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КІЛЬКІСНА МОРФОЛОГІЧНА ОЦІНКА ВІКОВИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ РЕМОДЕЛЮВАННЯ АРТЕРІЙ
СЕЧОВОГО МІХУРА

КІЛЬКІСНА МОРФОЛОГІЧНА ОЦІНКА ВІКОВИХ ОСОБЛИ­
ВОСТЕЙ РЕМОДЕЛЮВАННЯ АРТЕРІЙ СЕЧОВОГО МІХУРА 
-  Морфометричними методами вивчено вікові особливості 
ремоделювання артерій сечового міхура. Встановлено, що з 
віком потовщується стінка досліджуваних судин, звужується 
просвіт, знижується пропускна здатність. Біль ш виражені 
вікові структурні зміни виявлено в артеріях дрібного калібру 
досліджуваного органа.

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВОЗ­
РАСТНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ АРТЕ­
РИЙ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ -  Морфометрическими метода­
ми изучено возрастные особенности ремоделирования арте­
рий мочевого пузыря. Установлено, что с возрастом утолщается 
стенка исследуемых сосудов, сужается просвет, снижается про­
пускная способность. Более выраженные возрастные струк­
турные изменения выявлены в артериях мелкого калибра 
исследуемого органа.

QUANTITATIVE MORPHOLOGICAL VALUE OF AGE 
PECULIARITIES OF ARTERIES REMODELLING OF URINARY 
BLADDER -  The age peculiarities of arteries remodeling of the 
urinary bladder have been studied by means of morphometric 
methods. It has been established that in urinary bladder old white 
rats arterial wall thickned, space contracted, blood supply worsend. 
Small-sized arteries got more expressed structural rearrangement.
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ВСТУП В останні роки дослідники все частіш е 
цікавляться ремоделюванням судинного русла органів. 
Ремоделювання судин -  це зміна х структури і функці 
в фізіологічних та патологічних умовах, тобто це 
відповідь всіх компонентів судинно стінки (ендоте­
лію, гладком’язових клітин, сполучнотканинних еле­
ментів) на різні негативні ендогенні та екзогенні чин­
ники [1, 2]. У даний час в біль ш ості кран спостері­
гається постаріння населення. Відомо, що в організм 
старечого та похилого віку відмічають зниження адап­
таційних та резервних можливостей, що істотно впли­
ває на патоморфогенез та перебіг уражень різних 
органів та систем. Артеріальне русло органів відіграє 
важливу роль у розвитку х по ш коджень.

Виходячи із наведеного, метою дано роботи ста­
ло морфометричне вивчення вікових особливостей 
ремоделювання артерій сечового міхура.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Комплексом морфологі­
чних методів досліджено артері середнього 
(зовні ш ній діаметр -  51-125 мкм) та дрібного калібрів 
(зовніш ній діаметр -  26-50 мкм) [3] сечового міхура 
ЗО білих щурів-самців, яких поділили на 2 групи. Пер­
ші а група нараховувала 14 8-місячних тварин (молоді 
тварини), друга -  16 24-місячних щурів (старі твари­
ни). Евтаназію щурів здійснювали кровопусканням в 
умовах тіопенталового наркозу. Вирізали ш маточки з 
сечового міхура, які фіксували в 10 % нейтральному 
розчині формаліну, які після проведення через ети­

лові спирти зростаючо концентраці поміщали в па­
рафін. Мікротомні зрізи після депарафінізаці забарв­
лювали гематоксиліном та еозином, за ван Гізон, Мал- 
лорі, Вейгертом [4]. Морфометрично визначали 
зовніш ній та внутрі ш ній діаметр досліджуваних ар­
терій сечового міхура, товщину меді , індекс Керно- 
гана (відно ш ення площі просвіту судини до площі), 
висоту ендотеліоцитів, діаметр х ядер, ядерно-цито­
плазматичні відно ш ення у цих клітинах, відносний 
об’єм по ш коджених ендотеліоцитів [5]. Кількісні по­
казники обробляли статистично. Різницю між порівню­
вальними величинами визначали за коефіцієнтом 
Стьюдента [6, 7].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН­
НЯ Отримані морфометричні параметри досліджува­
них артерій сечового міхура представлені в таблиці 
1. Проведеним аналізом даних вказано таблиці вста­
новлено, що з віком досліджувані судини сечового 
міхура зазнали суттєво структурно перебудови. Так, 
зовні ній діаметр артерій середнього калібру сечо­
вого міхура у старих тварин виявився збіль ш еним 
всього на 0,8 %. В досліджуваних умовах експери­
менту внутрі ній діаметр (просвіт) цих судин змен­
ш ився з (42,96+0,30) до (40,86+0,27) мкм. Наведені 
цифрові величини статистично достовірно (р<0,01) 
відрізнялися між собою. При цьому останній морфо- 
метричний параметр виявився мен им за попередній 
на 4,75 %. Товщина меді артерій середнього калібру 
сечового міхура у другій групі дослідних тварин ста­
тистично достовірно (р<0,05) зросла на 3,8 %, а індекс 
Керногана змен шився з (34,40+0,30) до (30,70+0,30) 
%. Між наведеними величиними встановлено статис­
тично достовірну (р<0,001) різницю. Висота ендоте­
ліоцитів досліджуваних артерій сечового міхура змен­
ш илася з віком незначно, всього на 0,55 %, а діаметр 
х ядер -  на 1,2 %. Ядерно-цитоплазматичні відно­
шення в ендотеліоцитах артерій середнього калібру 
досліджуваного органа старих та молодих тварин сут­
тєво між собою не відрізнялися, тобто з віком не 
змінювався структурний клітинний гомеостаз [8]. 
Відносний об’єм по ш коджених ендотеліоцитів у ар­
теріях середнього калібру сечового міхура з віком 
статистично достовірно (р<0,01) зріс з (2,20+0,05) до 
(2,80+0,06) %, тобто у 1,27 раза. Знайдене деякі дос­
лідники пов’язують з посиленням процесів апоптозу, 
яке має місце в непо ш коджених органах з віком [9].

Вікова структурна перебудова артерій дрібного 
калібру сечового міхура була біль вираженою по­
рівняно з аналогічними судинами середнього калібру 
досліджуваного органа [3]. Так, зовні ш ній діаметр ар­
терій дрібного калібру сечового міхура у старих щурів 
збіль ш ився на 1,2 %, а товщина меді з (8,20+0,06) 
до (9,10+0,06) мкм, тобто на 10,9 %. Наведені циф­
рові величини статистично достовірно (р<0,001) 
відрізнялися між собою. Внутрі ш ній діаметр цих су-
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Таблиця 1. М орфометрична характеристика артерій сечового міхура експериментальних тварин
( М ± т )

Показник Г рупа спостереження
молоді тварини старі тварини

Артері середнього калібру
Зовніш ній діаметр, мкм 73,10+0,90 73,70+0,84
Внутрішній діаметр, мкм 42,90+0,30 40,86+0,27**
Товщина меді , мкм 15,60+0,12 16,20+0,15*
Індекс Керногана, % 34,40+0,30 30,70+0,30***
Висота ендотеліоцитів, мкм 9,10+0,12 9,05+0,12
Діаметр ядер ендотеліоцитів, мкм 4,90+0,05 4,84+0,04
Ядерно-цитоплазматичні віднош ення в ендотеліоцитах 0,290+0,004 0,286+0,005
Відносний об ’єм пош коджених ендотеліоцитів 2,20+0,05 2,80+0,06**

Артері дрібного калібру
Зовніш ній діаметр, мкм 33,80+0,24 34,20+0,27
Внутрішній діаметр, мкм 12,50+0,15 10,90+0,12***
Товщина меді , мкм 8,20+0,06 9,10+0,06***
Індекс Керногана, % 13,60+0,15 10,16+0,12***
Висота ендотеліоцитів, мкм 8,90+0,12 7,70+0,12**
Діаметр ядер ендотеліоцитів, мкм 4,77+0,04 4,15+0,05***
Ядерно-цитоплазматичні віднош ення в ендотеліоцитах 0,288+0,003 0,290+0,004
Відносний об ’єм пош коджених ендотеліоцитів 2,30+0,05 4,80+0,09***

Примітка. Зірочкою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються між собою (* -  р<0,05; * * -  р<0,01; ** *- р<0,001).

дин з віком змен ш ився. Так, просвіт артерій серед­
нього калібру сечового міхура у молодих щурів до­
рівнював (12,50±0,15) мкм, а у старих тканин -  
(10,90±0,12) мкм. Останній морфометричний пара­
метр виявився статистично достовірно (р<0,001) мен­
ші им за попередній на 12,8 %. Індекс Керногана цих 
судин у другій групі спостережень теж знизився дос­
товірно (р<0,001) з (13,60±0,15) до (10,16±0,12) %. 
Виявлене змен ш ення індексу Керногана досліджува­
них артерій сечового міхура свідчило, що з віком зни­
жувалася х пропускна здатність, що вело до погір ш ан- 
ня кровопостачання органа [3].

У спостереженнях стар ш о віково групи в артеріях 
дрібного калібру сечового міхура зміненими виявили­
ся також морфометричні параметри ендотеліоцитів. 
Так, висота ендотеліоцитів вказаних судин у старих тва­
рин змен шилися з (8,90±0,12) до (7,70±0,12) мкм, тобто 
на 14,5 %. Між наведеними морфометричними показ­
никами виявлено статистично достовірну (р<0,01) різни­
цю. Знижувався при цьому також діаметр ендотеліо­
цитів досліджуваних судин. У даних експерименталь­
них умовах вказаний морфометричний показник з 
високим ступенем достовірності (р<0,001) змен ш ився 
з (4,77±0,04) до (4,15±0,05) мкм, тобто на 12,9 %. Ядер­
но-цитоплазматичні відно ш ення в ендотеліоцитах ар­
терій дрібного калібру сечового міхура молодих та ста­
рих білих щурів були однаковими і відповідно склали 
0,288±0,003 та 0,290±0,004. Знайдене свідчило про 
стабільність структурного клітинного гомеостазу, при 
якому досліджувана структура повноцінно та оптимально 
виконує свою функцію [8].

Відносний об’єм по ш коджених ендотеліоцитів у 
артеріях дрібного калібру сечового міхура з віком ста­
тистично достовірно (р<0,001) зріс з (2,30±0,05) до 
(4,80±0,09) %, тобто майже у 2,1 раза. Світлооптично 
в мікропрепаратах стінки сечового міхура виражених 
патогістологічних змін не вивлено.

Отримані дані в результаті проведених досліджень 
свідчать, що з віком біль ш виражена структурна пе­
ребудова стінки досліджуваних судин спостерігається

у артеріях дрібного калібру сечового міхура. Знай­
дені морфологічні зміни стінки артерій дрібного ка­
лібру деякі дослідники пояснюють тим, що м нале­
жить основна роль у кровопостачанні органів. У фізіо­
логічних умовах артері дрібного калібру біль ш е 
навантажені, порівняно з артеріями біль их калібрів, 
і при впливах на них різних ендогенних чи екзогенних 
чинників вони пер ими реагують на ці зміни і зазна­
ють біль ш виражено структурно перебудови [3, 8].

Варто також зазначити, що вікове зростання 
кількості по коджених ендотеліоцитів негативно 
впливає на стан судинно стінки. Відомо, що ендотелій 
судин відіграє важливу роль у стабілізаці тонусу су­
дин, ді на них лікарських засобів: інтегруючи різні 
механізми, в тому числі і рефлекторні, гуморальні, а 
також місцеві чинники [1, 10]. Ендотеліоцити синтезу­
ють речовини, що безпосередньо впливають на гла­
денькі міоцити судин, викликають або вазодилатацію 
(оксид азоту, простациклін) або вазоконстрикцію (про- 
стогландин Н2, ендотелін-1). В умовах нормального 
фізіологічного функціонування ці чинники перебува­
ють у стані динамічно рівноваги. При патологічних 
станах вказана рівновага пору ується часті е в бік 
домінування вазоконстрикторних чинників. Головним 
гуморальним чинником, що відіграє провідну роль у 
регуляці тонусу судин, є оксид азоту (N0). Останній 
також впливає на ремоделювання судинно стінки. 
По ш кодження ендотеліоцитів може призводити до х 
дисфункці, блокади Є0-синтази, зниження синтезу N0 
і активаці процесів його деградаці . Ці явища супро­
воджуються спазмом та звуженням просвіту артерій, 
що підтримує та посилює гіпоксію, набряк, дистрофічні 
та некробіотичні зміни в клітинах та тканинах [10, 11].

Отримані дані та вищенаведене свідчать, що з 
віком проходить виражена структурна перебудова 
артеріального русла сечового міхура. Незважаючи на 
це, досліджувані структури завдяки пристосувально- 
компенсаторним процесам виконують свою функцію, 
що підтверджувалося відсутністю істотних патологіч­
них та функціональних змін у стінці сечового міхура.
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Разом з тим, деякі дослідники стверджують, що при 
аналогічній віковій перебудові артерій знижуються 
адаптаційні можливості органів і вони при цьому час­
тіш е та швид ш е по ш коджуються різними негативни­
ми ендогенними та патогенними чинниками [5, 8].

ВИСНОВОК Ві кові особливості ремоделювання 
артерій сечового міхура характеризуються потовщен­
ням х стінки, звуженням просвіту, зниженням про­
пускно здатності судин, погір ш анням кровопостачан­
ня органа. Вираженість віково структурно перебудо­
ви артерій сечового міхура залежить від калібру судин.

Перспектива подальших досліджень Вікові мор­
фологічні зміни артерій сечового міхура варто вра­
ховувати при профілактиці, діагностиці та корекці ура­
жень даного органа.
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