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Анотація 
Дослідження структурних змін органів і тканин за умов цукрового діабету є однією з актуальних про- 

блем сучасної медицини. За даними ВООЗ, у всіх країнах світу кількість хворих цукровим діабетом пере- 

вищує 175 млн. За експертною оцінкою поширення цього захворювання до 2025 року становитиме близько 

300 млн. людей. В Україні офіційно зареєстровано понад 1 млн. хворих на цукровий діабет. ВООЗ визнала 

дане захворювання неінфекційною епідемією. Різке зростання розповсюдженості цукрового діабету вима- 

гає докладного вивчення даної проблеми. 

Встановлено, що поширеність цукрового діабету зростає серед населення країн світу в залежності від 

регіону, рівня економічного розвитку країни, статі та віку. Так, за висновками IDF спостерігається тенден- 

ція найбільшого розповсюдження діабету серед урбанізованого (міського) працездатного населення країн, 

що розвиваються, у осіб віком 40–59 років приблизно однаково як чоловічої, так і жіночої статі. Цукровий 

діабет 2-го типу (ЦД 2-го типу) – важке прогресуюче хронічне захворювання, яке представляє собою не- 
залежний фактор ризику розвитку серцевої недостатності (СН) і серцевосудинних ускладнень. В XXI ст. 

неухильне зростання ЦД 2-го типу і частоти його серйозних наслідків викликає велику тривогу світової 

медичної спільноти. 

Вибраний напрямок дослідження є частиною планової наукової роботи кафедри нормальної анатомії 
«Структура органів та їх кровоносного русла в онтогенезі, під дією лазерного опромінення та фармацев- 

тичних засобів, при порушеннях кровопостачання, реконструктивних операціях та цукровому діабеті», но- 

мер державної реєстрації 0110U001854, яка виконується у Львівському національному медичному універ- 

ситеті імені Данила Галицького згідно з державним планом та програмою протягом 2009 – 2014 років. 

Мета дослідження. Простежити динаміку макро-, та мікроструктурних змін органів при стрептозо- 

тоциніндукованому цукровому діабеті. 

Abstract 

The study of structural changes of organs and tissues in the context of diabetes is one of the urgent problems 

of modern medicine. According to WHO, in all countries of the world the number of patients with diabetes exceeds 

175 million. According to an expert estimate of the spread of this disease by 2025 will make about 300 million 
people. More than 1 million people with diabetes have been officially registered in Ukraine. WHO has recognized 

the disease as a non-communicable epidemic. The dramatic increase in the prevalence of diabetes requires a de- 

tailed study of this problem. 

It is established that the prevalence of diabetes increases among the population of the countries of the world 

depending on the region, the level of economic development of the country, gender and age. Thus, according to 

IDF findings, there is a tendency for the highest prevalence of diabetes among the urban (urban) able-bodied 

population of developing countries in persons between 40 and 59 years of age, approximately equal in both male 

and female. Type 2 diabetes (type 2 diabetes mellitus) is a severe progressive chronic disease that is an independent 

risk factor for heart failure (CH) and cardiovascular complications. In the XXI century the steady growth of type 

2 diabetes and the frequency of its serious consequences is of great concern to the world medical community. 

The article represents analysis of work of numerous researchers who studied statistіcal, clinical and morpho- 

logical aspects of the impact of diabetes on cardiovascular system. Main morphogenetic, morphological and clin- 

ical aspects of complications of diabetes, pathologies of microcirculation of patients with diabetes were dedicated, 

what makes possible to predict and detect on the early stages vascular complications in diabetes and to perform 
effective prevention and treatment. 

The chosen research area is part of the planned scientific work of the Department of Normal Anatomy "Struc- 

ture of organs and their bloodstream in ontogeny, under the influence of laser irradiation and pharmaceuticals, 

with disorders of blood supply, reconstructive operations and diabetes mellitus, 0110U001854, Danylo Halytsky 

Medical University in accordance with the state plan and program for 2009-2014. 
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Вступ. 

Цукровий діабет (ЦД) – захворювання, яке зай- 

має третє місце щодо безпосередніх причин смерт- 

ності після серцево-судинних та онкологічних за- 

хворювань. Це одна з першочергових медичних і 

соціальних проблем у цілому світі, що зумовлено 

поширеністю та важкістю наслідків цієї хвороби. 
Ускладнення у хворих, які хворіють на ЦД розвива- 

ються у 70 – 80%, а при тривалому протіканні у 

100%. Через ускладнення цукрового діабету в світі 

кожні 30 секунд проводять ампутацію нижніх 

кінцівок. Вивчення поширення цукрового діабету в 

різних областях України засвідчило, що кількість 

хворих на цукровий діабет складає від 1,1% у 

західних регіонах до 1,9% у східних і центральних. 

Дане захворювання призводить до важких пато- 

логічних змін в організмі людини. 

Для ранньої діагностики ускладнень цукро- 

вого діабету, що є запорукою успіху для подаль- 

шого лікування захворювання, важливо розуміти 
особливості будови і кровопостачання органів при 

цукровому діабеті [15, 18, 25]. Домінуючу роль в ін- 

валідизації при цукровому діабеті відіграє ура- 

ження стінки судин різних органів [9]. Судини ге- 

момікроциркуляторного русла відіграють важливу 

роль в імунних процесах [33]. Проте, до останнього 

часу недостатньо вивченим залишається питання 

морфологічних змін кровоносних судин органів 

при цукровому діабеті. Частота уражень судин 

(мікро-, макроангіопатій) при цукровому діабеті 

cкладає 68 – 91%. Ураження периферійних судин у 

даних хворих спостерігається у 30 разів частіше, 
ніж у осіб аналогічного віку без цукрового діабету. 

Численні праці присвячені вивченню даної про- 

блеми. Механізм розвитку діабетичних ангіопатій 

досліджували вітчизняні та зарубіжні науковці. 

Перспективним напрямом дослідження струк- 

турних особливостей органів за умов цукрового 

діабету є використання експериментальних тварин, 

зокрема білих щурів, для створення моделей захво- 

рювання. Підгрунтям для використання вище зга- 

даної лабораторної тварини є подібність будови 

тканин органів щура до людського організму [1, 3]. 

Дослідженням будови яєчка людини та експе- 

риментальних тварин за умов фізіологічної норми 

присвячено низку праць [3, 6, 8, 16]. У фаховій літе- 
ратурі трапляються поодинокі відомості про струк- 

туру яєчка експериментальних тварин на мак- 

рорівні, проте ці дані часто є суперечливими. Від- 

сутні відомості щодо змін структур яєчка людини 

та експериментальних тварин на мікро- та уль- 

трамікроскопічному рівнях за умов ЦД. 
Підсумовуючи, можна зробити висновок про 

наявність цілої низки невирішених питань щодо 

морфологічних змін органів та їхнього гемомікро- 

циркуляторного русла за умов цукрового діабету, 

якісно-кількісних змін ангіоархітектоніки органів 
щура при експериментальній формі цукрового 

діабету, проблем успішного вибору найефек- 

тивніших методів лікування  судинних порушень 

органів при цукровому діабеті, що безперечно 

зумовлено недостатнім вивченням морфологічних 

особливостей патогенезу мікроциркуляторних по- 

рушень на різних стадіях діабетичної мікроангіо- 

патії. 

Комплексне застосування нових адекватних 

методів дослідження визначило тенденцію сучасної 
медицини до пізнання нормальних і патологічних 

процесів в їх структурно-функціональній єдності. 

Мета дослідження: провести аналіз даних 

фахової літератури щодо особливостей структури 

та кровоносного русла органів за умов цукрового 

діабету. 

Огляд і обговорення. 

Частота уражень судин (мікро-, макроангіо- 

патій) при цукровому діабеті cкладає 68 – 91% [10, 

11, 22]. Механізм розвитку діабетичних ангіопатій 

досліджували вітчизняні та зарубіжні науковці [2, 

4, 9, 11, 22, 24]. 

Результати експериментальних та клінічних 
досліджень свідчать про підвищений рівень вільно- 

радикального окислення ліпідів, зменшення анти- 

оксидантного забезпечення та зниження активності 

ферментної ланки системи антиоксидантного захи- 

сту при експериментальному діабеті та у хворих на 

цукровий діабет з судинними порушеннями. До- 

слідження останніх років свідчать про важливу 

роль неферментативного вільнорадикального окис- 

лення (ВРО) ліпідів і біополімерів. Судинна стінка 

є найбільш уразливим об’єктом індукування ВРО 

ліпідів, що обумовлено високим рівнем кисню в 

крові і низькою його утилізацією. Існування 
значних, метаболічно інертних гідрофобних (ела- 

стичні волокна, мембрани міоцитів) і гідрофільних 

(мукополісахаридний матрикс) ділянок у судинній 

стінці вимагає надійних механізмів гальмування ре- 

акцій ВРО ліпідів, що обумовлено високим рівнем 

кисню в крові і низькою його утилізацією. До- 

слідження Бобирєвої Л.Є. [11] свідчать, що в судин- 

ній стінці відносно високий рівень ВРО – вищий, 

ніж у плазмі крові і міокарді. Вільнорадикальна 

теорія патогенезу атеросклерозу дозволяє припу- 

стити єдність перекисних механізмів у розвитку 
діабетичних ангіопатій і атеросклеротичних змін у 

судинній стінці. Посилення ВРО ліпідів виявлене у 

тварин з експериментальними моделями цукрового 

діабету. Імовірний механізм впливу інтермедіантів 

ВРО на структури стінки судин при діабетичних 

ангіопатіях можна уявити таким чином: активні 

форми кисню і перекиси впливають на судинний 

ендотелій, зумовлюючи його десквамацію; в утво- 

рені дефекти проникають компоненти плазми, в 

тому числі атерогенні фракції ЛП, одночасно ВР 

атакують еластичні і колагенові волокна судинної 

стінки, призводячи до утворення поперечних «зши- 
вок», деструкції і фрагментації. Внаслідок впливу 

протеаз і лізосомальних ферментів виникають 

набряк (переважно в дрібних судинах) і по- 

товщення базальної мембрани; в магістральних су- 

динах (артеріях) – інфільтрація ліпідів, осередки 



деструкції, у тяжких випадках з елементами каль- 

цинозу. Посилення ВРО сприяє розвитку гіперкоа- 

гуляції та мікроциркуляторних розладів [20]. 
Клінічні спостереження підтвердили посилення 

ВРО ліпідів у хворих з різними формами цукрового 

діабету, що супроводжуються судинними усклад- 

неннями. Виявлене різке збільшення вмісту про- 

дуктів аутоокислення у хворих на цукровий діабет, 

яке корелює з тяжкістю судинних ускладнень [7,10, 

29]. 

Вернигородський В. С. [15] в результаті ком- 

плексного вивчення морфологічних змін вінцевих 

судин серця і змін в міокарді з врахуванням типу, 

форми і тривалості цукрового діабету встановили 
розповсюдження атеросклеротичного процесу на 

інтрамуральні артерії з накопичуванням в інтимі 

гілок вінцевих судин значної кількості ШИК- 

позитивних речовин. Найбільші зміни були вияв- 

лені в стінці дрібних артерій, капілярів і вен. При 

тривалому протіканні цукрового діабету, його важ- 

ких і середньоважких формах відмічалось зрос- 

тання виявлення діабетичних мікроангіопатій 

(ДМА) в міокарді. При цьому стінки судин по- 

товщуються, набухають, що пов’язано з великою 

гідрофільністю глікозаміногліканів і гліколіпідів. 

Їх відкладання колоподібно охоплювали всю 
стінку, розповсюджуючись на різну глибину, рідше 

виявлялись сегментарно. Просвіти дрібних судин 

спочатку розширювалися, а потім звужувалися і 

частково облітерувалися. У нервових стовбурах ав- 

торами виявлено зміни типу нефропатій з по- 

товщенням периневрію, проліферацією лемоцитів, 

нерівномірним потовщенням, гомогенізацією і 

фрагментацією нервових волокон і явища мікро- 

ангіопатій у внутрішньо-стовбурових судинах. Ці 

зміни належать до інтенсивності ДМА. 

Кривко Ю. Я., Ткачук С. С., Цісельський Ю. В. 
та інші [21, 34] приводять аналіз досліджень, про- 

ведених у щурів зі стрептозотоцин- індукованим 

діабетом, у кролів і собак – з аллоксановим діабе- 

том. Вони показали, що судинні порушення при 

діабеті пов’язані з дисфункцією ендотеліальних 

клітин, а первинним чинником цього процесу є 

підвищенний рівень глюкози. Механізми, за допо- 

могою яких гіперглікемія пошкоджує функцію ен- 

дотеліальних клітин, включають альдозоредуктазу, 

окис азоту, вазоконстрикторні простаноїди, про- 

теїнову кіназу С та вільні радикали. 

У фаховій літературі описано методи культи- 
вування ендотеліальних клітин при дослідженні ме- 

ханізмів патології кровоносних судин при цукро- 

вому діабеті [12]. Розглянуті принципи одержання і 

властивостей культур клітин ендотелію із макросу- 

дин і капілярів людини і тварин. Значний інтерес 

представляє продемонстрований in vitro токсичний 

вплив гіперглікемії на функцію ендотелію крупних 

і дрібних судин. До процесів, пов’язаних з пору- 

шенням функції ендотелію належать: зміна швид- 

кості проліферації і загибель ендотеліальних клітин 

і перицитів, зміна стану міжклітинних контактів і 
властивостей базальної мембрани (проникність ен- 

дотеліального бар’єра), зміна взаємодії з ліпопро- 

теїдами сироватки, стимуляція міграції і проліфе- 

рації гладком’язових клітин і фібробластів, зміна 

регуляції тонусу судин, зміна взаємодії ендотелію з 
лейкоцитами (запальні процеси), вплив на власти- 

вості тромбоцитів, систему згортання крові і розчи- 

нення фібринового згустка (гіперкоагуляція і 

фібриноліз). 

Ендотеліальні клітини мають мезенхімальне 

походження і формують одношаровий бар’єр між 

кров’ю і оточуючими тканинами. При вивченні 

культивованих ендотеліальних клітин за умов цд, 

вказують на зміни їхніх властивостей [4, 10, 24, 31, 

32]. Виявлено «токсичний» вплив підвищеного 

рівня глюкози в середовищі (20–40 ммоль/л) на 

культивовані ендотеліальні клітини людини і тва- 

рин, що дозволило провести паралелі між до- 

слідженнями in vitro і ситуацією, що має місце in 
vivo. Гіперглікемія понижує швидкість росту ендо- 

теліальних клітин і призводить до появи багато- 

ядерних клітин. Такий ефект гіперглікемії полягає 

в активації поліолового шляху обміну глюкози в ен- 

дотеліальних клітинах. Окрім інгібування росту ен- 

дотеліальних клітин, відбувалась індукція ланцюга 

реакцій апоптозу. Було виявлено ще один феномен, 

що дозволяє провести аналогію з ушкодженням су- 

дин при діабеті, а саме, генералізоване потовщення 

базальних мембран капілярів. На культурах ендо- 

теліальних клітин крупних і дрібних судин пока- 
зано, що при підвищенні концентрації глюкози (16– 

30 ммоль/л) клітини людини і тварин продукують в 

середовище і в субендотеліальний матрикс підви- 

щену кількість колагену і фібронектину. Даний 

ефект зберігається впродовж багатьох наступних 

генерацій клітин, навіть, після зменшення концен- 

трації глюкози до 5 ммоль/л. Підтверджується фе- 

номен «клітинної пам’яті». 

Гіперглікемія розглядається як один з основ- 

них факторів, що викликає порушення ендотелійза- 

лежної регуляції тонусу судин при діабеті. Почат- 

кова стадія захворювання характеризується збіль- 
шенням вазодилятації, тоді як «зрілий» діабет, 

навпаки, пов'язаний зі зменшенням дилятації су- 

дин. Виявлено парадоксальний ефект глюкози в 

культурах ендотеліальних клітин, який можна 

пов’язати зі зростанням вазодилятації на початко- 

вих стадіях діабету. Також відмічено, що одним з 

патогенетичних чинників порушення функції ендо- 

телію при розвитку мікро- і макроангіопатій є кіль- 

кісні і якісні зміни складу ліпопротеїдів крові хво- 

рих на ЦД. 

Згідно з сучасними уявленнями, одним з пер- 
ших етапів розвитку атеросклерозу є пошкодження 

ендотелію і зростання локальної адгезії лейкоцитів 

на люменальній поверхні. Вважають, що атероскле- 

ротичне ураження при діабеті суттєво не 

відрізняється від такого при відсутності діабету, 

хоча воно може бути обширнішим, тяжким і агре- 

сивним [25, 29]. Характерним проявом цукрового 

діабету є розвиток сладж-феномену, який виникає 

за умов зниження негативного заряду еритроцитів, 

зниження суспензійної стабільності крові і викли- 



кається агрегація еритроцитів, лейкоцитів і тромбо- 

цитів. Підвищення в’язкості крові утруднює пер- 

фузію її через мікросудини [24, …]. 

Ендотеліальні клітини, що вистилають 

внутрішню поверхню судин і камер серця, не тільки 

є бар’єром між кров’ю і гладкими м’язами судин, 

але вони ще регулюють тонус судин, транспорт 

ліпідів, гемостаз, імунологічну реактивність, тобто 

виступають у якості модулятора функцій судин. 

Низку праць фахової літератури присвячено 

дослідженню цукрового діабету 2-ого типу [2, 5, 

32]. Відомо, що інсулінорезистентність, поряд з по- 
рушенням функції бета-клітин, є одним із клю- 

чових факторів патогенезу цукрового діабету 2-ого 

типу та відіграє суттєву роль у розвитку 

дисліпідемії, гіпертензії та інших клінічних відхи- 

лень. Макросудинні ускладнення спостерігаються в 

2 – 4 рази частіше у хворих на діабет, та є головною 

причиною інвалідизації та смертності. 

Досліджено превентивний ефект речовини Л- 

2264 щодо розвитку вторинної інсулінової рези- 

стентності у щурів із стрептозотоциновим діабе- 

том. Експеримент проведено на самцях щурів лінії 
Вістар масою 200-250 г. Відносну інсулінову недо- 

статність (модель інсулінонезалежного цукрового 

діабету) відтворювали внутрішньовенною ін’єкцією 

стрептозотоцину (65 мг/кг) за 15 хв. до якої інтрапери- 

тонеально вводили нікотинамід у дозі 230 мг/кг маси 

тіла [17]. 

В основі моделі лежить частковий захист пан- 

креатичних бета-клітин від цитотоксичної дії 

стрептозотоцину за допомогою відповідних доз 

нікотинаміду, що призводить до помірної та 

стабільної базальної гіперглікемії та збереження за- 

пасів панкреатичного інсуліну до 40%. Модель ха- 

рактеризується інтолерантністю до вуглеводів, 

відносною недостатністю секреції інсуліну у 
відповідь на підвищений рівень глюкози та збере- 

женням секреторної реакції на неглюкозні секрето- 

гени. 

Відомо, що біологічна дія інсуліну на тлі 

хронічної гіперглікемії прогресивно знижується, 

що сприяє розвитку інсулінорезистентності. За 

умов даної моделі починаючи з 15 доби після ін- 

дукції діабету відмічається погіршення чутливості 

тканин до дії інсуліну, що свідчить про розвиток 

вторинної інсулінової резистентності. 

Автори стверджують, що застосування речо- 

вини Л-2264 запобігає розвитку вторинної ін- 

сулінорезистентності та поліпшує толерантність до 

вуглеводів у щурів з інсулін-незалежним цукровим 
діабетом. Виявлений гальмуючий ефект речовини 

Л-2264 щодо розвитку вторинної інсулінорези- 

стентності свідчить про доцільність подальшого її 

дослідження як потенційного фармакологічного 

препарату для корекції інсулінорезистентних 

станів і, у тому числі, інсулінонезалежного цукро- 

вого діабету. 

Відбуваються структурно-функціональні по- 

рушення нервової системи, які за даними різних до- 

слідників, виявляються в 30-90% випадків у хворих 

цукровим діабетом. 

Діабетична нейропатія є частим ускладненням 

цукрового діабету, що значно погіршує стан хво- 

рого [20]. Щодо периферійної нейропатії, то вона 

трапляється у 60% хворих. За даними Черкасова В. 

Г., Кривка Ю. Я., [33], діабетична нейропатія (ДПН) 

– це наявність симптомів та ознак дисфункції 

нервів при цукровому діабеті, якщо виключені всі 

інші причини. Моделювання діабетичної нейро- 

патії у щурів супроводжується зменшенням 

капілярного кровоплину і кисневого потенціалу в 

нервах. Доведено, що в умовах гіпоксії у щурів ро- 

звиваються електрофізіологічні і морфологічні по- 
рушення, подібні до змін, які спостерігаються при 

моделюванні діабету. У хворих на цукровий діабет 

авторами виявлено органічні зміни капілярів 

нервів. Дослідженнями in vivo встановлено змен- 

шення кисневого потенціалу в нервовій тканині, на- 

явність епіневральних порушень, включаючи ро- 

звиток артеріовенозного шунтування. Патогенетич- 

ний механізм розвитку діабетичної нейропатії, 

спровокований вільнорадикальним стресом, супро- 

воджується реперфузійною ішемією та дис- 

функцією нервів із пригніченням проведення ім- 
пульсу по нервових волокнах та здатності до реге- 

нерації. 

Оксидантний стрес, реперфузійна ішемія, дис- 

функція нервів розглядаються як основні причини 

пошкодження структури і функції аксонів та клітин 

Швана, розвитку автономної нейропатії [29]. 

Частота уражень органів травлення при діабеті 

пояснюється в основному нейропатією автономної 

частини периферійної нервової системи, в першу 

чергу ураженням блукаючого нерва. [20]. При 

цьому певне значення має локальне порушення ге- 

момікроциркуляції. 

Патоморфологічні зміни, ступінь вияву яких 

залежить від тяжкості і тривалості перебігу цукро- 
вого діабету, відбувається і в язиці, найхарак- 

тернішими з них є глосит, ксеростомія, грибкове 

ураження язика, парестезія, трофічні розлади, тощо 

[12, 14, 26, 27]. 

Встановлено, що у чоловіків, хворих на цукро- 

вий діабет, показники еректильної дисфункції були 

значно вираженішими, ніж в загальній популяції 

[19, 23, 28, 31]. У хворих з цукровим діабетом та 

статевими розладами відмічаються мікроангіопатії 

судин статевого члена, зміни у внутрішній обо- 

лонці судин, фіброзні зміни в подушечках Ебнера, 

розміщених в глибоких артеріях статевого члена. 

Макроангіопатія призводить до недостатності ар- 

теріального кровотоку. Порушення функції ендо- 
телію судин при цукровому діабеті, артеріальній 

гіпертензії та захворюваннях серця може бути за- 

гальним патогенетичним чинником розвитку ерек- 

тильної дисфункції при цих захворюваннях вна- 

слідок погіршення васкуляризації кавернозних тіл. 

Еректильна дисфункція найчастіше зустрічається 

при серцево-судинних захворюваннях і цукровому 

діабеті, що наводить на думку про існування спіль- 

них патогенетичних механізмів порушення васку- 

ляризації при цих хворобах. Цими спільними ме- 

ханізмами можуть бути порушення функції ендо- 
телію судин. 



Хоча досліджень зв’язку між розладами 

ерекції і вазоактивними факторами ендотелію неба- 

гато, не виникає сумніву, що зміни у виділенні і дії 
NO та ендотеліну-1 пов’язані з діабетичним станом. 

Таким чином, важливою є роль судинного чинника 

в патогенезі еректильної дисфункції у чоловіків, 

хворих на цукровий діабет. 

Висновки: 

Викладено теоретичне узагальнення для 

вирішення наукового завдання щодо встановлення 

особливостей структурної організації органів та 

їхнього кровоносного русла при цукровому діабеті, 

а також визначення закономірностей змін структур- 

них компонентів та ангіоархітектоніки органів у 
динаміці перебігу експериментального цукрового 

діабету. 
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