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Дослідження проведене з метою встановлення особливостей перебудови інтраорганних гемосудин 
сечового міхура при розвитку стрептозотоцинового цукрового діабету. Гістологічні зрізи фарбу-
вали гематоксиліном і еозином, а півтонкі – метиленовим синім. Досліджували також ультрастру-
ктурні зміни капілярів. Морфометрію гемосудин підуротеліального мікроциркуляторного русла 
проводили з використанням розробленого оригінального методу. Встановлено, що розвиток діа-
бетичної мікроангіопатії сечового міхура щурів є неспецифічним універсальним процесом, який роз-
вивається так само, як в інших органах. Специфічність розвитку стрептозотоциніндукованої діа-
бетичної ангіопатії сечового міхура щурів визначається ступенем виразності неспецифічних су-
динних порушень і особливостями їх хронологічного перебігу, в якому ми виділяємо три періоди: 
ранній (14 – 28-а доби експерименту), проміжний (42-а доба) і кінцевий (56 – 70-а доби). Кожний з цих 
періодів має свої гістологічні, ультраструктурні та морфометричні характеристики. 
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У статті використано матеріал дисертаційного дослідження, яке виконується відповідно до плану Івано-Франківського на-
ціонального медичного університету і є частиною 2-х науково-дослідних робіт кафедри анатомії людини, оперативної хірур-
гії та топографічної анатомії «Морфофункціональна характеристика деяких органів та функціональних систем при цукро-
вому діабеті в постнатальному періоді онтогенезу» (№ держ. реєстрації 0109U001106) та «Оптимізація комплексного ліку-
вання морфологічних ушкоджень травної, ендокринної та сечостатевої систем при цукровому діабеті» (№ держ. реєстрації 
0113U000769). 

Вступ 

Розповсюдженість цукрового діабету (ЦД) но-
сить пандемічний характер. За даними 
International Diabetes Federation (IDF; 
http://www.idf.org.) загальна кількість хворих на 
ЦД в усьому світі у 2030 році сягне 552 млн осіб. 
В Україні кількість хворих на цю хворобу збіль-
шується на 5–7% щорічно і наприкінці 2012 року 
становила більше 1,3 млн осіб [11]. До специфі-
чних ушкоджень сечової системи при ЦД відно-
сять діабетичну цистопатію. Клінічно доведений 
зв'язок уродинамічних порушень при ЦД з мікро-
судинними ускладненнями, які об’єднуються в 
поняття діабетичної мікроангіопатії [7, 14, 16, 
21]. Однак відсутні результати морфологічних 
досліджень, які підтверджують клінічні дані.  

Мета дослідження 

Мета дослідження - встановити гістологічні, 
морфометричні та ультраструктурні особливості 
перебудови внутрішньоорганних гемосудин се-
чового міхура щурів при стрептозотоциновому 
ЦД. 

Об’єкт і методи дослідження 

Дослідження проведене на 70-и дорослих 
щурах-самцях 1-річного віку лінії Wistar: 50-м 
моделювали цукровий діабет (по 10 на кожний 
термін) шляхом внутрішньоочеревинного вве-
дення стрептозотоцину (60 мг / кг маси тіла), ро-
зчиненого в 0,1 М цитратному буфері; 20 були 
контрольними щурами (по 4 на кожний термін), 
яким вводили тільки цитратний буфер. Забір ма-

теріалу проводили на 14, 28, 42, 56 і 70-ту доби 
перебігу ЦД. Утримання тварин та експерименти 
проводилися відповідно до положень «Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментів та інших 
наукових цілей» (Страсбург, 2005), «Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах», 
ухвалених П`ятим національним конгресом з бі-
оетики (Київ, 2013). 

Гістологічні зрізи забарвлювали гематоксилі-
ном і еозином, а півтонкі – метиленовим синім. 
Електронно-мікроскопічне дослідження здійсню-
вали згідно загальноприйнятих рекомендацій. 
Визначення діаметру просвіту і товщини стінок 
гемосудин підуротеліального мікроциркулятор-
ного русла (ПМЦР) сечового міхура (СМ) прово-
дили в ImageJv. 1.47 (NIH, USA, 
http://imagej.nih.gov/ij) [20] з використанням роз-
робленого нами оригінального методу [6]. Вико-
ристовували методи непараметричної статисти-
ки (Wilcoxon-Mann-Whitney test), які проводили в 
R v. 3.0 [19]. 

Результати досліджень та їх обговорення 

Виходячи з того, що у 80% випадків розвитку 
ЦД виникає дисфункція ендотеліальних клітин, 
яка є однією з головних складових мікроангіопа-
тії і супроводжується зміною співвідношення ва-
зодилататорів і вазоконстрикторів, що вплива-
ють на судинний тонус [15], ми визначали діа-
метр просвіту гемо судин ПМЦРСМ щурів. Ре-
зультати морфометрії представлені в табл. 1. 
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Таблиця 1 
Динаміка зміни діаметра просвіту гемосудин (мкм) ПМЦР СМ щурів на етапах розвитку ЦД (Mean±SD) 

Тварини 
Відділи підуротеліального МЦР 
артеріола капіляр венула 

14-а доба розвитку ЦД 

контрольні 9,94±2,87 6,76±2,10 16,81±3,60 
діабетичні 13,80±3,83*** 8,82±1,70*** 18,91±3,40** 
28-а доба розвитку ЦД 
контрольні 9,65±2,89 7,24±2,03 16,96±3,30 
діабетичні 12,96±3,99*** 8,58±2,01*** 19,19±3,84** 

42-а доба розвитку ЦД 
контрольні 10,33±3,06 7,04±1,92 16,37±3,25 
діабетичні 10,16±1,08### 7,43±1,40### 21,71±2,10***

### 
56-а доба розвитку ЦД 

контрольні 9,67±2,90 7,31±2,04 16,92±2,97 
діабетичні 11,25±2,81*

# 6,86±1,64## 22,21±3,00*** 
70-а доба розвитку ЦД 
контрольні 10,07±2,85 7,23±2,01 16,37±3,38 
діабетичні 11,63±1,06** 7,10±1,70 23,65±2,83***

# 

Примітка: Mean±SD – середнє значення показника ± стандартне відхилення; 
статистично значима різниця з показниками контрольних тварин

*
 (р<0,05), 

**
 (р<0,01),  

***
 (р<0,001) і попереднім терміном – # (р<0,05), ## (р<0,01), ### (р<0,001).  

 
Таблиця 2 

Товщина стінки мікрогемосудин (мкм) ПМЦР СМ щурів на етапах розвитку ЦД (Mean±SD) 

Тварини 
Відділи підуротеліального МЦР 
артеріола капіляр венула 

Інтактні (норма) 7,28±2,09 1,37±0, 33 3,25±1,38 
14-а доба розвитку ЦД 

контрольні 7,25±2,18 1,39±0,35 3,21±1,41 
діабетичні 7,59±2,81 1,22±0,40** 2,83±1,20 
28-а доба розвитку ЦД 
контрольні 7,32±1,98 1,36±0,32 3,26±1,32 
діабетичні 9,56±1,92***

### 1,28±0,34 3,75±1,04*
### 

42-а доба розвитку ЦД 
контрольні 6,88±2,03 1,35±0,32 3,08±1,28 
діабетичні 9,63±3,05*** 1,52±0,37**

### 3,82±0,92** 
56-а доба розвитку ЦД 
контрольні 7,25±2,05 1,39±0,33 3,24±1,36 

діабетичні 7,50±2,47## 1,58±0,55* 3,17±1,35## 
70-а доба розвитку ЦД 
контрольні 7,28±2,02 1,35±0,31 3,27±1,42 
діабетичні 7,54±4,02 1,68±0,69* 3,28±1,77 

Примітка: Mean±SD – середнє значення показника ± стандартне відхилення;  
статистично значуща різниця з показниками контрольних тварин

*
 (р<0,05), 

**
 (р<0,01), 

 

***
 (р<0,001) і попереднім терміном – # (р<0,05), ## (р<0,01), ### (р<0,001).  

Враховуючи також те, що при ЦД часто вини-
кає як набряк, так і десквамація ендотелію мік-
рогемосудин, гіпертрофія і деструкція глад-
ком’язових клітин судин [12], ми визначали тов-
щину стінок мікрогемосудин. Результати мор-
фометрії представлені в табл. 2. 

На 14-ту добу досліду діаметр просвіту арте-
ріол вказаного русла збільшується в 1,38 разу 
(р<0,001) у порівнянні з контролем, що пов’язано 
з наступним. По-перше, встановлено, що ендо-
теліальна дисфункція розвивається з ранніх 
етапів розвитку ЦД [17]. По-друге, на первинну 
гіперглікемію ендотелій артерій і артеріол споча-
тку відповідає підвищеним вивільненням оксиду 
азоту (ІІ), який є ключовим медіатором вазоди-
латації [1,15]. У цей термін ми виявили також ро-
зширення просвіту гемокапілярів в 1,30 разів 
(р<0,001) у порівнянні з контролем, але механізм 
їх вазодилатації інший, ніж артеріол. Скоріше 

всього, це пов’язано зі збільшенням гідродина-
мічного тиску в капілярній сітці за рахунок роз-
ширення артеріол [10]. Зі збільшенням об’єму 
циркулюючої крові в капілярному руслі ми 
пов’язуємо також зменшення в 1,14 разу 
(р<0,01) товщини стінки капілярів у порівнянні з 
контролем, тобто в результаті її перерозтягнен-
ня. Ми вважаємо, що незначне (в 1,12 разу; 
р<0,01) розширення внутрішнього діаметра ве-
нул, також пов’язано з підвищеним гідродинамі-
чним тиском. 

Потовщення в 1,15 разів (р<0,001) основної 
перетинки гемо капілярів у порівнянні з контро-
лем ми спостерігали вже на 14-ту добу досліду. 
На цей термін рівень глюкози в крові діабетич-
них щурів зріс в 2,60 разу (р<0,01) [13]. Беззапе-
речно, що гіперглікемія вже в цей термін розвит-
ку ЦД запускає глікозилювання різних білків ос-
новної перетинки [5,9], на що опосередковано 
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вказує зростання, у порівнянні з контролем, вмі-
сту глікозильованого гемоглобіну (HbА1С) крові в 
3,48 раза (р<0,01). 

Реологічні порушення на початку виражають-
ся агрегацією еритроцитів у вигляді «монетних 
стовпів», далі їх адгезією і діапедезом [2]. Ці па-
тологічні зміни пов’язують із HbА1С. Еритроцити, 
які містять такий гемоглобін, мають змінений по-
верхневий s-потенціал, що спричиняє їх сладж і 
аглютинацію [9]. Результати наших досліджень 
збігаються зі ствердженнями автора. Так, на 14-
ту добу спостереження еритроцитарні сладжі ми 
спостерігали тільки в окремих венулах слизової 
оболонки СМ. 

На 14-ту добу досліду появляється набряк 
стінки СМ, який наростає до 28-ї доби [13]. Інте-
рстиційна рідина найбільше нагромаджується 
між пучками гладких міоцитів і навколо судин. 
На нашу думку, причиною цих набряків є розши-

рення артеріол і обструкція більшості венул ери-
троцитарними сладжами. Ці зміни призводять до 
підвищення фільтраційного тиску, що є класич-
ним прикладом розвитку інтерстиційного набря-
ку за Е. Старлінгом [4, 10].  

Починаючи з 28-ї доби розвитку ЦД виявля-
ється тільки тенденція до звуження просвіту ар-
теріол і капілярів (р>0,05), але їх просвіт ще за-
лишається більшим за контроль в 1,34 і 1.18 ра-
зів (в обох випадках р<0,001). Водночас основна 
перетинка капілярів стає товстішою за норму в 
1,53 разу (р<0,001), що ми пов’язуємо із зрос-
танням, у порівнянні з 14-ю добою, рівня глюко-
зи в крові в 1,46 разу (р<0,001), яка посилює 
процеси глікозилювання білків перетинки, на що 
непрямо вказує підвищення вмісту HbА1С в 1,20 
разу (р<0,001). У цей період, коли вміст HbА1С 
стає більшим за контроль в 4,12 разу (р<0,01), 
сладжі виявляються в більшості венул ПМЦР.  

 
Рис. 1. Гемосудини стінки СМ на 28-му і 56-ту доби перебігу ЦД. 1 – артерії, 

2 – артеріоли, 3 – венули, 4 – вени. Забарвлення: а – метиленовий синій; б – гематоксилін і еозином. 

Так, на рис. 1а видно, що із 10-и венул, які 
попали в зріз, у 8-и венулах наявна різного сту-
пеня агрегація еритроцитів. Відомо, що агрегація 
еритроцитів звужує просвіт гемосудин, створює 
турбулентність, сповільнює течію крові і збіль-
шує її в’язкість. Все це призводить до порушення 
мікроциркуляції і розвитку циркуляторної гіпоксії 
[2, 4,10], яка поглиблює метаболічні ураження. 

З 28-ї доби розвитку ЦД відбувається збіль-
шення товщини стінок мікросудин усіх відділів 
ПМЦР і на 42-гу добу, у порівнянні з контролем, 
потовщується стінка артеріол в 1,40, капілярів – 
в 1,13 і венул – в 1,24 разів(в усіх випадках 
р<0,01), що є наслідком набухання їх ендотеліо-
цитів. Це пояснюється тим, що транспорт глюко-
зи в ендотеліальні клітини здійснюється перено-
сниками глюкози, робота яких не залежить від 
впливу інсуліну. Тому дисфункція ендотелію су-

дин при стрептозотоциновому ЦД пов’язана з 
перевантаженням його глюкозою [3]. Результати 
наших досліджень підтверджують думку попере-
дніх авторів [13]. Так, рівень глюкози крові діабе-
тичних щурів у ці періоди досліду зростає, у по-
рівнянні з контролем, відповідно, в 3,78 і 4,77 
разів (р<0,01) і на 42-у добу становить 
24,98±2,16 ммоль/л. Доведено, що за таких умов 
активізується сорбітоловий шлях перетворення 
глюкози, що збільшує утворення осмотично ак-
тивного сорбітолу [4, 5, 7, 10], який нагромаджу-
ється в ендотеліоцитах, затримує Na+ і спричи-
няє їх набухання.  

На 42-гу добу досліду внутрішній діаметр ар-
теріол, у порівнянні з попереднім терміном, зме-
ншується ще більше – в 1,27 разу (р<0,001). Ча-
сто спостерігаються спазмовані судини. Це зу-
мовлено тривалою гіперглікемією, яка знижує 
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здатність ендотеліоцитів судин синтезувати ва-
зодилататори [1, 15]. За іншим механізмом змі-
нюються діаметри просвіту гемокапілярів і ве-
нул. Так, якщо на 28-му добу просвіт як капіля-
рів, так і венул, у порівнянні з попереднім термі-
ном, значимо не міняється (р>0,05), то на 42 до-
бу досліду, у порівнянні з 28-ю, діаметр просвіту 
венул стає більшим в 1,13 разу (р<0,001), а ар-
теріол і капілярів – зменшується відповідно в 
1,27 і 1,15 разу (р<0,001). Така перебудова мік-
рогемосудин з одночасним розширенням просві-
ту венулярного відділу МЦР і звуженням артері-
олярного і капілярного могла відбутися тільки за 
участі відкриття артеріовенозних і артеріолове-
нулярних анастомозів, що має компенсаторно-

захисне значення, оскільки забезпечує скидання 
крові в дренуючі венулярно-венозні судинні сис-
теми [8]. Такі судинні анастомози ми спостеріга-
ли на 42-добу перебігу ЦД в слизовій оболонці 
СМ щурів, а І. І. Савка – у цей же термін в яєчку 
[12]. 

На 42-гу добу розвитку ЦД виявляється цілий 
ряд патоморфологічних процесів. Основна пере-
тинка, у порівнянні з нормою, не тільки розши-
рюється в 1,63 разу (р<0,001), але й дезоргані-
зується. Спостерігається плазматичне прося-
кання капілярів. Сладжі еритроцитів зустріча-
ються не тільки у венулярному відділі ПМЦР, 
але й в артеріолах та капілярах (рис. 2а). 

 

 
Рис. 2. Ультраструктурна будова гемокапілярів ПМЦР стінки СМ на: а – 42-гу добу розвитку ЦД (агрегація еритроцитів); 

б – 56-ту добу (клазматоз ендотелію). 1 – ядро ендотеліоцита (Ен.),  
2 – пролабування в просвіт капіляра деструктивно зміненого ядра Ен.,  

3 – дезорганізовані ядра перицитів, 4 – мікроворсинки і клапаноподібні структури, 
 5 – острівці цитоплазми, 6 – помірно розширена основна перетинка (ОП) Ен., 

7 – значно розширена і редуплікована ОП Ен., 8 – ОП уротелію, 9 – гладкий міоцит, 10 – еритроцит. 

На електронно-мікроскопічному рівні відміча-
ються як дистрофічні, так і деструктивні зміни 
ендотеліоцитів (рис. 2б). На нашу думку, вказані 
патологічні зміни чітко простежуються саме в 
цей період тому, що маніфестують процеси не 
ферментативного глікозилювання білків, на що 
опосередковано вказує підвищення в крові діа-
бетичних щурів рівня глюкози в 4,75 (р<0,01) і 
вмісту HbА1С в 4,59 (р<0,01) разів у порівнянні з 
контролем. До посилення патологічних метабо-
лічних процесів призводить циркуляторна гіпок-
сія, наявність якої підтверджують еритроцитарні 
сладжі і вазоконстрикція артеріол та дрібних ар-
терій. Вищевказані зміни дослідники розгляда-
ють як виражену мікроангіопатію [1, 2, 5, 9, 15, 
18]. Окрім того, у цей термін спостереження ми 
відмітили зменшення інтерстиційних набряків, 
що пов’язуємо зі спазмом артеріол і їх обструк-

цією сладжами, що створює прекапілярну конс-
трикцію, яка знижує тиск капілярної фільтрації і 
зменшує об’єм інтерстиційної рідини [4]. 

На 56 і 70-ту доби досліду, у порівнянні з кон-
тролем, спостерігається помірне розширення 
артеріол в 1,16 (р<0,05) і в 1,15 (р<0,01) разів, а 
венул – у більшій мірі, відповідно, в 1,31 і 1,44 
разів (р<0,001). Як вказує В. Ф. Ґанонґ, у більшо-
сті тканин розширення судин зумовлене знижен-
ням тонусу вазоконстрикторних нервів [4]. Відо-
мо, що гемосудини іннервуються постгангліона-
рними симпатичними волокнами. Ці волокна, як і 
їх нейрони, гіперглікемія уражає з тієї причини, 
що основним переносником глюкози в нейрони 
та їх відростки є GLUT3, а в гліальні клітини, у 
тому числі у шванноцити – GLUT1 [4], які не є ін-
сулінозалежними. При стрептозотоциновому ЦД 
це спричиняє надмірне нагромадження глюкози 
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в нейронах і нейролемоцитах, активацію альдо-
зоредуктази, надмірне утворення сорбіту і пору-
шення аксонального транспорту та загибелі 
шванноцитів [4, 5, 7]. На підтвердження 
об’єктивності цього судження наведемо резуль-
тати дослідження Г. С. Болеевой, яка встанови-
ла, що розширення артерій нирки щурів на 6-й 
тиждень стрептозотоцинового ЦД обумовлено 
зменшенням їх нейрогенного тонусу внаслідок 
порушення симпатичної іннервації [3]. Ми не за-
перечуємо також думки, що спочатку діабетична 
мікроангіопатія уражає vasanervorum [16], які 
живлять пучки постгангліонарних безмієлінових 
симпатичних волокон, спричиняючи в них пато-
логічні зміни.  

На 56 і 70-ту доби гіперглікемія в діабетичних 
щурів не наростає (р>0,05); дуже в’яло, у порів-
нянні з 42-ю добою, збільшується вміст в крові 
HbА1С, всього в 1,17 разу (р<0,01). При цьому, 
товщина основної перетинки капілярів до 70-ї 
доби досліду зростає в 1,98 разу (р<0,001) і стає 
більшою за норму в 3,22 разу (р<0,001). Ці зміни 
основної перетинки пояснюються тривалим (28 
діб) впливом високої та стабільної гіперглікемії і 
посиленням циркуляторної гіпоксій, на що вка-
зують нестихаючі процеси агрегації.На елект-
ронно-мікроскопічному рівні відмічається погли-
блення як дистрофічних, так і деструктивних 
змін ендотеліоцитів (рис. 2б). У цей термін, коли 
вміст HbА1С був найбільшим, ми спостерігали 
генералізацію сладж-синдрому, спочатку у влас-
ній пластинці слизової (56-а доба; рис. 1б), а на 
70-ту добу – в усіх оболонках СМ.  

Набряки, які виникають на 56 – 70-ту доби 
досліду, спричинені високою, стабільною і три-
валою (28 діб) гіперглікемією, яка безпосеред-
ньо підвищує проникливість судинної стінки вна-
слідок гіперосмолярності крові [4]. Гіперосмоля-
рна плазма крові викликає зменшення розмірів 
ендотеліоцитів, у результаті їх дегідратації, і, як 
наслідок, розриви чи розширення міжклітинних 
сполучень між ними до такого ступеня, що в екс-
травазальний простір можуть проходити білки 
плазми і формені елементи крові [4, 5]. Тому в 
цей період ми бачили ділянки з діапедезом ери-
троцитів і виражене плазматичне просякання 
гемосудин. Гіперосмолярністю крові можна по-
яснити, на наш погляд, також зменшення тов-
щини стінки артеріол і венул на 56-ту добу дос-
ліду, у порівнянні з попереднім терміном, відпо-
відно в 1,28 і 1,21 (р<0,01) разів, але від контро-
лю їх товщина не відрізняється (р>0,05). Гіперо-
смолярна плазма проходить через розширені 
міжендотеліальні сполучення в позасудинний 
простір і осмотично активні молекули глюкози 
плазми крові викликають дегідратацію не тільки 
інтими, але й медії та адвентиційної оболонки. 
На 70-ту добу товщина стінки артеріол і венул 
не відрізняється як від попереднього терміну, 
так і контролю (р>0,05). Натомість, у капілярах у 
ці терміни спостереження, у порівнянні з 42-ю 
добою, товщина стінки дещо збільшується, але 

незначно (р>0,05), і залишається більшою за ко-
нтрольні показники відповідно в 1,14 і 1,24 
(р<0,05) (табл. 2). 

Важливим було порівняти наші результати з 
результатами дослідження Т. Л. Котика [18], 
який на ультраструктурному рівні проводив 
морфометрію гемокапілярів піднижньощелепної 
залози щурів при стрептозотоциновому ЦД тою 
ж оригінально методикою, що і ми. Встановлено, 
що наші дані збігаються з даними вказаного ав-
тора за розвитком патологічних процесів, але не 
в часі і не за величиною морфометричних пока-
зників. 

Провівши порівняльний аналіз наших резуль-
татів з результатами інших дослідників, можемо 
стверджувати, що розвиток діабетичної мікроан-
гіопатії СМ щурів є неспецифічним універсаль-
ним процесом, який розвивається так само, як в 
інших органах. До таких неспецифічних ознак ми 
відносимо: 1) реакцію судинного тонусу артеріо-
лярного відділу МЦР на гіперглікемію, яка на по-
чаткових етапах проявляється вазодилатацією, 
пізніше – вазоконстрикцією, а наприкінці – вто-
ринним неврогенним розширенням артеріол; 2) 
розширення гемокапілярів у ранні періоди, що 
пов’язано з підвищенням гідродинамічного тиску, 
з подальшим звуженням їх просвіту у результаті 
набряку стінки; 3) розширення венулярного від-
ділу МЦР, яке на початкових стадіях спричинене 
підвищеним гідростатичним тиском, потім – ро-
зширенням артеріало-венулярних анастомозів, у 
подальшому – паралітичною їх вазодилатацією; 
4) сладж-синдром, який виявляється спочатку у 
венулах, а потім в артеріолах і капілярах; 5) по-
товщення і дезорганізацію основної перетинки 
гемокапілярів, наростання яких корелює з рівнем 
і тривалістю гіперглікемії; 6) набряки різного ґе-
незу: на ранніх етапах інтерстиційні, які пов’язані 
з підвищенням фільтраційного тиску; починаючи 
з проміжного періоду і до кінця експерименту – 
набухання ендотеліоцитів, що спричинено пере-
вантаженням клітин глюкозою, а також плазма-
тичне просякання гемокапілярів, що є наслідком 
підвищення проникливості судинної стінки.  

Висновки 

Таким чином, розвиток стрептозотоцин-
індукованої діабетичної ангіопатії СМ щурів ви-
значається ступенем виразності неспецифічних 
судинних порушень і особливостями їх хроноло-
гічного перебігу, в якому ми виділяємо три пері-
оди. Ранній (14 – 28-а доби), який характеризу-
ється вазодилатацією артеріол, незначним роз-
ширенням капілярів і венул, наростаючими інте-
рстиційними набряками і утворенням сладжів 
тільки у венулах. Проміжний (42-а доба) є періо-
дом вазоконстрикції артеріол, відкриттям арте-
ріоловенулярних анастомозів, подальшим роз-
ширенням венул, вираженим розвитком сладж-
синдрому і значимими ультраструктурними змі-
нами ендотелію. Ключовими ознаками кінцевого 
періоду (56 – 70-а доби), є неврогенна вазоди-
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латація артеріоло-венулярного відділу МЦР, ге-
нералізація процесів агрегації еритроцитів, зна-
чне потовщення і дезорганізація основної пере-
тинки капілярів, виражене плазматичне прося-
кання, поглиблення патологічних ультраструкту-
рних змін.  

Перспективи подальших досліджень 

Оскільки основним морфологічним субстра-
том термінальної стадії діабетичної мікроангіог-
рафії є гіаліноз судинної стінки, доцільним було 
би визначити ліпогіалін гістохімічним методом і 
підтвердити результат біохімічним. 
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Реферат 

ХАРАКТЕРИСТИКА ГЕМОСОСУДОВ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ КРЫС ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 
Токарук Н. С. 
Ключевые слова: гемососуды, микроциркуляторное русло, мочевой пузырь, сахарный диабет. 

Исследование проведено с целью установления особенностей перестройки интраорганных гемо-
сосудов мочевого пузыря при развитии стрептозотоцинового сахарного диабета. Гистологические 
срезы окрашивали гематоксилином и эозином, а полутонкие – метиленовым синим. Исследовали та-
кже ультраструктурные изменения капилляров. Морфометрию гемососудов подуротелиального мик-
роциркуляторного русла проводили с использованием разработанного оригинального метода. Уста-
новлено, что развитие диабетической микроангиопатии мочевого пузыря крыс является неспецифи-
ческим универсальным процессом, который развивается так же, как и в других органах. Специфич-
ность развития стрептозотоцининдуцированной диабетической ангиопатии мочевого пузыря крыс 
определяется степенью выраженности неспецифических сосудистых нарушений и особенностями их 
хронологического течения, в котором мы выделяем три периода: ранний (14 – 28-е сутки эксперимен-
та), промежуточный (42-е сутки) и конечный (56 – 70-е сутки). Каждый из этих периодов имеет свои 
гистологические, ультраструктурные и морфометрические характеристики. 

Summary 

CHARACTERISTICS OF HEMOVESSELS OF URINARY BLADDER IN RATS UNDER DIABETES MELLITUS 
Tokaruk N.S. 
Key words: hemovessels, microcirculatory bed, urinary bladder, diabetes mellitus. 

The study was carried out to determine the peculiarities of remodelling hemovessels of the urinary 
bladder in the development of streptozotocin-induced diabetes mellitus. Histological sections were stained 
with hematoxylin and eosin, and semithin ones with methylene blue. Ultrastructural changes in capillaries 
were also studied. Morphometry of hemovessels of suburotehlial microvasculature was performed using an 
ingenious method. It has been established that the development of diabetic microangiopathy of the rats’ 
urinary bladder is non-specific universal process that develops in the same way as in other organs. 
Specificity of the development of streptozotocin-induced diabetic angiopathy of the rats’ urinary bladder  is 
determined by the degree of severity of non-specific vascular disorders and peculiarities of their 
chronological dynamics, in which we distinguish three periods: early (14th– 28th day of the experiment), 
intermediate (42nd day) and final (56th–70th day). Each of these periods has its own histological, ultrastructural 
and morphometric characteristics. 


