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МОРФОЛОГІЧНА ПЕРЕБУДОВА ПІДНИЖНЬОЩЕЛЕПНОЇ ЗАЛОЗИ 

ЩУРІВ ЧЕРЕЗ 2 ТА 4 ТИЖНІ ПЕРЕБІГУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
 

Резюме. У роботі представлені результати щодо вивчення морфологічних особливостей піднижньоще-

лепної залози у 40 щурів-самців на тлі перебігу експериментального стрептозотоцин-індукованого цу-

крового діабету в кінці 2 та 4 тижнів. Виявлено, що в піднижньощелепних слинних залозах білих щурів 

спостерігаються зміни деструктивного характеру як паренхіматозних та стромальних елементів, так і 

судин мікроциркуляторного русла, починаючи з 2 тижня з подальшим їх наростанням до 4 тижня пе-

ребігу експериментального цукрового діабету. Відбувається статистично достовірне зменшення діаме-

тра органної артерії, збільшення показника трофічної активності тканини піднижньощелепної залози, 

а також зменшення показника щільності пакування капілярів. Спостерігається достовірне зменшення 

діаметра міжчасточкових артеріол, діаметра внутрішньочасточкової (передкапілярної) артеріол та ка-

пілярів. Через 4 тижні експерименту виникають явища деструктуризації ангіографічного рельєфу під-

нижньощелепної залози, артерії та артеріоли залишаються звуженими. Подекуди спостерігається вихід 

формених елементів за межі гемокапілярів. 
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Ротова порожнина та органи ротової порожнини 

відіграють значну роль у процесі травлення, важ-

ливе місце у якому належить слинним залозам. 

Об’єм слини, що виділяється в ротову порож-

нину, вміст у ній органічних та неорганічних ре-

човин залежить від виду харчового подразника і 

спрямовані на забезпечення порожнини рота не-

обхідною кількістю рідини [1, 2]. Окрім участі в 

процесі травлення, слинні залози відіграють важ-

ливу роль у формуванні імунітету в порожнині 

рота за рахунок секреції імуноглобуліну А, а та-

кож синтезу низки біологічно активних речовин, 

що мають значення в ендокринній регуляції фун-

кцій організму. Отже, слина досить повно відо-

бражає функціональний стан травної системи ор-

ганізму, і її склад та кількість може дати цінну ін-

формацію для клініцистів [3-5]. 

Основною функцією великих слинних залоз є 

екзокринна, яка забезпечується узгодженою робо-

тою секреторного епітелію та судин гемомікроци-

ркуляторного русла, які відповідають за трофіку 

паренхіми залоз. Слиновидільна функція контро-

люється нервовим і гуморальним механізмами. 

Порушення функціонування негативно впливає 

на місцевий гомеостаз порожнини рота та функці-

онування травної системи в цілому, підвищує чу-

тливість слизової оболонки до інфекційних аген-

тів [6-8]. 

Відомо, що слина відіграє важливу роль у 

підтримці гомеостазу порожнини рота. Вона за-

безпечує захисну, трофічну, очисну та інші функ-

ції [9, 10]. Доведено, що при запальних захворю-

ваннях великих слинних залоз – сіалоаденітах їх 

функціональна активність зменшується. Гіпосалі-

вація призводить до сухості слизової порожнини 

і, як наслідок, до розвитку та поглиблення таких 

стоматологічних патологій, як захворювання па-

родонта і слизової оболонки ротової порожнини, 

карієсу, гіперестезії зубів [11-13]. На тлі зниженої 

салівації в осіб із хронічним перебігом сіалоаде-

ніту розвивається і посилюється стоматологічна 

патологія [14-16]. Продуктами синтетичної діяль-

ності слизових клітин (мукоцитів) є переважно 

слизоподібні білки-муцини та протеоглікани, у 

складі яких превалює вуглеводний компонент, а 

пептидні ланцюги становлять відносно невелику 

частину молекул. Клітини зі змішаним типом се-

креції (серомукоцити) одночасно продукують фе-

рменти і слиз (глікопротеїни і протеоглікани) [17, 

18]. 

Мета дослідження: встановити закономір-

ності перебудови кровоносного русла та структур 
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піднижньощелепної залози білого щура в дина-

міці перебігу експериментального цукрового діа-

бету. 

Матеріал і методи. Робота базується на 

аналізі результатів досліджень піднижньощеле-

пної залози 40 статевозрілих безпородних білих 

щурів-самців. Застосований нами комплекс мор-

фологічних та морфометричних методів дослі-

дження (гістологічних, електронномікроскопіч-

них, ін’єкції судинного русла, просвітлення зрізів 

піднижньощелепної залози та їх фотографу-

вання під мікроскопом МБИ-1, морфометрії ла-

нок кровоносного русла піднижньощелепної за-

лози та ланок її гемомікроциркуляторного русла), 

а також біохімічне дослідження крові (рівень 

глюкози, гемоглобіну та глікозильованого гемо-

глобіну), статистичне опрацювання результатів 

дослідження за допомогою пакета прикладних 

програм на комп’ютері, біологічне моделювання 

експериментального стрептозотоциніндукова-

ного цукрового діабету дали підставу встано-

вити структурні особливості піднижньощелеп-

ної залози та її кровоносного русла в динаміці пе-

ребігу експериментального цукрового діабету. У 

щурів інсулінзалежну форму цукрового діабету І 

типу, подібну до інсулінзалежної форми цукро-

вого діабету І типу у людини, викликали однора-

зовим внутрішньоочеревинним введення стреп-

тозотоцину фірми “Sigma” з розрахунку 7 мг на 

100 г маси тіла піддослідної тварини (приготова-

ному на 0,1М цитратному буфері, рН=4,5). Тер-

міни спостереження були в кінці 2 та 4 тижнів 

перебігу експерименту. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Через 2 тижні від початку перебігу експерименту 

на ін’єкованих та просвітлених препаратах спос-

терігаються незначні зміни ланок кровоносного 

русла піднижньощелепної залози. Відзначається 

звуження просвіту артеріол, міжчасточкові арте-

ріоли звивисті, мають нерівномірний просвіт. Ці 

зміни підтверджуються морфометричними показ-

никами: спостерігали статистично достовірне зву-

ження діаметра органної артерії до (62,50±3,30) 

мкм, контроль (73,90±1,60) мкм та збільшення по-

рівняно з нормою та контролем, показника трофі-

чної активності тканини піднижньощелепної за-

лози до (58,27±0,71) мкм, контроль (42,32±0,43) 

мкм та зменшення показника щільності паку-

вання капілярів до (72,00±6,33) мкм, контроль 

(78,80±10,03) мкм. Спостерігали достовірне зву-

ження діаметра міжчасточкових артеріол до 

(31,60±1,61) мкм, контроль (39,20±1,11) мкм, діа-

метра внутрішньочасточкової (передкапілярної) 

артеріоли до (18,04±0,28) мкм, контроль 

(19,74±1,77) мкм та капілярів до (5,14±0,09) мкм, 

контроль (5,91±0,19) мкм. Спостерігали достові-

рне незначне розширення закапілярних венул до 

(23,52±0,43) мкм, контроль (23,11±0,29) мкм. Ми 

не мали можливості порівняти результати морфо-

метричного аналізу ангіоархітектоніки підниж-

ньощелепної залози білого щура з даними фахової 

літератури, оскільки таких відомостей у вивчених 

нами джерелах не знайдено. Проте схожі зміни 

кровоносного русла при цукровому діабеті в екс-

периментальних тварин спостерігали в інших ор-

ганах, а саме в шкірі [19], сітківці ока [20] та су-

динах язика [21]. 

На мікроскопічному рівні через 2 тижні пере-

бігу цукрового діабету ацинус піднижньощелеп-

ної залози експериментальної тварини утворений 

6-8 клітинами пірамідної форми із слабобазофіль-

ною дрібнозернистою цитоплазмою. Ядра цих 

клітин розташовуються у базальній частині, міс-

тять невелику кількість гетерохроматину. Пооди-

нокі ацинуси містять світлі клітини – мукоцити. 

Біля окремих ацинусів і вивідних проток видно 

міоепітеліоцити. У протоковій системі, особливо 

у внутрішньочасточкових протоках (вставні, гра-

нулярні, посмуговані), добре видно клітини з на-

бряком цитоплазми в базальній частині і перемі-

щенням ядер з базального полюсу до апікального. 

Навколо окремих внутрішньочасточкових клітин 

є набряк сполучної тканини. Поряд з означеним є 

протоки, що зберігають нормальну структуру. 

Їхні клітини мають оксифільну цитоплазму, і ядра 

розташовані у базальному полюсі. Між ацину-

сами і біля вивідних проток є судини, заповнені 

форменими елементами крові. Протоки заповнені 

секреторними масами з ознаками оксифілії, особ-

ливо міжчасточкові. Окремі міжчасточкові вени 

різко розширені, заповнені еритроцитарними сла-

джами. Натомість артерії містять поодинокі ерит-

роцити. 

Електронномікроскопічні дослідження під-

нижньощелепної залози через 2 тижні перебігу 

експериментального цукрового діабету встано-

вили, що гландулоцити кінцевих секреторних від-

ділів у часточках уже в ранній термін досліду змі-

нюють ультраструктурну організацію. Мукоцити 

в різних ацинусах і навіть у складі одного мають 

неоднакову будову (рис. 1).  

У частині залозистих клітин виявляються пі-

кнотично змінені ядра з нерівними контурами ка-

ріолеми, її інвагінаціями. Перинуклеарний прос-

тір таких ядер вогнищево розширений, іноді зна-

чно, а каріоплазма підвищеної електронної щіль-

ності та переважно без ядерця. У базальній час-

тині цитоплазми спостерігаються нерівномірно  
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Рис. 1. Субмікроскопічний стан мукоцита ацинуса пі-

днижньощелепної залози білого щура через 2 тижні 

перебігу експериментального цукрового діабету. Не-

велике осміофільне ядро (1), розширені канальці ГЕПС 

та цистерни КГ (2), пошкоджені мітохондрії (3). 

Електронна мікрофотографія. Зб.: х14000 

 

розширені канальці гранулярної ендоплазматич-

ної сітки (ГЕПС), а перинуклеарно потовщені ка-

нальці і збільшені, вакуолеподібні пухирці ком-

плексу Гольджі (КГ). Відзначаються гетерогенні 

зміни мітохондрій, частина органел гіпертрофо-

вана, зі світлим матриксом та пошкодженими 

кристами. Інші – невеликі з осміофільним матри-

ксом, у якому кристи погано контуруються. Сек-

реторні гранули в таких клітинах переважно лока-

лізовані в апікальній частині, вони неоднорідні за 

розмірами та електронною щільністю. 

Субмікроскопічні зміни ядра та органел серо-

цитів у змішаного типу секреторних відділах по-

дібні до мукоцитів. Проте гіалоплазма їхня більш 

електроннощільна, наявні поодинокі округлі 

осміофільні гранули та мікропухирці і вакуолі 

(рис. 2). Інші мукоцити містять округлі ядра з рі-

вними контурами каріолеми, відносно рівномір-

ним, нешироким перинуклеарним простором та 

чіткими ядерцями. У каріоплазмі наявні грудки 

гетерохроматину та спостерігаються ядерця, біля 

яких наявні рибосомальні гранули. У базальній 

частині цитоплазми виявляються протяжні, помі-

рно розширені канальці ГЕПС, а перинуклеарно 

потовщені канальці КГ, біля яких вакуолі та пухи-

рці. Більшість мітохондрій гіпертрофовані мають 

просвітлений матрикс та частково пошкоджені 

кристи. Секреторних гранул у таких клітинах не-

багато, вони різні за розмірами, локалізовані біля 

КГ та в апікальній ділянці цитоплазми. Окремі 

гландулоцити значно пошкоджені, їх цитоплазма 

безструктурна, у ній багато різної величини ваку-

олей, пошкоджених органел. В окремих секретор-

них клітинах у базальних ділянках цитоплазми 

виявляються неправильної форми, значних розмі-

рів, електроннопрозорі структури, що відображає 

 
Рис. 2. Ультраструктурні зміни сероцита ацинуса пі-

днижньощелепної залози білого щура через 2 тижні 

перебігу експериментального цукрового діабету. 

Округле ядро (1), розширення цистерни ГЕПС (2), по-

шкоджені мітохондрії (3), осміофільні гранули (4). 

Електронна мікрофотографія. Зб.: х17000 

 

внутрішньоклітинні набрякові явища. Такий стан 

мукоцитів у кінцевих секреторних відділах підни-

жньощелепної залози засвідчує про їх неоднакову 

секреторну активність та порушення їх фазного 

характеру секреції у тварин внаслідок експериме-

нтального цукрового діабету вже у ранній термін 

досліду. 

Встановили, що в мікроциркуляторному ру-

слі відбуваються реактивні зміни. Кровоносні ка-

піляри мають як вузькі (артеріальні), так і широкі 

(венозні) просвіти. Ядерновмісна частина ендоте-

ліоцитів перших гемокапілярів невисока, у ній на-

явні подовгастої форми ядра, що оточені вузьким 

обідком цитоплазми. Осміофільні гетерохромати-

нові ділянки каріоплазми локалізовані переважно 

біля каріоплазми, а центральна її частина утво-

рена еухроматином. Ядерні мембрани місцями 

нечіткі, перинуклеарний простір нерівномірний, 

має потовщені та вузькі ділянки, у яких ядерні 

пори погано виявляються. Це вказує на невисоку 

функціональну активність ядер. 

У цитоплазмі парануклеарної ділянки ендо-

теліоцитів спостерігається  мало органел. Це ок-

ремі непротяжні потовщені канальці ендоплазма-

тичної сітки, невеликі, з просвітленим матриксом 

і частково редукованими кристами мітохондрії, 

наявні полісоми та лізосоми (рис. 3). Цитоплазма-

тична ділянка ендотелію нерівномірної товщини, 

на окремих ділянках потовщена, виглядає набря-

клою, у ній небагато піноцитозних пухирців.  

На люменальній поверхні ендотеліоцитів по-

мітні окремі цитоплазматичні вип’ячування у ви-

гляді мікроворсинок, наявні інвагінації. Такий 

стан цитоплазми відображає порушення транска-

пілярного обміну. У гемокапілярах з широкими 

просвітами   виявляються   скупчення   формених
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Рис. 3. Субмікроскопічний стан кровоносного капі-

ляра піднижньощелепної залози білого щура через 2 

тижні перебігу експериментального цукрового діа-

бету. Просвіт з еритроцитами (1), базальна мем-

брана (2), цистерни ГЕПС (3) ендотеліоцита. Елект-

ронна мікрофотографія. Зб.: х14000 

 

елементів крові, переважно еритроцитів. Цито-

плазматична ділянка тонка, має окремі потов-

щення (рис. 4). Базальна мембрана нерівномірної 

товщини і просвітлена. Навколо судин мікроцир-

куляторного русла наявні збільшені периваскуля-

рні простори. У них переважає електроннопрозо-

рий аморфний компонент, у якому спостеріга-

ються окремі пухко розташовані волокнисті стру-

ктури.  

Через  4  тижні  перебігу  експериментального 

цукрового діабету на препаратах піднижньощеле-

пної залози з ін’єкованим судинним руслом вияв-

лено явища деструктуризації ангіографічного ре-

льєфу піднижньощелепної залози, артерії та арте-

ріоли залишаються звуженими порівняно з конт-

рольною групою тварин. Виходячи з поперед-

нього етапу дослідження, спостерігали вірогідне 

 
Рис. 4. Субмікроскопічний стан кровоносного капі-

ляра та гландулоцитів піднижньощелепної залози бі-

лого щура через 2 тижні перебігу експерименталь-

ного цукрового діабету. Просвіт з еритроцитами (1), 

ядро (2) і цитоплазма (3) гландулоцита, велика ваку-

олеподібна структура (4). Електронна мікрофотог-

рафія. Зб.: х5000 

незначне розширення діаметру органної артерії 

до (70,06±2,43) мкм, контроль (73,90±1,60) мкм, 

розширення діаметра міжчасточкових артеріол до 

(36,06±1,01) мкм, контроль (39,20±1,11) мкм, діа-

метра внутрішньочасточкової (передкапілярної) 

артеріоли до (18,26±0,64) мкм, контроль 

(19,74±1,77) мкм, розширення діаметра капілярів 

до (5,71±0,13) мкм, контроль (5,91±0,19) мкм та 

розширення, порівняно з нормою та контролем, 

закапілярних венул до (26,35±0,50) мкм, контроль 

(23,11±0,29) мкм. Показник трофічної активності 

тканини піднижньощелепної залози зменшується, 

порівняно з показником на 2 тижні перебігу екс-

перименту, до (58,27±0,71) мкм, контроль 

(42,32±0,43) мкм та поступово зменшується пока-

зник щільності пакування капілярів до (65,8±1,84) 

мкм, контроль (78,80±10,03) мкм. Судини мікро-

циркуляторного русла розширені, заповнені фор-

меними елементами крові. Подекуди спостеріга-

ється вихід формених елементів за межі гемокапі-

лярів. Навколо вивідних проток набряк інтерсти-

цію. В окремих вивідних протоках десквамація 

епітелію у їхній просвіт. Міжчасточкові вивідні 

протоки з ознаками деструктивного характеру, за-

повнені секреторними масами. Ацинуси в основ-

ному утворені сероцитами – клітинами із слабоба-

зофільною цитоплазмою. Ядра цих клітин містять 

велику кількість гетерохроматину. У змішаних 

ацинусах, які здебільшого утворені мукоцитами, 

спостерігаються деструктивні зміни, що здебіль-

шого супроводжуються ураженням таких клітин. 

Поодинокі ацинуси піднижньощелепної залози 

втрачають чіткі контури. Спостерігається також 

набряк базальної мембрани вставних проток. Ка-

піляри між ендотеліоцитами піднижньощелепної 

залози розширені. У внутрішньочасточкових та 

міжчасточкових протоках відбуваються деструк-

тивні зміни епітеліального та стромального ком-

понентів. Спостерігається застій секрету. Артері-

оли і капіляри розширені, виявлено незначний на-

бряк ендотелію, просвіт артеріол нерівномірний, 

венули дилятовані. Стінки артеріол дещо потов-

щені, капіляри гіперемовані. В артеріальних гіло-

чках гемокапілярів встановлені різної осміофілії 

ділянки цитоплазми ендотеліоцитів. Наявні світлі 

помірної товщини або локально потовщені діля-

нки та тонкі, підвищеної електронної щільності. 

Просвіти таких капілярів заповнені еритроцитами. 

Плазмолема ендотеліоцитів нечітка, наявні пошко-

джені її ділянки. Цитоплазматичні вип’ячування та 

мікроворсинки поодинокі. Спостерігаються значні 

зміни цитоплазми, особливо через 6 тижнів дос-

ліду. У набряклих електронопрозорих ділянках ви-

являються пошкоджені органели, фрагментовані 
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канальці ендоплазматичної сітки, мітохондрії зі 

світлим матриксом і зруйнованими органелами, 

мало піноцитозних пухирців, кавеол (рис. 5). 

 
Рис. 5. Субмікроскопічні зміни кровоносного капіляра 

піднижньощелепної залози білого щура через 4 тижні 

експериментального цукрового діабету. Просвіт ка-

піляра з еритроцитами (1), набрякла цитоплазмати-

чна ділянка ендотеліоцита (2), нечітка базальна мем-

брана (3). Електронна мікрофотографія. Зб.: х12000 

Темні витончені ділянки цитоплазми ендотелі-

оцитів не мають органел, як і піноцитозних пухир-

ців та кавеол. Значно змінена базальна мембрана, на 

окремих ділянках вона нечітко контурована. Вено-

зні відділи гемокапілярів мають ширші просвіти, 

їхня стінка потовщена через набряк цитоплазми ен-

дотеліоцитів. Базальна мембрана нечітка, оточуючі 

її плазмолеми місцями пошкоджені. 

Висновок. За умов стрептозотоциніндукова-

ного цукрового діабету перші структурні зміни 

кровоносного русла виникають уже через 2 тижні 

від початку перебігу експерименту: відбувається 

статистично достовірне зменшення діаметра ор-

ганної артерії, збільшення, порівняно з нормою та 

контролем, показника трофічної активності тка-

нини піднижньощелепної залози, а також змен-

шення показника щільності пакування капілярів. 

Спостерігається достовірне зменшення діаметра 

міжчасточкових артеріол, діаметра внутрішньо-

часточкової (передкапілярної) артеріол та капіля-

рів. Одночасно відбувається незначне розши-

рення закапілярних венул. Міжчасточкові артері-

оли стають звивистими, набувають нерівномір-

ного просвіту. Через 4 тижні експерименту вини-

кають явища деструктуризації ангіографічного 

рельєфу піднижньощелепної залози, артерії та ар-

теріоли залишаються звуженими. Подекуди спо-

стерігається вихід формених елементів за межі ге-

мокапілярів.  

Перспективи подальших досліджень. 

Отримані експериментальні дані значно допов-

нюють та уточнюють відомості щодо особливос-

тей кровоносного русла піднижньощелепної за-

лози білого щура в динаміці перебігу експериме-

нтального цукрового діабету та можуть слугувати 

науковим підгрунтям для подальших досліджень. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ПЕРЕСТРОЙКА ПОДНИЖНЕЧЕЛЮСТНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРЫС ЧЕ-

РЕЗ 2 И 4 НЕДЕЛИ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СТРЕПТОЗОТОЦИН-ИНДУЦИ-

РОВАННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 

Резюме. В работе представлены результаты по изучению морфологических особенностей поднижне-

челюстной железы в 40 крыс-самцов на фоне течения экспериментального стрептозотоцин-индуциро-

ванного сахарного диабета в конце 2 и 4 недель. Выявлено, что в подчелюстных слюнных железах 

белых крыс наблюдаются изменения деструктивного характера как паренхиматозных и стромальных 

элементов, так и сосудов микроциркуляторного русла, начиная со 2 недели с последующим их нарас-

танием до 4 недели течения экспериментального сахарного диабета. Происходит статистически досто-

верное уменьшение диаметра органной артерии, увеличение, показателя трофической активности 

ткани поднижнечелюстной железы, а также уменьшение показателя плотности упаковки капилляров. 

Наблюдается достоверное уменьшение диаметра междольковых артериол, диаметра внутридольковых 

(передкапилярных) артериол и капилляров. Эти изменения подтверждаются морфометрическими по-

казателям: наблюдали статистически достоверное сужение диаметра органной артерии до (62,50 ± 

3,30) мкм, увеличение, по сравнению с нормой и контролем, показателя трофической активности ткани 

поднижнечелюстной железы до (58,27 ± 0,71) мкм, и уменьшение показателя плотности упаковки ка-

пилляров до (72,00 ± 6,33) мкм. Наблюдается достоверное сужение диаметра междольковых артериол 

до (31,60 ± 1,61) мкм, внутридольковой (передкапилярной) артериолы до (18,04 ± 0,28) мкм и ка-

пилляров до (5,14 ± 0,09) мкм. Так же достоверное незначительное расширение закапилярных венул 

до (23,52 ± 0,43) мкм. Через 4 недели эксперимента возникают явления деструктуризации ангиографи-

ческого рельефа поднижнечелюстной железы, артерии и артериолы остаются суженными. Кое-где на-

блюдается выход форменных элементов за пределы гемокапилляров. По сравнению с предыдущим 

этапом исследования было отмечено незначительное расширение диаметра органной артерии до 

(70,06±2,43) мкм, расширение диаметра междольковых артериол до (36,06±1,01) мкм и диаметра 

внутридольковой (передкапилярной) артериолы до (18 26±0,64) мкм, расширение диаметра капилляров 

до (5,71±0,13) мкм – контроль (5,91±0,19) мкм и расширение, по сравнению с нормой и контролем, 

закапилярных венул к (26,35±0,50) мкм. Показатели трофической активности ткани железы уменьша-

ется, по сравнению с показателем 2 недели течении эксперимента, до (58,27±0,71) мкм и постепенно 

уменьшается показатель плотности упаковки капилляров до (65,8±1,84) мкм. 

Таким образом, в условиях течения стрептозотоцининдуцированного сахарного диабета первые стру-

ктурные изменения кровеносного русла возникают уже через 2 недели: происходит статистически до-

стоверное уменьшение диаметра органной артерии, увеличение по сравнению с нормой и контролем, 

показателя трофической активности ткани поднижнечелюстной железы, а также уменьшение показа-

теля плотности упаковки капилляров. Наблюдается достоверное уменьшение диаметра междольковых 

артериол, диаметра внутридольковой (передкапилярной) артериол и капилляров. Одновременно про-

исходит незначительное расширение закапилярных венул. Междольковые артериолы становятся изви-

листыми, имеют неравномерный просвет. Через 4 недели эксперимента возникают явления деструкту-

ризации ангиографического рельефа поднижнечелюстной железы, артерии и артериолы остаются су-

женными. Кое-где наблюдается выход форменных элементов за пределы гемокапилляров. 

Ключові слова: поднижнечелюстная железа; сахарнй диабет; крыса. 

 

MORPHOLOGICAL REORGANIZATION OF THE RATS SUBMANDIBULAR GLAND AFTER 2 

AND 4 WEEKS OF EXPERIMENTAL STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETES MELLITUS 

Abstract. This article represents the results of studying the morphological features of the submandibular gland 

in 40 male rats during experimental streptozotocin-induced diabetes mellitus at the end of 2 and 4 weeks. 

Destructive changes of parenchymal and stromal elements in the submaxillary salivary glands of white rats 

and the vessels of the microvasculature were determined beginning from 2 weeks with the increase to 4 weeks 

of experimental diabetes mellitus. There is a statistically reliable decrease in the diameter of the organ artery, 

an increase in the index of the trophic activity of the submandibular gland tissue, and decrease in the packing 

density index of the capillaries. Reliable decrease of the diameter of the interlobular arterioles, the diameter of 

the intralobular (front capillary) arterioles and capillaries is observed. These changes are confirmed by mor-

phometric parameters: a statistically evidenced narrowing of the diameter of the organ artery was observed to 

(62.50±3.30) μm, an increase, in comparison with the norm and control, to the index of the trophic activity of 

the submandibular gland to (58.27±0.71) μm, and decrease in the packing density of the capillaries to 
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(72.00±6.33) μm. A reliable narrowed diameter of the interlobular arterioles to (31.60±1.61) μm, the diameter 

of the intralobular (per-capillary) arterioles to (18.04±0.28) μm and capillaries to (5.14±0.09) μm was ob-

served. A little dilatation of post-capillary venules to (23.52±0.43) μm was observed. After 4 weeks of the 

experiment, the rate of disrupt of the angiographic relief of the submandibular gland arise, and the arteries and 

arterioles remain narrowed. In some places, the formation of shaped elements beyond the border of capillaries 

is present. Compared with the previous stage of the research, a mild dilatation of the diameter of the organ 

artery up to (70.06±2.43) μm, dilatation of the diameter of the interlobular arterioles to (36.06±1.01) μm and 

the diameter of the intralobular (front capillary) arterioles up to (18 26±0.64 μm, the dilatation of the diameter 

of the capillaries to (5.71±0.13) μm, the control (5.91±0.19) μm and the dilatation, compared with the norm 

and control, post-capillar venules to (26, 35 ± 0.50) µm were determined. The index of the trophic activity of 

the gland tissue decreases as compared with the indication for 2 weeks during the experiment to (58.27±0.71) 

μm and the capillary packing density gradually decreases to (65.8±1.84) μm. Thus, under conditions of strep-

tozotocin-induced diabetes mellitus, the first structural changes in the bloodstream occur after 2 weeks are 

observed: a statistically significant decrease in the diameter of the organ artery, an increase trophic activity of 

the submandibular gland tissue and decrease in the capillary packing density in comparison with the norm. A 

reliable decrease in the diameter of the interlobular arterioles, the diameter of the intralobular (front capillary) 

arterioles and capillaries is observed. At the same time, a mild dilatation of post-capillary venules occurs. 

Interlobular arterioles become anfractuous, have an uneven color. After 4 weeks of the experiment, the temp 

of disrupt of the angiographic relief of the submandibular gland arise, and the arteries and arterioles remain 

narrowed. In some places, the formation of shaped elements beyond the border of capillaries is observed. 

Key words: submandibular gland; diabetes; rat. 
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