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Актуальність. Діабетичні мікроангіопатії мають специфічну клініко-
морфологічну картину. Ішемія сітківки при діабеті може призвести до 
незворотних пошкоджень нервових елементів сітківки та капілярів хорі-
оідеї.  Діабетична нефропатія веде до прогресуючої ниркової дисфункції, 
хронічної ниркової недостатності. Капіляри судинної оболонки та сітківки 
структурно та функціонально споріднені  у слизовій оболонці кишківника 
та тканині нирок.
 Мета. Оцінка характеру ультраструктурних змін судин хоріоідеї, сітківки 
ока, а також канальцевої та клубочкової системи нирок щурів при моделю-
ванні пієлонефриту на тлі цукрового діабету II типу. 
Матеріал та методи. Матеріал забраний від 95 щурів лінії Вістар, розпо-
ділених на  групи: 1 група – контрольна (n=30), інтактні тварини; 2 група 
– моделювання цукрового діабету II типу (n=15), який викликали кратним 
внутрішньочеревинним введенням стрептозотоцину (15,0 мг/кг маси тіла 
щура) протягом 5 днів, 3 група тварин (n=50) – моделювання гострого піє-
лонефриту на тлі цукрового діабету ІІ типу (стрептозотоцин двухкратно 
в дозі 35,0 мг/кг маси тіла щура). Для моделювання гострого пієлонефриту 
щурам одноразово ректально уводили ізолят Escherichia сoli з вмістом  бак-
терій в 1 мл 107 КУО. Вивчалась ультраструктура судин хоріоідеї, сітків-
ки, канальців і клубочків нирок щурів за допомогою  електронної мікроскопії 
( ПЕМ-100-01). 
Результати. Найбільш значні зміни в судинах ока та нирок при експеримен-
тальному цукровому діабеті II типу у щурів визначаються в ендотеліальних 
клітинах – прояви вакуольної дегенерації частини ендотеліоцитів, потов-
щення базальних мембран, подекуди – некроз окремих ендотеліоцитів. Про-
світ судин фокально звужується або розширюється. В ньому відзначається 
агрегація еритроцитів, їх сладж. Частина капілярів облітерується. Внаслі-
док цих змін розвиваються вторинні зміни оточуючих структур – фокальні 
деструкції клітин пігментного епітелію та деструкція зовнішніх сегментів 
фоторецепторів сітківки, набряк строми судинної оболонки. У нирці вияв-
ляються деструкція подоцитів клубочкової капілярної сітки, гомогенізація 
базальної мембрани. Супутній цукровий діабет II типу при гострому піє-
лонефриті викликає більш виражені ультраструктурні зміни клубочкової 
системи нирок.
Висновок. Проведене дослідження вказує на наявність однотипних уль-
траструктурних змін судинних систем увеального тракту, сітківки очного 
яблука та канальцево-клубочкової системи нирок при експериментальному 
пієлонефриті на тлі цукрового діабету II типу у щурів.
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Актуальність. Діабетичні мікроангіопатії мають 
специфічну клініко-морфологічну картину. Найбіль-
шої уваги серед судинних ускладнень заслуговують 
діабетична нефропатія та ретинопатія [1].

Відомо, що діабетична нефропатія є одним з най-
більш тяжких ускладнень цукрового діабету II типу, 
оскільки веде до прогресуючої ниркової дисфункції, 
хронічної ниркової недостатності та має незворотній, 
а інколи і песимистичний прогноз [1, 2].

Вразливим при гіперглікемії є і орган зору, най-
більш небезпечним ураженням якого є діабетична ре-
тинопатія, що призводить до зниження гостроти зору 
та сліпоти [3-6]. Сприяють цьому патологічному про-
цесу мікрооклюзія капілярів та їх гіперпроникненість. 
При цьому розвивається порушення гематоретиналь-
ного бар'єру. Надалі відзначається розростання судин, 
патологічної сполучної тканини, що призводить до ма-
сивних крововиливів, відшарування сітківки [7].

Змінам на клітинному рівні, що призводять до по-
рушення мікроциркуляції та ангіогенезу, передують 
метаболічні порушення, гемодинамічні фактори, що 
призводять до ішемії [4, 8-10].

Найчастіше вражається сітчаста оболонка. Сітківка 
є структурою з відносно високою метаболічною ак-
тивністю, тому ішемія може призвести до незворотних 
пошкоджень нервових елементів сітківки та капілярів 
хоріоідеї. Нейродегенерація супроводжується апопто-
зом нейронів та дисфункцією глії, збільшенням про-
никності судин [3, 10]. 

У хворих на цукровий діабет у чотири рази часті-
ше, ніж при інших захворюваннях, розвиваються деге-
нерація хоріокапілярів, мікроаневризми, вазопроліфе-
рація [11].

Збільшення кількості лейкоцитів при  цукровому 
діабеті в судинній оболонці робить свій внесок у по-
рушення кровообігу [12]. Наявність лейкоцитів свід-
чить про розвиток запальних процесів в увеальному 
тракті [3].

У зв'язку з вищевикладеним необхідно вказати на 
те, що капіляри судинної оболонки та сітківки струк-
турно та функціонально споріднені із капілярами сли-
зової оболонки кишківника та тканини нирок [13, 14].

Виходячи з вищевказаного, метою даної роботи 
стало визначення характеру  ультраструктурних змін 
судин хоріоідеї, сітківки ока, а також  клубочкової та 
канальцевої системи нирок щурів при моделюванні у 
них пієлонефриту, ускладненого цукровим діабетом II 
типу. 

Матеріал і методи
Матеріал забраний від щурів лінії Вістар (n=95), 

розподілених на  групи: 1 група – контрольна (n=30), 
інтактні тварини; 2 група – моделювання цукрового 
діабету II типу (n=15), який викликали кратним вну-
трішньоочеревинним введенням стрептозотоцину 
(доза 15,0 мг/кг маси тіла щура) протягом 5 днів, 3 
група тварин (n=50) – моделювання гострого пієло-
нефриту на тлі цукрового діабету ІІ типу (стрептозото-

цин двухкратно в дозі 35,0 мг/кг маси тіла щура). Для 
моделювання гострого пієлонефриту щурам одноразо-
во ректально уводили ізолят Escherichia coli з вмістом 
бактерій в 1 мл 107 КУО (Авер’янова Н.К., 2008). 

Робота з експериментальними тваринами та виве-
дення їх з експерименту здійснювалось згідно правил 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для експериментальних та 
інших наукових цілей» (Страсбург, 1986) та Законом 
України № 3447-IV «Про захист тварин від жорстокого 
поводження».

Для електронно-мікроскопічного дослідження, 
зразки тканин фіксувались в 2,5 % розчині глютараль-
дегіду на фосфатному буфері при значенні рН - 7,4 з 
додатковою дофіксацією 1 % розчином осмієвої кис-
лоти при тому ж рН буферного розчину. Потім зразки 
обезводнювались в спиртах висхідної концентрації. 
Просочення тканин та їх полімералізація проводились 
в суміші епоксидних смол епон-аралдит. Вивчали і 
фотографували зразки хоріоідеї, сітківки та канальце-
во-клубочкової системи нирок щурів в електронному 
мікроскопі ПЕМ-100-01. В подальшому ультратонкі 
зрізи контрастувались за методикою Reynolds [15].

Результати
Ультраструктурні особливості судин хоріоідеї та 

сітківки.
У щурів після моделювання цукрового діабету II 

типу у тканинах хоріоідеї виявляється набряк. Просвіт 
більшості судин та капілярів звужений за рахунок вели-
ких розмірів набряклих ендотеліальних клітин. Місця-
ми їх просвіт нормальний і заповнений еритроцитами. 
Ультраструктура ендотеліальних клітин хоріокапілярів 
неоднорідна: на одних ділянках ендотеліальні клітини 
мікросудин мають нормальну структуру, на інших – пе-
ребувають з ознаками гідропічної дистрофії.

Ділянками виявляються явища компенсаційно-від-
новних процесів, які характеризуються підвищеним 
вмістом органел, великим ядром з дифузним розподі-
лом гетерохроматину та гіпертрофією ядер.

Слід зазначити, що на стоншених ділянках цито-
плазми ендотеліальних клітин визначаються фенестри 
і на люмінальній поверхні цих клітин розташовані мі-
кроворсинки. Але просвіт як сосудів, так і капілярів 
містить підвищеної щільності структури, які візуалізу-
ються у зоні мембрани Бруха. Це вказує на те, що по-
рушується бар'єр, що сприяє дифузії речовин на окре-
мих ділянках у клітини пігментного епітелію сітківки. 
Це свідчить про порушення проникності цитоплазма-
тичних мембран ендотеліальних клітин хоріокапілярів 
і клітин пігментного епітелію сітківки.

У шарі клітин пігментного епітелію сітківки відмі-
чаються неоднорідні зміни. Одні клітини місцями ма-
ють нормальну структуру; інші – деякі з підвищеною 
електронною щільністю гіалоплазми та каріоплазми та 
патологією частини мітохондрій. Інші клітини містять 
ознаки наявності компенсаційно-відновних процесів. 
Вони мають по 2 ядра з диспергованим хроматином, 
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підвищену кількість мітохондрій. У той же час ділян-
ками в клітині спостерігається альтерація елементів 
гладкої ендоплазматичної сітки та скупчення лізосом. 

Слід зазначити, що складки з базальної сторони 
клітин пігментного епітелія сітківки розвинуті слабо 
або ділянками вони повністю відсутні, що свідчить 
про порушення транспортних процесів між хоріорети-
нальним комплексом та клітинами пігментного епіте-
лія сітківки (рис. 1, 2, 3).

Зміни в клітинах фоторецепторного шару сітків-
ки корелюють із змінами в клітинах пігментного епі-
телію сітківки.

Ультраструктура більшості ендотеліальних клітин 
капілярів нормальна. В окремих капілярах ендотелі-
альні клітини мають електронно-прозору гіалоплазму 
та зменшену кількість органел. Базальна мембрана ен-
дотеліальних клітин потовщена. Ультраструктура пе-
рицитів практично нормальна (рис. 4).

Рис. 2. Ультраструктура хоріоретинального комплексу 
щура  після моделювання діабету II типу. Різко звужений 
просвіт судин хоріоідеї, їх ендотеліальні клітини з явища-
ми гідропічної дистрофії. Мембрана Бруха і цитоплазма 
клітини пігментного епітелію підвищеної електронної 
щільності, скупчення мітохондрій з деструкцією крист в 
ній. х 10 000. (ХО – хоріоідея, МБ – мембрана Бруха, ПЕС 
– пігментний епітелій сітківки, БС – складки на базальній 
поверхні клітини, Я – ядро, М – мітохондрія, АМ – апікаль-
ні мікроворсинки).

Рис. 1. Ультраструктура хоріоретинального комплексу 
інтактного щура. Ендотеліальні клітини хоріокапілярів в 
нормальному стані. В клітині пігментного епітелію сітківки 
зменшена кількість елементів гладкої ендоплазматичної 
сітки. х 4 000. (СО – судинна оболонка , МБ – мембра-
на Бруха, ХК – хоріокапіляр, ПЕС – пігментний епітелій 
сітківки, БС – складки на базальній поверхні клітини, Я – 
ядро, Ц – цитоплазма,  ГлЕС – гладка ендоплазматична 
сітка, М – мітохондрії).

Рис. 3. Ультраструктура хоріоретинального комплексу 
щура  після моделювання діабету II типу. Різко звужений 
просвіт хоріокапілярів. Їх ендотеліальні клітини з явища-
ми компенсаційно-відновних процесів. Клітина пігментно-
го епітелію сітківки із скупченням лізосом та альтерацією 
органел. х 5 000. (СО – судинна оболонка , ХК – хоріока-
піляр, МБ – мембрана Бруха, ПЕС – пігментний епітелій 
сітківки, БС – складки на базальній поверхні клітини, М 
– мітохондрії).

Рис. 4. Ультраструктура сітківки щура після моделюван-
ня діабету II типу. Відростки нервових клітин з ознаками 
набряку. Капіляр з підвищеною електронною щільністю 
плазми крові та гіалоплазми ендотеліальних клітин. х 6 
000. (ВСШ – внутрішній сітчастий шар сітківки, К – капі-
ляр, ЕК – ендотеліальна клітина, БМ – базальна мембра-
на, Я – ядро, Ц – цитоплазма, П – перицит).
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Слід зазначити, що за умови моделювання гострого 
пієлонефриту при супутньому діабеті II типу в ендоте-
ліальних клітинах сітківки виявлені як легкі гідропічні 
зміни мембранних структур, так і більш значні, тобто 
явища гідропічної дистрофії.

Ультраструктурні особливості судин ниркових 
тканин при пієлонефриті, ускладненому цукровим діа-
бетом ІІ типу.

За нормальних умов клубочкова система нирок 
має добре розвинену капілярну сітку. У частини капі-
лярів тіла ендотеліальних клітин часто перекривають 
їх просвіт. Клітини мають крупні ядра з інвагінація-
ми і складками каріолеми. Каріоплазма і цитоплазма 
електронно-світлі. В ядрі спостерігається маргінація 
хроматину. В центральній зоні хроматин знаходиться 
в дифузному стані.

В цитоплазмі ендотеліальних клітин дифузно роз-
ташовані поодинокі мітохондрії, мішочки комплексу 
Гольджі, полісоми і дрібні піноцитозні пухірці. В про-
світі видно поодинокі еритроцити. Фенестри, розта-
шовані на  стоншених  ділянках  ендотеліальних  клі-
тин,  добре виражені.

Цукровий діабет II типу викликає суттєві ультра-
структурні зміни ниркових тканин щурів з гострим пі-
єлонефритом на відміну від контрольного матеріалу та 
при порівнянні з відповідними даними у тварин лише з 
гострим пієлонефритом [16]. При цьому слід зазначи-
ти, що досліджувані структури кіркової речовини  ни-
рок, де знаходиться власне клубочкова система (рис. 5, 
6), менш збережені, ніж в мозковій частині (рис. 7, 8).

Так, на рис. 5 показана ультраструктура кіркової 
речовини нирки щура після моделювання гострого 
пієлонефриту та супутньому діабеті II типу, для якої 
характерна деформація і звуження капілярів, деструк-
ція їх ендотеліальних клітин, сладж еритроцитів та  

відсутність цитоподій на значній ділянці. Порожнина 
капсули закрита гіпертрофованими подоцитами. 

Ультраструктура кіркової речовини нирки щурів 
цієї ж групи показує наявність деструкції подоцитів 
зовнішнього та внутрішнього листків, деструкцію  ен-
дотеліальних  клітин і сладж еритроцитів капілярів 
капсули клубочка. При цьому порожнина капсули від-
сутня та має місце деструкція органел епітелію про-
ксимального канальця і елементів інтерстиційної тка-
нини (рис. 6).

Розглядаючи ультраструктуру мозкової речовини 
нирки щура після моделювання гострого пієлонефри-
ту та супутньому діабеті II типу виявляються гідро-
пічні зміни та деструкція органел в цитотрабекулах і 
ендотеліальних клітинах капілярної сітки нефронів з 
осередковим руйнуванням цитоподій (рис. 7).

Слід зазначити, що в мозковій речовині нирки для 
тварин цієї групи характерне запустіння капілярів та 
гіпертрофовані подоцити, які знаходяться в стані де-
струкції (рис. 8).

Таким чином, підсумовуючи можливо зауважити, 
що у тварин з гострим пієлонефритом при супутньому 
цукровому діабеті II типу капіляри клубочкової сис-
теми нирок з підвищеним електронно-щільним вміс-
том ендотеліальних клітин з великим круглим ядром 
і набряклими мітохондріями. Капіляри клубочкової 
системи деформовані, місцями різко звужені або спав-
ші, мають вузлувату форму. Просвіт капілярів щільно 
заповнений еритроцитами. Капіляри клубочка, на від-
міну від контрольного матеріалу, з підвищеним елек-
тронно-щільним вмістом ендотеліальних клітин з ве-
ликим круглим ядром і набряклими мітохондріями.

Ряд ендотеліальних клітин капілярів також з озна-
ками гідропічної дегенерації. В їх просвіті спостеріга-
ються поодинокі або численні еритроцити, їх агрегація 

Рис. 5. Ультраструктура кіркової речовини нирки щура 
після моделювання  пієлонефриту та супутнього цукро-
вого діабету II типу. Електронна мікрофотографія: Х 4 000 
(КР – кіркова речовина, БМ – базальна мембрана, ПЦ – 
подоцит,  ЦТ – цитотрабекула, ЦП – цитоподії, ККС – клу-
бочкова капілярна сітка).

Рис. 6. Ультраструктура кіркової речовини нирки щура 
після моделювання пієлонефриту та супутньому діабеті II 
типу. Електронна мікрофотографія: Х 4 000 (КР – кіркова 
речовина, ЗЛК – зовнішній листок капсули, ПЦ – подоцит, 
Е – еритроцит, ІТ –  інтерстиційна тканина, ПК – прокси-
мальний каналець).
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або сладж. Фенестри в них погано визначаються. Інші 
капіляри мають нормальну структуру або з осередко-
вим спустошенням органел і ознаками набряку цито-
плазматичного матриксу і гіпертрофії ендотеліальної 
клітини капіляра (рис. 5). Частина капілярів деформо-
вана, просвіт звужений.

Ендотеліальні клітини  багатьох капілярів відсутні 
або знаходяться в стані некрозу. Частина ж цих клітин 
має кругле ядро, його каріолема з інвагінаціями і склад-
ками, хроматин практично зруйнований (рис. 5, 6).

Необхідно відзначити, що в результаті порушення 
структури та функції ендотеліальних клітин судинної 
системи нирок розвиваються суттєві зміни структур, 
що оточують, в першу чергу, подоцити. Відзначається 
також гомогенізація базальної мембрани; розширене 
розростання мезангіальної тканини.

Подоцити зовнішнього листка ущільнені, інші зі 
збільшеною площею ядра, неправильної форми, части-
на клітин в стані розпаду. Багато подоцитів збільшені в 
розмірі, цитоплазма їх світла, набрякла. Цитоплазмаз-
матичні органели подоцитів і їх відростки знаходяться 
в стані деструкції різного ступеню. Деякі з цих клітин  
спустошені (рис. 5, 6).

Обговорення
Відомо, що при гіперглікемії спостерігається роз-

виток патологічних змін в багатьох органах і системах 
організму, зокрема, – діабетична нефропатія [2, 16, 17] 
та ретинопатія, викликаючи складні функціональні по-
рушення цих органів [3-6]. 

Проведене дослідження вказує на наявність одно-
типових ультраструктурних змін судинної системи 
увеального тракту, сітківки та нирок при цукровому 
діабеті II типу у щурів. При гострому експерименталь-

ному пієлонефриті, ускладненому цукровим діабетом 
II типу, спостерігаються більш значні ультраструктур-
ні зміни саме в нирках, ніж в сітківці. 

Найбільш значні зміни в судинах ока та нирок ви-
значаються в ендотеліальних клітинах. Ці зміни зво-
дяться до прояву вакуольної дегенерації частини ендо-
теліоцитів, потовщення базальних мембран. Подекуди 
відзначається наявність некрозу окремих ендотеліоци-
тів. Просвіт судин фокально звужується або розширю-
ється. При ньому відзначаються агрегації еритроцитів, 
їх сладж. Частина капілярів облітерується.

Внаслідок цих змін, вочевидь, розвиваються вторин-
ні зміни оточуючих структур. Для очного яблука харак-
терні фокальні деструктивні зміни клітин пігментного 
епітелію та деструкція зовнішніх сегментів фоторецеп-
торних клітин сітківки, набряк строми судинної обо-
лонки. У тканині нирки виявляються деструкція по-
доцитів клубочкової капілярної сітки, гомогенізація 
базальної мембрани. При цьому кіркова частина нирок 
на відміну від мозкової речовини більш чутлива для 
патогенної дії стрептозотоцину, що обумовлює стійку 
гіперглікемію. Так, у щурів при пієлонефриті на тлі цу-
крового діабету II типу виявлені структурні порушення 
в корковому шарі паренхіми нирок з морфологічними 
проявами ранніх процесів апоптозу в мезангії, а в моз-
ковому шарі нирок зміни відповідали картині гострого 
інфекційного запалення [18].

Висновок
Проведене дослідження вказує на наявність одно-

типних ультраструктурних змін судинних систем уве-
ального тракту, сітківки очного яблука та канальцево-
клубочкової системи нирок при експериментальному 
пієлонефриті на тлі цукрового діабету II типу у щурів.

Рис. 7. Ультраструктура мозкової речовини нирки щура 
після моделювання пієлонефриту та супутньому діабеті 
II типу. Електронна мікрофотографія: Х 3 000 (ЕКК – ен-
дотеліальна клітина капіляра, МЦ – мезангіоцит, ЦТ – ци-
тотрабекула,  ПЦ – подоцит).

Рис. 8. Ультраструктура мозкової речовини нирки щура 
після моделювання пієлонефриту та супутньому діабеті 
II типу. Електронна мікрофотографія: Х 3 000 (ЗЕС – зер-
ниста ендоплазматична сітка, К – капіляр, КР – кіркова 
речовина, ПЦ – подоцит, Я – ядро, П – полісоми, БМ – 
базальна мембрана).
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