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Резюме. Мета: дати гістологічну, морфометричну та ультра-
структурну характеристику інтраорганних гемосудин сечового
міхура щурів на етапах перебігу стрептозотоцинового діабету.

Матеріал і методи.
Використано 70 щурів-самців лінії Wistar; цукровий діабет

моделювали стрептозотоцином (60 мг / кг маси тіла); забирали
матеріал на 14, 28, 42, 56 і 70-ту доби досліду; проводили гісто-
логічне, морфометричне та електронно-мікроскопічне дослід-
ження.

Результати.
Визначені мікроскопічні, морфометричні та ультраструктурні

особливості перебудови інтраорганних гемосудин сечового міхура
щурів при розвитку стрептозотоцинового діабету.

Висновки:
1) діабетична мікроангіопатія сечового міхура є неспеци-

фічним процесом, специфічність якого визначається ступенем ви-
разності судинних порушень, які характеризуються таким: а) змі-
ною судинного тонусу артеріол, що проявляється спочатку їхньою
дилатацією, далі зменшенням просвіту, а потім вторинним
розширенням; б) перебудовою базальної мембрани гемокапілярів,
яка до кінця досліду потовщується в 3,22 раза, стає дезоргані-
зованою і пластинчастою; в) реологічними порушеннями крові,
які на 14-у добу досліду виражаються сладжами в окремих венулах,
на 28-у – у більшості венул, на 42-у – також у капілярах, а на 56–70-у –
спостерігається генералізація сладж-синдрому в усіх оболонках
сечового міхура; 2) діабетична ангіопатія супроводжується наб-
ряками різного генезу: інтерстиційні – збільшуються до 28-ї доби
досліду, а з 42-ї – зменшуються; з 42-ї доби наростає плазматичне
просякання периваскулярної сполучної тканини; набухання
ендотеліоцитів виявляється на 28–42-у доби розвитку діабету.

Ключові слова: сечовий міхур, інтраорганні гемосудини,
мікроциркуляторне русло, стрептозотоциновий діабет.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Серед ушкоджень сечової системи при цукровому діабеті
виділяють специфічні ушкодження, до яких належать діа-
бетична нефропатія і діабетична цистопатія (ДЦ). ДЦ в клі-
ніці називають ще діабетичною дисфункцією сечового міху-
ра (СМ) [33]. Небезпечна для життя діабетична нефропатія
досліджується всебічно. Натомість ДЦ отримала куди менше
уваги, незважаючи на те, що вона знижує якість життя хво-
рих, ускладнює перебіг цукрового діабету і вимагає великих
затрат на лікування. Попри значну кількість публікацій з етіо-
логії і патогенезу ДЦ, дане питання ще далеке від вирішення
[10, 19, 20, 23, 24, 26, 30, 31, 33, 37, 41, 44, 46].

Необхідно зауважити, що результати більшості наукових
досліджень щодо вивчення ДЦ базуються на клінічних, пато-
фізіологічних, біохімічних, біомеханічних, електроміогра-
фічних і сонографічних даних. Однак, морфологічні під-
твердження даних результатів відсутні. Слід відмітити, що
в доступній нам україно- і російськомовній медико-біоло-
гічній літературі ми знайшли вкрай обмаль робіт, в яких би
вивчалася морфологія СМ при цукровому діабеті. Разом із
цим, результати досліджень, які представлені в англомовних
джерелах, є неоднозначними і часто суперечливими. Урахо-

вуючи те, що на даний час в Україні та країнах Європи і
Північної Америки цукровий діабет не є показанням для
проведення біопсій СМ у хворих, єдиним і раціональним
напрямом дослідження морфології СМ при ДЦ є викорис-
тання експериментальних моделей цукрового діабету, на що
вказують ряд авторів [25, 32, 36, 42]. Із великої кількості
експериментальних моделей цукрового діабету у наукових
дослідженнях найчастіше використовують алоксанову і
стрептозотоцинову моделі. Із цих двох – стрептозотоцинову
модель використовують удвічі частіше [27]. Останнє пов’я-
зано з тим, що алоксан погано дозується, нестійкий у розчині
і має значний нейро- і нефротоксичний вплив [12, 35].

При цукровому діабеті завжди розвивається діабетична
мікроангіопатія різних проявів і різних ступенів важкості,
яка має значущий вплив на розвиток функціональних ушко-
джень та реорганізацію структурних компонентів різних
тканин та органів [2, 3, 5, 6, 8, 11, 14, 15, 16, 17, 21, 22, 28,
29, 34, 43, 45].

Незважаючи на те, що діабетична мікроангіопатія дослі-
джувалася багатьма авторами, на сьогодні залишаються
маловивченими питання щодо особливості її розвитку в
стінці СМ. Наявні тільки результати нечисленних клінічних
робіт [9, 18, 20, 40], які не систематизовані, суперечливі і
морфологічно не підтверджені. Відсутні також дані про
морфометричні зміни внутрішньоорганних мікрогемосудин
СМ на етапах перебігу експериментального цукрового
діабету, зокрема стрептозотоцинового діабету (СД).

Мета дослідження: дати гістологічну, морфометричну
та ультраструктурну характеристику інтраорганних гемо-
судин СМ щурів на етапах перебігу СД.

Матеріал і методи дослідження
Експеримент проводили згідно з наказом Міністерства освіти

і науки, молоді та спорту України № 249 від 01.03.2012 р. «Порядок
проведення науковими установами дослідів, експериментів на
тваринах», згідно з основними біоетичними нормами Гельсінської
декларації, яка прийнята Генеральною асамблеєю, Конвенцією
Ради Європи про права людини та біомедицину (1977 р.), відпо-
відним положенням ВООЗ, Міжнародним кодексом медичної
етики (1983 р.), Директивою 2010/63/EU Європейського Парла-
менту та Ради Європи про захист тварин, що використовуються з
науковою метою.

Дослідження проведене на 70-и однорічних щурах-самцях лінії
Wistar: 50-м моделювали цукровий діабет (по 10 на кожний термін)
внутрішньоочеревинним введенням стрептозотоцину (60 мг / кг
маси тіла), розчиненим в 0,1 М цитратному буфері; 20 були кон-
трольними щурами (по 4 на кожний термін), яким вводили тільки
цитратний буфер. Спостереження проводили на 14, 28, 42, 56 і
70-ту доби перебігу ЦД. Гістологічні зрізи забарвлювали гемато-
ксиліном і еозином, а півтонкі – метиленовим синім. Електронно-
мікроскопічне дослідження здійснювали згідно з загальноприй-
нятими рекомендаціями. Визначення діаметру просвіту і товщини
стінок гемосудин підуротеліального гемомікроциркуляторного
русла (ГМЦР) СМ проводили в ImageJ v. 1.47 (NIH, USA, http://
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imagej.nih.gov/ij) [39] з використанням розробленого нами оригі-
нального методу [7]. Використовували методи непараметричної
статистики (Wilcoxon-Mann-Whitney test), які проводили в R v. 3.0
[38].

Результати дослідження та їх обговорення
На 14-у добу розвитку СД спостерігається різного сту-

пеня розширення просвіту артерій, артеріол і капілярів як
м’язової, так і слизової оболонок СМ. На кінець 2-го тижня
перебігу СД інші дослідники також спостерігали розши-
рення просвіту внутрішньониркових артерій і приносних
клубочкових артеріол [21], капілярів піднижньощелепної
залози [34], міжчасточкових артерій і синусоїдних капілярів
печінки [16], капілярів гіпоталамуса і гіпофіза [6]. Розши-
рення просвіту вен є також різним: одні вени розширюються
помірно, інші мають внутрішній діаметр, більший за кон-
троль приблизно в 3 рази. Просвіт судин заповнений плаз-
мою і форменими елементами крові, в основному еритроци-
тами. Відмічається набряк деяких ділянок пухкої сполучної
тканини власної пластинки слизової оболонки і підслизового
прошарку. У цей термін досліду на півтонких зрізах СМ
можна побачити в окремих венулах поодинокі невеликі
«монетні стовпчики» еритроцитів, що вказує на початок фор-
мування сладж-синдрому. Так, на рис. 1 б із 4 венул, які
потрапили в зріз, невеликий сладж видно тільки в одній. В
артеріях і артеріолах сладжі не спостерігаються.

При морфометрії діаметр просвіту артеріол підуроте-
ліального ГМЦР збільшується в 1,38 раза (р<0,001), гемока-
пілярів – в 1,30 раза (р<0,001), а венул – тільки в 1,12 раза
(р<0,01). При цьому, товщина стінки значимо зменшується
в 1,14 раза (р<0,01) тільки в гемокапілярах. Розширення
просвіту дрібних артерій і артеріол на початкових етапах
розвитку СД пов’язане з розвитком ендотеліальної дис-
функції [17, 28], при якій первинна гіперглікемія стимулює
підвищене вивільнення ендотелієм артеріол оксиду азоту
(ІІ), що є ключовим медіатором вазодилатації [1]. Розши-
рення просвіту капілярів та венул і стоншення стінки перших
ми пов’язуємо зі збільшенням об’єму циркулюючої крові в
судинному руслі, тобто з їхнім перерозтягненням за рахунок
збільшення гідродинамічного тиску [13].

Артеріоли, венули та капіляри за ультраструктурною
будовою мало чим відрізняються від таких судин контроль-
них та інтактних тварин. Базальна мембрана (БМ) капілярів
звичної будови, в окремих ділянках її щільна пластинка дещо
розпушена. Товщина БМ становить (85,76±30,52) нм і є в
1,15 раза (р<0,001) ширшою, порівняно з нормою.

На 28-у добу від початку індукції СД (рис. 2) спосте-
рігаються артерії із розширеним просвітом різного ступеня.
Водночас трапляються спазмовані артеріоли. Дилатація вен
також різноманітна. Часто виявляються ділянки з інтерсти-
ційним набряком. Агрегація еритроцитів наростає, але в
артеріолах сладжі не виявляються. На півтонкому зрізі (див.
рис. 1 в) видно, що з 7 венул еритроцитарні сладжі вияв-
ляються в 6. Морфометрично у цей термін діаметр просвіту
артеріол і капілярів підуротеліального ГМЦР залишається
більшим за контроль, відповідно в 1,34 і 1,18 раза (р<0,001),
а товщина стінки артеріол, у порівнянні з попереднім тер-
міном, збільшується в 1,26 раза (р<0,001) і стає більшою за
контроль у 1,31 раза (р<0,001). Стінка капіляра не відріз-
няється від норми і контролю (р>0,05). Венули продовжують
розширюватися і діаметр їхнього просвіту стає більшим за
контроль у 1,13 раза (р<0,001), а їхня стінка потовщується в

1,15 раза (р<0,05).
Еритроцитарні сладжі у венулах виявляються також на

ультраструктурному рівні (рис. 3 а). Люмінальна плазмолема
капілярів підуротеліального ГМЦР (рис. 3 б) вирізняється
збільшеною кількістю товстих коротких виростів, частина
з яких має стоншену ніжку, що вказує на початок мікроклаз-
матозу. Мітохондрій небагато, вони гомогенізовані і різної
електронної щільності. В ендотеліоцитах капілярів добре
виражений КГ, ГрЕС. Вільних рибосом достатньо. Піноци-
тозних пухирців багато. Міжендотеліальні сполучення
проглядаються добре. Товщина БМ капілярів становить
(113,70±58,36) нм, вона є ширшою за норму в 1,53 раза
(р<0,001)

На 42-у добу експерименту поліморфізм у перебудові
гемосудин СМ продовжує наростати. Часто в адвентиції і в
м’язовій оболонці виявляються спазмовані артерії з набряк-
лою стінкою (рис. 4). На півтонких зрізах на 42-у добу дос-
ліду (див. рис. 1 г) переважно спостерігаються також спазмо-
вані дрібні артерії та артеріоли. Тут же візуалізуються пооди-
нокі судини з нормальним діаметром просвіту.

У даний термін спостереження діаметр просвіту арте-
ріол, у порівнянні з попереднім терміном, зменшується в
1,27 раза (р<0,001) і не відрізняється від контролю (р>0,05),
але товщина їхньої стінки залишається більшою за контроль
в 1,40 раза (р<0,001). Зменшується, у порівнянні з 28-ю
добою досліду, також діаметр просвіту капілярів в 1,15 раза
(р<0,001) і теж не відрізняється від контролю (р>0,05). Тов-
щина їхньої стінки збільшується, у порівнянні з попереднім
терміном, в 1,19 раза (р<0,001) і стає більшою за контроль
в 1,13 раза (р<0,01). При цьому, товщина стінки венул зали-
шається більшою за контроль в 1,24 раза (р<0,01). Ми вва-
жаємо, що причиною потовщення стінки артеріол, капілярів
і венул є набухання їхнього ендотелію. Це пояснюється тим,
що транспорт глюкози в ендотеліоцити здійснюється пере-
носниками глюкози, робота яких не залежить від впливу
інсуліну. Тому ендотелій судин при СД перевантажується
глюкозою [4]. Нами встановлено, що рівень глюкози в крові
діабетичних щурів на 42-у добу досліду зростає в 4,77 раза
і становить (24,98±2,16) ммоль/л. За таких умов активі-
зується сорбітоловий шлях перетворення глюкози, що веде
до нагромадження в ендотеліоцитах осмотично активного
сорбітолу, затримки Na+ і набухання ендотеліальних клітин
[10].

Продовжують розширюватися венули, діаметр їхнього
просвіту збільшується, у порівнянні з попереднім терміном,
у 1,13 раза (р<0,001) і стає більшим за контроль в 1,33 раза
(р<0,001). Така перебудова судин ГМЦР з одночасним роз-
ширенням просвіту венул і звуженням капілярів могла від-
бутися тільки за участі артеріоло-венулярних анастомозів,
які розширились і скинули кров у венули. Такі судинні анас-
томози на 42-у добу перебігу СД І. І. Савка [15] спостерігала
в яєчку, а інші дослідники – в шкірі та сідничому нерві в
більш ранні терміни розвитку СД [3, 11, 18].

Просвіт артеріол починає звужуватися із 28-ї до 42-ї доби
досліду, часто спостерігаються спазмовані артеріоли і дрібні
артерії – це спричинила висока гіперглікемія, яка знижує
здатність ендотеліоцитів синтезувати вазодилататори [1, 22,
29]. На 28-у і 42-у доби від початку розвитку СД зменшення
діаметру просвіту міжчасточкових артерій і приносних клу-
бочкових артеріол нирки спостерігали П. Б. Покотило [14],
а артеріол і капілярів різних шарів шкіри – Р. Я. Борис [3].

На ультраструктурному рівні в спазмованих артеріолах
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Рис. 1. Судини кровоносного русла стінки СМ щурів у нормі (а) і на 14- (б), 28- (в), 42- (г), 56- (д), 70-у (е) доби
експерименту. Півтонкі зрізи. Забарвлення метиленовим синім. Мікрофотографії. Збільшення: об.40, ок. 10.

Позначення: 1 – артерії; 2 – артеріоли; 3 – венули; 4 – вени; 5 – мастоцити
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Рис. 3. Сладжі еритроцитів у просвіті венули (а) та велика
кількість мікровиростів у капілярі підуротеліального гемо-

мікроциркуляторного русла (б) на 28-у добу досліду. Електронні
мікрофотографії. Збільшення: 6400 (а); 8000 (б).

Позначення: 1 – еритроцитарні сладжі; 2 – міжендотеліальне
сполучення; 3 – парусоподібні вирости; 4 – мітохондрії; 5 – роз-

ширені цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки; 6 – вира-
жений комплекс Гольджі; 7 – базальна мембрана ендотелію; 8 –

відросток перицита; 9 – базальна мембрана уротелію

Рис. 2. Різний ступінь розширення артерій і вен слизової (а) і м’язової (б)
оболонок сечового міхура на 28-у добу спостереження. Забарвлення

гематоксиліном і еозином. Мікрофотографіі. Збільшення: об. 20, ок. 10.
Позначення: 1 – артерії; 2 – вени; 3 – спазмовані артеріоли; 4 –

інтерстиційний набряк; 5 – уротелій; 6 – венула

 

цитоплазма більшості ендотеліоцитів електроннощільна
(рис. 5 а). Гетерохроматин їхніх ядер розміщений маргіналь-
но. БМ ендотелію звивиста, поширена, із локальними де-
струкціями. Еритроцитарні сладжі виявляються в розши-
рених капілярах (рис. 5 б). Ультраструктурно серед капілярів
трапляються функціонуючі та капіляри з вираженими
дистрофічними явищами. У зоні органел ендотеліоцитів
функціонуючих капілярів виявляються: мітохондрії, ГрЕС,
КГ, вільні рибосоми. Піноцитозних пухирців багато, БМ
потовщена, в окремих ділянках розпушена. Капіляри з
вираженою дистрофією ендотеліоцитів характеризуються
електроннощільною цитоплазмою, маргінальним гетеро-
хроматином, бідністю органел, помірною кількістю піноци-
тозних пухирців. Упродовж цього терміну в багатьох
капілярах спостерігається мікроклазматоз різного ступеня.
БМ гемокапілярів стає ширшою за норму в 1,63 раза
(р<0,001) і становить (120,90±44,85) нм.

На 56-у добу спостереження в стінці СМ часто вияв-
ляються помірно розширені артерії і надмірно розширені
вени з повнокров’ям (рис. 6 а). Просвіт як перших, так і
других часто зайнятий еритроцитарними масами і невели-
кою кількістю плазми крові. У більшості ділянок власної
пластинки слизової оболонки і підслизового прошарку СМ
спостерігається генералізація сладж-синдрому у венулах і
артеріолах. На півтонких зрізах (див. рис. 1 д) виявляється
повнокров’я вен і еритроцитарні сладжі у венулах.

Морфометрично на 56-у добу досліду, порівняно з по-
переднім терміном, збільшується просвіт артеріол підуроте-
ліального ГМЦР у 1,11 раза (p<0,05), капілярів – змен-
шується в 1,08 раза (р<0,01), а венул – не змінюється
(p>0,05). При цьому просвіт артеріол і венул стає більшим,
порівняно з контролем, відповідно в 1,16 раза (р<0,05) і 1,31
раза (р<0,001), у капілярів – не відрізняється (p>0,05).
Товщина стінки артеріол і венул, порівняно з попереднім
терміном, зменшується, відповідно, у 1,28 раза (р<0,01) і
1,21 раза (р<0,01) і перестає відрізнятися від контролю
(р>0,05). Водночас товщина стінки капілярів залишається

більшою за контроль в 1,14 раза (p<0,05).
На електронномікроскопічному рівні в

цей термін серед капілярів підуротеліального
ГМЦР спостерігаються двоякі капіляри – із
перевагою дистрофічних і перевагою дес-
труктивних явищ. У перших – цитоплазма
різної електронної щільності, у ній багато
електроннощільних ділянок. У цитоплазмі
можна ідентифікувати мітохондрії зі зруйно-
ваними гребенями, вакуолі, піноцитозні пу-
хирці. Ядерна оболонка утворює інвагінації.
Наявні в невеликій кількості локальні потов-
щення цитоплазми і мікровирости. Найбіль-
шою відмінністю цих капілярів, у порівнянні
з капілярами у попередні терміни спостере-
ження, є пластинчастість їхньої БМ. В інших
капілярах переважають явища деструкції.
Їхня цитоплазма електроннощільна, органели
не визначаються, наявні піноцитозні пухирці
і вакуолі різної величини. Стінка капілярів
різної ширини, у ній переважають масивні
локальні потовщення цитоплазми і різної
товщини та довжини мікровирости. Ядро
ендотеліоцита деструктивно змінене,

електроннощільне, яке з частиною цитоплазми значно про-
лабує в просвіт капіляра. БМ капілярів значно поширена,
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пластинчаста, переривиста. У більшості капілярів відмі-
чається виражений клазматоз. У багатьох навколосудинних
ділянках спостерігається виражене плазматичне просякання.
Товщина БМ складає (137,67±79,99) нм і є більшою за норму
в 1,85 раза (р<0,001). Вона хоч і потовщується, порівняно з
попереднім терміном, у 1,14 раза, але це збільшення не є
значимим (р>0,05) у результаті значної мінливості цієї
морфометричної ознаки.

Через 70 діб від початку індукції СД генералізація сладж-
синдрому відбувається в артеріолах і венулах усіх оболонок
СМ. На півтонких зрізах виявляються сладжі в розширених
венулах і повнокров’я – в артеріях (див. рис. 1 е та 6 б).
Відомо, що агрегація еритроцитів спричиняє розвиток
циркуляторної гіпоксії [2].

Морфометрично на 70-у добу досліду просвіт артеріол
підуротеліального ГМЦР стає більшим за контроль в 1,15
раза (р<0,01), венул – в 1,44 раза (р<0,001), а товщина їхніх
стінок не відрізняється від контролю (р>0,05). Діаметр
просвіту капілярів не змінюється (р>0,05), але товщина
їхньої стінки стає більшою за контроль у 1,24 раза (p<0,05).

Помірне розширення артеріол і венул на 56–70-у доби
розвитку СД пов’язане зі зниженням тонусу вазоконстрик-
торних симпатичних нервів [4], в яких гіперглікемія спри-
чиняє надмірне нагромадження глюкози, активацію альдо-
зоредуктази і утворення сорбіту, що призводить до загибелі
нейроцитів і порушення аксонного транспорту [4, 10].

Ультраструктурно БМ капілярів стає в багатьох ділянках
пластинчастою (рис. 7 а). Її товщина в цей термін становить
(239,36±115,75) нм. Вона потовщується, порівняно з
попереднім терміном у 1,74 раза (р<0,001), а порівняно з
нормою – в 3,22 раза (р<0,001). Наростають деструктивні
процеси в гемосудинах, багато капілярів піддаються тоталь-
ному руйнуванню (рис. 7 б). Спостерігається наростання
плазматичного просякання периваскулярної сполучної
тканини.

Однією з головних ланок розвитку діабетичної мікро-
ангіопатії вважають перебудову БМ гемокапілярів [5, 43, 45],

що корелює з рівнем і тривалістю гіпер-
глікемії. Ми встановили, що незначне її
потовщення спостерігається вже на 14-у
добу досліду, а до 70-ї вона стає більшою
за норму в 3,22 раза. Із 42-ї доби досліду
виявляється дезорганізація її структури,
а на 56–70-у доби БМ стає пластин-
частою. Ці зміни БМ пов’язані з нефер-
ментативним глікозилюванням її білків,
що запускає і посилює гіперглікемія
впродовж розвитку СД [8, 9, 45], на що в
нашому досліді вказує зростання вмісту
глікозильованого гемоглобіну, почи-
наючи з 14-ї доби і до кінця експери-
менту.

На ультраструктурному рівні з 42-ї
доби розвитку СД ми виявили виражені
дистрофічні зміни ендотеліоцитів, які
наростали до кінця експерименту, коли
з’являлися ознаки їхньої деструкції. На
такі процеси, які маніфестують із 42-ї
доби розвитку СД, указують ряд дослід-
ників [2, 3, 34]. До посилення цих патоло-
гічних процесів призводить вазокон-

стрикція артеріол та дрібних артерій і циркуляторна гіпоксія,
наявність якої підтверджують еритроцитарні сладжі. Вище-

Рис. 5. Спазмована артеріола (а) і капіляр з еритроцитарним
сладжем (б) на 42-у добу досліду. Електронні мікрофотографії.

Збільшення: 9600 (а); 4800 (б).
Позначення: 1 – звужений просвіт артеріоли; 2 – ядро

ендотеліоцита; 3 – звивиста базальна мембрана ендотелію
артеріоли з локальними деструкціями; 4 – сладж у просвіті

капіляра; 5 – вакуольна дистрофія гладкого міоцита

Рис. 4. Спазмовані артерії з набряклими стінками в адвентиції (а) і
м’язовій оболонці (б) сечового міхура на 42-у добу досліду. Забарвлення

гематоксиліном і еозином. Мікрофотографії. Збільшення: об. 40,
ок. 10 (а); об. 20, ок. 10 (б).

Позначення: 1 – артерії
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вказані зміни, а також зміни БМ капілярів дослідники розгля-
дають як виражену діабетичну мікроангіопатію [1, 2, 34].

Висновки
1. Розвиток діабетичної мікроангіопатії СМ щурів є не-

специфічним універсальним процесом, який розвивається
подібно, як у інших органах. Специфічність розвитку
стрептозотоциніндукованої діабетичної ангіопатії СМ визна-
чається ступенем виразності неспецифічних судинних
порушень і особливостями їхнього хронологічного перебігу:
а) однією з головних ланок розвитку діабетичної мікро-
ангіопатії СМ є зміна судинного тонусу його артеріол, що
проявляється на 14-у добу досліду їхньою дилатацією, на
28–42-у – поступовим зменшенням просвіту, аж до спазму
окремих артеріол, а на 56–70-у – вторинним їхнім розши-
ренням; б) другою з головних ланок – є перебудова БМ
гемокапілярів. Незначне її потовщення спостерігається вже
на 14-у добу досліду, а до 70-ї вона стає більшою за норму в
3,22 раза; із 42-ї доби досліду виявляється дезорганізація
БМ, а на 56–70-у доби – найбільш характерною ознакою в її
перебудові є пластинчастість; в) реологічні порушення крові
є третьою з основних ланок розвитку діабетичної мікро-
ангіопатії СМ, на 14-у добу досліду вони виражаються неве-
ликими «монетними стовпчиками» еритроцитів в окремих
венулах, на 28-у – сладжами в більшості венулах, а на 42-у –
також у капілярах; на 56–70-у доби спостерігається генера-
лізація сладж-синдрому в артеріолах і венулах спочатку
підслизового прошарку СМ, а на 70-у – в усіх його обо-
лонках.

2. Набряки різного генезу є характерними проявами
діабетичної мікроангіопатії СМ. Інтерстиційні набряки його
стінки збільшуються до 28-ї доби досліду, а на 42-у добу –
зменшуються. У період 42–70-ї доби наростають явища
плазматичного просякання периваскулярної сполучної
тканини. Набухання ендотеліоцитів найвиразніше вияв-
ляється на 28-у і 42-у доби розвитку СД.

Перспективи подальших досліджень
Плануємо подальше вивчення інтра-

органних гемосудин СМ при експеримен-
тальному цукровому діабеті ІІ типу.
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Abstract. Objective: To give histologic, morphometric and

ultrastructural characteristics of intraorganic hemovessels of the urinary
bladder of rats at the stages of streptozotocin diabetes.

Material and methods.
There were used 70 Wistar male rats; diabetes mellitus was modeled

with streptozotocin (60 mg / kg of body weight); material was taken on
14, 28, 42, 56 and 70-th day of experiment; histological, morphometric

and electron microscopic research was performed.
Results
The microscopic, morphometric and ultrastructural peculiarities

of transformation of intraorganic blood vessels of rats’ bladder during
streptozotocin diabetes were detected.

Conclusions:
1) the bladder diabetic microangiopathy is nonspecific process,

the specificity of which is determined by the degree of expressiveness
of vascular disorders which are characterized by these: a) the change
of arteriolar vascular tone manifesting itself initially by dilatation, then
by decrease of the lumen, then by secondary expansion; b)
reconstruction of hemocapillar basal membrane, which becomes thicker
3.22-fold by the end of the experiment, disorganized and lamellar; c)
blood rheological disturbances expressed in sludges in particular
venules on the 14th day of experiment, on the 28th – in most venules,
on the 42nd – also in capillaries, on the 56-70-th generalized sludge
syndrome of all bladder layers appears; 2) diabetic angiopathy is
accompanied with swelling of different genesis: interstitial one increases
till the 28th day of experiment, since the 42nd it decreases; since the
42nd day plasma percolation of perivascular connective tissue increases;
swelling of endotheliocytes appears on the 28-42th day of diabetes.

Key words: urinary bladder, intraorganic blood vessels,
microcirculation, streptozotocin diabetes.
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