2.

Висновки. Для дітей з гострим апендицитом та ЦД І типу характерним є збільшення щільності запаль-
ноклітинного інфільтрату, кількості сегментоядерних лейкоцитів, плазмоцитів і лімфогістіоцитарних еле-
ментів у зразках видалених апендиксів та фрагментах очеревини порівняно з ІІ групою (p�0,001), наявність 
гіалінозу та потовщення судинної стінки з частковою облітерацією судин дрібного калібру. У II групі (па-
цієнти без ЦД І типу) через 48 годин у парієтальній та вісцеральній очеревині відмічалася значна кількість 
запальноклітинних елементів, визначалася поява макрофагальних елементів на тлі нормальної гістологіч-
ної структури судин мікроциркуляторного русла.

Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвале-
но Локальним етичним комітетом зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано ін-
формовану згоду пацієнтів.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: гострий апендицит, очеревина, цукровий діабет І типу, діти, апендикс, патоморфологіч-
ні зміни.
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Вступ
Метаболічні порушення в шлунково-кишковому 

тракті пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) І типу 
зумовлюють не лише особливості клінічного пере-
бігу цієї патології та супутніх захворювань у дітей 
[7], але й суттєво впливають на внутрішню будову 
кишкової стінки. Зокрема, експериментальне дослі-
дження I. Bilinskyi (2020) свідчить, що навіть корот-
котерміновий ЦД І типу (14–56 діб) викликає на-
бряк, лімфогістіоцитарну інфільтрацію та зміни 
структури крипт і ворсинок кишкового ендотелію в 
щурів [1]. Дослідження S.M. Miller та співавт. (2008) 
вказує на зменшення с-KIT (receptor tyrosine kinase 
type III, рецептор тирозинкінази ІІІ типу) позитив-
них інтерстиціальних клітин Каджаля та nNOS-
експресуючих нейронів (nNOS – neuronal nitric oxide 
synthase, нейрональна синтаза оксиду азоту) в апен-
диксі пацієнтів із ЦД І типу [3], що вірогідно зумов-
лює порушення перистальтики. Підвищення киш-
кової парацелюлярної проникності, описане в дітей 
із ЦД І типу, також може призводити до виникнення 
запальних і гнійних захворювань черевної порож-
нини, при цьому наявність більше 2 типів острівце-
вих антитіл позитивно корелює зі ступенем проник-
ності кишкової стінки [2]. Гострий апендицит 
залишається найпоширенішою причиною госпіта-

лізації до дитячих хірургічних відділень, при цьому 
наявність ЦД І типу може потенціювати метаболіч-
ні та функціональні розлади кишкової стінки та є 
одним із факторів ризику виникнення ускладнень 
під час діагностики та лікування в таких пацієнтів 
[4,5,8]. Наразі немає опублікованих даних щодо па-
томорфологічних і морфометричних змін апендик-
са та запального конгломерату очеревини в дітей з 
ЦД І типу.

Мета дослідження – проаналізувати патоморфо-
логічні та морфометричні особливості гострого 
апендициту в дітей із ЦД І типу.

Матеріали та методи дослідження
Проведено патоморфологічне та морфометричне 

дослідження видалених апендиксів і фрагментів 
очеревини «випадок-контроль» у 35 дітей із клініч-
ним діагнозом гострого апендициту, перитоніту, 
пролікованих на базі Комунального некомерційного 
підприємства «Вінницька обласна дитяча клінічна 
лікарня Вінницької обласної ради» Тривалість за-
хворювання становила понад 24 години. Пацієнтів 
поділено на дві групи: І група (n=11) – хворі з го-
стрим апендицитом, перитонітом і ЦД І типу; ІІ гру-
па (n=24) – хворі з гострим апендицитом, перитоні-
том, але без ЦД І типу.
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Взятий ексцизійний матеріал фіксували в 10% 
розчині нейтрального формаліну, промивали, зне-
воднювали, заливали в парафін за стандартною схе-
мою та готували зрізи на мікротомі товщиною 
7 мкм. Виготовлені гістологічні препарати забарв-
лювали гематоксиліном та еозином. Зрізи оцінюва-
ли під світловим мікроскопом «OLYMPUS BX-41» 
(Міністерство охорони здоров’я України, Свідоцтво 
про державну реєстрацію № 8120/2008, код 
9011800000, збільшення: ×40; ×100; ×200). У дослі-
дженні застосовували загальноприйняту патоана-
томічну класифікацію за А.І. Абрикосовим (1957). 
За допомогою плати відеозахоплення «Lead tek-
WinFast VC 100» кольорове зображення гістологіч-
них препаратів виводили на екран монітора з по-
дальшим збереженням знімків. Морфометрію 
здійснювали за допомогою морфометричної про-
грами «Quickphoto micro 2.3» (ліцензійна згода 
№ 925113924). Склад і співвідношення елементів за-
пальної клітинної інфільтрації вивчали за допомо-
гою імерсійної мікроскопії (збільшення ×1000). Під-
рахунок паличкоядерних лейкоцитів, лімфоїдних, 
макрофагальних елементів здійснювали не менше 
ніж у 10 полях зору. Діаметр видаленого апендикса 
вимірювали штангенциркулем після апендектомії, 
лінійні розміри – металевою лінійкою з ціною по-
ділки 1 мм.

Дослідження виконано відповідно до принципів 
Гельсінської декларації. Протокол дослідження по-
годжено інституційним комітетом з біоетики для 
всіх, хто брав участь. На проведення досліджень 
отримано інформовану згоду батьків пацієнтів або 
їхніх опікунів.

З метою статистичної обробки використано про-
грамний пакет для статистичного аналізу 
«STATISTICA v.10.0» (StatSoft, USA). Дані наведено у 
вигляді М±SD, де М – середнє значення показників, 
SD – стандартне відхилення і/або медіани значень. 
Параметричний аналіз нормально розподілених да-

них здійснено на основі 2-вибіркового, 2-хвостово-
го t-тесту Стьюдента, непараметричні дані оцінено 
за допомогою точного критерію Фішера. Значення 
р<0,05 вважалося достовірним.

Результати дослідження та їх обговорення
Загальну характеристику обох груп наведено в 

таблиці 1.
У І групі макроскопічно відмічався виражений 

набряк апендикса – 24,54±8,83 мм у діаметрі, що до-
стовірно відрізнявся від цього показника в ІІ групі 
(р=0,00046). За даними A.T. Trout (2014), середній 
діаметр інтактного апендикса в дітей становить мен-
ше 8,7 мм, і у 39% дітей він більший за 6 мм [9]. Мак-
симальний ріст у діаметрі спостерігається до 
6–7-річного віку та в подальшому залишається не-
змінним. Стать при цьому не є предиктором діаме-
тра апендикса [9].

Окрім нашарувань фібрину та вишнево-бурого 
забарвлення серозної оболонки в обох групах, для 
дітей з ЦД І типу характерним було залучення парі-
єтальної очеревини до патологічного процесу з пе-
реважним поширенням запалення на дистальний 
відділ здухвинної кишки (ілеїт) і купол сліпої (тиф-
літ). У ІІ групі відмічалося переважне ураження ве-
ликого сальника без виражених макроскопічних 
змін інших відділів кишок.

Середня довжина апендикса вірогідно не різни-
лася між двома групами (р=0,6915). Подібні дані 
щодо довжини інтактного апендикса в дитячому віці 
опубліковано A.R. Searle та співавт. (2013): у віці від 
3 до 9 років – 66,3±15,3 мм, від 9 до 13 років – 
63,7±21,3 мм, від 13 років – 68,8±18,2 мм [6].

За результатами мікроскопічного дослідження, 
визначалися типові запальні зміни апендикса 
в обох групах: поліморфноклітинна інфільтрація 
слизової, власної пластинки, наявність світлих цен-
трів подразнення фолікулярного лімфоїдного апа-
рату (рис. 1).

Таблиця 1
Загальна характеристика пацієнтів досліджуваних груп
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У двох пацієнтів із ЦД І типу спостерігався ліпо-
матоз стінки апендикса (рис. 2).

Відмічалося подовження крипт слизової оболон-
ки (рис. 3). При цьому запалення поширювалося на 
м’язову оболонку, виявлявся периапендицит.

За даними F. Del Chierico та співавт. (2022), втрата 
щільних міжклітинних зв’язків (tight junctions) у 
кишковій стінці при ЦД І типу зумовлює підвищен-
ня парацелюлярної проникності [9], тому виражене 
залучення м’язового шару до патологічного процесу 
зумовлене передусім втратою інтегративної ціліснос-
ті слизової та підслизової оболонок. Подібні зміни 
виявлені в експерименті на лабораторних щурах [10].

Судини апендикса були повнокровними, дилато-
ваними з лімфо-, еритро- та лейкостазами. Харак-

терними ознаками була наявність гіалінозу та по-
товщення стінки судин, що вказує на патологічні 
зміни вісцерального кровоносного русла, спричине-
ні ЦД І типу в дітей (рис. 4).

Патоморфологічні зміни очеревини в пацієнтів 
з ЦД І типу відповідали флегмонозному оментиту 
з поліморфною запальноклітинною інфільтрацією, 
лімфо- та еритростазами в дилатованих судинах та 
явищами гіалінозу (рис. 5).

У ІІ групі (пацієнти без ЦД І типу) через 48 годин у 
парієтальній та вісцеральній очеревині відмічалася 
значна кількість запальноклітинних елементів (рис. 6), 
визначалася поява макрофагальних елементів.

Судини мікроциркуляторного русла були пред-
ставлені артеріолами та венулами в нормальній кіль-
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кості, які мали нормальну гістологічну будову судин-
ної стінки. Однак судини вісцеральної та парієтальної 
очеревини були дилатованими та повнокровними, 
стінки судин та їхній ендотелій були набряклими, з 
некротичними змінами, спостерігався значний пери-
васкулярний набряк. У більшій кількості судин спо-
стерігався сладж-феномен еритроцитів і тромбоз. 
Такі зміни в судинах свідчили про значні порушення 
мікрогемоциркуляції в ураженій очеревині.

За даними морфометричного аналізу, кількість сег-
ментоядерних лейкоцитів очеревини становила 
228±15,7 клітини в 1 мм2, плазматичних клітин – 
112±10,41 в 1 мм2, лімфогістіоцитарних елементів – 132 
в 1 мм2. Щільність запальноклітинного інфільтрату при 
цьому дорівнювала 472±28,6 клітини в 1 мм2 (табл. 2). 
Відносна площа русла судин грануляційної тканини ста-
новила при цьому 27,16±0,72%, а їхній середній діаметр – 
18,02±0,92 мкм. Ці зміни в судинах свідчили про значні 
порушення мікрогемоциркуляції в уражених тканинах.

Відносна площа стромального набряку дорівню-
вала 32,12±0,68%, що є свідченням вираженої реак-

ції судин і підвищеної проникності їхньої стінки в 
ураженій очеревині.

У І групі за результатами вивчення гістологічних 
препаратів ураженої очеревини через 48 годин вста-
новлено більш виражені ознаки запалення та пато-
логічної судинної реакції порівняно з ІІ групою, про 
що свідчило збільшення периваскулярного та стро-
мального набряку, відносна площа якого становила 
36,24±0,54% (р<0,001). Діаметр судин дорівнював 
14,21±0,8 мкм (р<0,001), їхня відносна площа – 
16,12±0,56% (р<0,001). Визначались ознаки 
повнокров’я, еритростазів у багатьох судинах і мі-
кротромбози. Гістологічно судинне русло було пред-
ставлене судинами дрібного калібру (капілярами, 
венулами, артеріолами), частина їх була з гіалінозом, 
склерозом, потовщенням стінок з облітерацією про-
світу в частині судин (ознаки діабетичної ангіопатії).

Виявлено значну кількість запальноклітинних 
 елементів, представлених великою кількістю сегмен-
тоядерних лейкоцитів – 431±18,2 в 1 мм2, плазмо-
цитів – 146±11,13 в 1 мм2, лімфогістіоцитарних 

Таблиця 2
Морфометрична характеристика пацієнтів досліджуваних груп
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 елементів – 196±23,32 в 1 мм2. Щільність за пально-
клітинного інфільтрату при цьому становила 
773±36,2 клітини в 1 мм2.

Висновки
Встановлено, що в дітей з гострим апендицитом на 

тлі ЦД І типу макроскопічні зміни включають вира-
жений набряк стінки апендикса – 24,54±8,83 мм по-
рівняно з дітьми без ЦД І типу (р=0,00046), дифузний 
характер запального процесу із залученням паріє-
тальної очеревини та дистального відділу здухвинної 
кишки, ознаками тифліту. За даними морфометрич-
ного аналізу видалених апендиксів та фрагментів 
очеревини, для І групи особливістю є збільшення 
щільності запальноклітинного інфільтрату, кількості 
сегментоядерних лейкоцитів, плазмоцитів і лімфогіс-
тіоцитарних елементів порівняно з ІІ групою 
(p�0,001). У ІІ групі відмічаються артеріоли та венули 
в нормальній кількості та нормальної гістологічної 
будови судинної стінки, тоді як у І групі в стінці апен-
дикса та парієтальній очеревині визначаються ознаки 
мікроангіопатії з наявністю гіалінозу та потовщення 
судинної стінки й частковою облітерацією судин 
дрібного калібру; а це, на нашу думку, призводить до 
ускладненого перебігу гострого апендициту в дітей з 
ЦД І типу та зумовлює більш виражене ушкодження 
тканин за коротший термін захворювання порівняно 
з дітьми без порушень вуглеводневого обміну.

Перспективи подальших досліджень. Рекомендо-
вано проведення мультицентрових досліджень для 
порівняння змін за тривалості захворювання до 24 го-
дин, від 24 до 48 годин та від 48 годин у дітей із гострим 
апендицитом та ЦД І типу в подальших дослідженнях 
шляхом взаємодії з іншими клінічними центрами.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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