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В останні роки спостерігається невпинне зростання числа захворювань 

сечових шляхів у ранньому дитячому віці, особливе місце серед яких посідають 

гострий та хронічний цистит, багатофакторний характер формування яких 

включає як роль мікробного чинника, так і зниження бар’єрної функції сечових 

шляхів, їх місцевого специфічного та неспецифічного захисту, високий рівень 

пренатального антигенного навантаження. Тому з'ясування морфологічних 

особливостей сечового міхура, специфічних і неспецифічних факторів захисту 

його слизової оболонки в постнатальному онтогенезі при моделюванні стану 

збільшеного антенатального антигенного навантаження є необхідним для 

подальших досліджень та удосконалення методів діагностики та лікування 

захворювань сечової системи. 

Дисертація присвячена вивченню морфологічних особливостей сечового 

міхура щурів у постнатальному періоді в нормі та після внутрішньоутробного 

введення стафілококового анатоксина. Дослідження проведено на 192 щурах 

лінії «Вістар», які були розділені на 3 групи: інтактну, контрольну та 

експериментальну. Залежно від терміну спостереження щурі кожної групи були 

розділені на 8 підгруп, у кожній із яких досліджували по 8 тварин. Використані 

наступні методи дослідження: гістологічний, морфометричний, електронно-

мікроскопічний, імуногістохімічний, гістохімічний, статистичний. 
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Гістологічним і морфометричним методами проведена оцінка розмірів 

оболонок, висоти і товщини складок слизової оболонки сечового міхура, 

проаналізована динаміка клітинного складу локальної імунної системи сечового 

міхура, кількості та розмірів судин мікроциркуляторного русла. Гістохімічним 

методом (із подальшою обробкою програмою «ImagеJ») досліджений розподіл 

глікозаміногліканів у сполучній тканині сечового міхура. Імуногістохімічним 

методом вивчені особливості розподілу та динаміки CD8⁺ лімфоцитів, 

CD4⁺ лімфоцитів, CD20⁺ лімфоцитів, CD34⁺ ендотеліоцитів. 

Електронномікроскопічним методом з'ясовані ультраструктурні особливості 

епітеліоцитів уротелію та ендотелію сечового міхура. За допомогою 

статистичних методів проведена обробка і аналіз отриманих даних. 

Наукова новизна отриманих результатів у дисертації. В дисертації 

вперше описані морфологічні зміни структур сечового міхура та особливості 

формування його локальної імунної системи після внутрішньоплідного 

антигенного навантаження. Встановлено, що найбільш вагомі морфологічні 

зміни (статистично значиме потовщення слизової оболонки, гіпертрофія та 

гіперплазія гладких міоцитів м'язової оболонки сечового міхура, зміни ланки 

мікроциркуляторного русла) спостерігаються на ранніх термінах спостереження 

на тлі більш інтенсивного зростання кількості CD8⁺ лімфоцитів у слизовій 

оболонці сечового міхура тварин експериментальної групи.  

У роботі за допомогою комплексної морфологічної оцінки встановлені 

морфометричні критерії уротелію та власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура, м'язової оболонки, ланок мікроциркуляторного русла і клітин 

гематогенного диферона сполучної тканини сечового міхура щурів у нормі та 

після пренатального введення антигена.  

На підставі отриманих даних встановлено, що у щурів після пренатального 

антигенного навантаження відмічається порушення процесів диференціювання 

уротелія, про що свідчить факт внутрішньоклітинної затримки рідини в 

уротеліоцитах на ранніх термінах спостереження, та і в подальшому потоншення 

перехідного епітелію слизової оболонки сечового міхура на 90 добу. Після 
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пренатального введення антигена у сполучній тканині власної пластинки 

слизової, м’язової оболонки, та адвентиції сечового міхура відбуваються 

гістохімічні зміни основної речовини, які супроводжуються дегрануляцією 

мастоцитів, відповідними мікроциркуляторними змінами у вигляді повнокрів’я і 

дилятації судин гемомікроциркуляторного русла, збільшення щільності 

мікросудин в перші 60 діб після народження на тлі уповільнення темпів 

збільшення їх кількості, і внаслідок цього зменшення щільності гемокапілярів з 

60-ої по 90-ту добу після народження. 

Доповнені наукові дані щодо наявності у слизовій оболонці сечового міхура 

місцевого захисного бар'єра, специфічна ланка якого представлена лімфоцитами, 

розташованими дифузно та у вигляді скупчень, макрофагами, плазмоцитами. До 

30-ої доби спостереження в антигенпремійованих тварин кількість лімфоцитів на 

умовну одиницю площі збільшилася майже в півтори рази, порівняно з 

контролем, що є морфологічним підтведженням напруженості адаптивної ланки 

місцевого імунітету слизової оболонки сечового міхура. На пізніх термінах 

спостереження виявлено зменшення середньої кількості лімфоцитів на ум. од. 

пл., яке свідчить про зниження специфічної резистентності слизової оболонки 

сечового міхура. Проведений гістохімічний аналіз дозволив виявити ослаблення 

місцевих неспецифічних протективних механізмів слизової оболонки сечового 

міхура антигенпремійованих щурів, що проявляється зменшенням загального 

вмісту глікозаміногліканів та збільшенням вмісту сульфатованих 

глікозаміногліканів на ранніх строках спостереження.  

Імуногістохімічно доведено, що у стінці сечового міхура тварин після 

пренатального антигенного навантаження відбувається збільшення кількості 

CD8⁺ лімфоцитів протягом першого місяця після народження, яке поступово 

змінюється превалюванням СD4⁺ лімфоцитів серед клітинної лімфоїдної 

популяції пухкої волокнистої сполучної тканини, що свідчить про перехід від 

адаптивно-компенсаторних механізмів деференціювання морфологічних 

структур сечового міхура до репаративно-стабілізуючих процесів. 
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Практичне значення одержаних результатів. Отримані дані 

доповнюють сучасні уявлення про будову сечового міхура та його локальну 

імунну систему. Наведені у вигляді графічного зображення і в таблицях вони 

можуть бути використані в якості критеріїв для подальших експериментальних 

досліджень, у практичній та науковій роботі морфологічних лабораторій. 

Встановлені зміни у структурі місцевого захисного бар’єра сечового міхура 

розширюють уявлення про роль вуглеводовмісних сполук у неспецифічній 

резистентності сечових шляхів. Тому результати морфометричного аналізу 

стінки сечового міхура після пренатальної дії антигена представляють інтерес 

для гістологів та імуноморфологів для уточнення морфологічних змін органа 

внаслідок антигенного впливу. Результати досліджень можуть бути використані 

для написання монографій, підручників, лекційних курсів із гістології, анатомії, 

урології, педіатрії, імунології. 

Нові теоретичні положення дисертації використовуються в навчальному 

процесі на кафедрі гістології та ембріології ДВНЗ «Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», 

кафедрі гістології, цитології та ембріології Івано-Франківського національного 

медичного університету МОЗ України, кафедрі анатомії людини, оперативної 

хірургії та топографічної анатомії Запорізького державного медичного 

університету МОЗ України, кафедрі гістології, цитології та ембріології 

Української медичної стоматологічної академії МОЗ України (м. Полтава), 

кафедрі гістології Державного закладу «Дніпропетровська медична академія 

Міністерства охорони здоров’я України», кафедрі анатомії, клінічної анатомії та 

оперативної хірургії Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет» МОЗ України, кафедрі КЛД 

ДЗ «ЗМАПО МОЗ Украни». 

Ключові слова: сечовий міхур, антигенна стимуляція, мікроциркуляторне 

русло, лімфоцити. 
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ABSTRACT  

 

Khitrik A.Y. Morphological features of the bladder of rats in the postnatal period 

in normal condition and after antigen administration. - Qualifying scientific work on 

the rights of the manuscript. 

Ph. D thesis in the specialty 222 "Medicine" (22 - Health Care). - Zaporizhzhia 

State Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Zaporizhzhia, 2021. 

Zaporizhzhia State Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, 

Zaporizhzhia, 2021. 

In recent years, there has been a steady increase in the number of urinary tract 

diseases in early childhood, a special place among which have an acute and chronic 

cystitis, the multifactorial nature of the formation of which includes both the role of 

microbial factor and reduction of barrier function of the urinary tract, their local 

specific and nonspecific protection, high prenatal antigen load. Therefore, elucidation 

of morphological features of the bladder, specific and nonspecific factors of protection 

of its mucous membrane in early postnatal ontogenesis in modeling the state of 

increased antenatal antigen load is necessary for further research and improvement of 

methods for diagnosis and treatment of urinary tract diseases. 

Thesis paper is devoted to the study of morphological features of the bladder of 

rats in the postnatal period in normal condition and after intrauterine administration of 

staphylococcal toxoid. The study was performed on 192 Wistar rats, which were 

divided into 3 groups: intact, control and experimental. Depending on the observation 

period, the rats in each group were divided into 8 subgroups. 8 animals were studied in 

each subgroup. Histological, morphometric, electron microscopic, 

immunohistochemical, histochemical and statistical research methods were used. 

Histological and morphometric methods were used to assess the size of the 

membranes, the height and thickness of the folds of the mucous membrane of the 

bladder, the dynamics of the cellular composition of the local immune system of the 

bladder, the number and size of microcirculatory vessels. The distribution of 

glycosaminoglycans in the connective tissue of the bladder was studied using 
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histochemical method (with subsequent processing by the “ImageJ” program). 

Peculiarities of distribution and dynamics of CD8⁺  lymphocytes, CD4⁺  lymphocytes, 

CD20⁺  lymphocytes, CD34⁺  endotheliocytes were studied using 

immunohistochemical method. Ultrastructural features epitheliocytes of the 

urothelium and endothelium of the bladder were clarified using electron microscopic 

method. The processing and analysis of the obtained data was carried out with the help 

of statistical methods. 

Scientific novelty of the obtained results. Thesis paper provides description of 

the morphological changes in the structure of the bladder and the peculiarities of the 

formation of its local immune system after intrauterine antigenic loading for the first 

time. It was found that the most significant morphological changes (statistically 

significant thickening of the mucous membrane, hypertrophy and hyperplasia of 

smooth myocytes of the muscular membrane of the bladder, thickening of the epithelial 

layer of the mucous membrane, changes in the microcirculatory tract) are observed in 

the early stages of observation against the background of a more intensive increase in 

the number of CD8⁺  lymphocytes in the bladder mucosa of animals of the 

experimental group. The fact of more active formation of the humoral link of local 

adaptive immunity of the bladder mucosa and the intensity of its local protective barrier 

in antigen-prized animals has been proved, as evidenced by more active increase in 

CD4⁺  lymphocytes in the early stages of observation. The morphometric criteria of 

the epithelial layer and proper plate of the mucous membrane of the bladder, muscular 

membrane, parts of the microvasculature and cells of hematogenous cell lineage of the 

connective tissue of the bladder of rats in normal condition and after prenatal 

administration of antigen were established in the work with the help of a complex 

morphological assessment. 

Based on the obtained data it was found that prenatal antigenic load leads to 

disruption of urothelial differentiation processes, as evidenced by the fact of 

intracellular fluid retention in urotheliocytes in the early stages of observation and 

thinning of the epithelial layer of the bladder mucosa on day 90. There are 

histochemical changes in the main substance and disorganization of fibrous elements 
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after prenatal administration of antigen in the connective tissue of the proper mucous 

plate, muscular membrane, and bladder adventitia, which are accompanied by 

corresponding microcirculatory changes in the form of plethora and dilation of the 

capacitive link of microvasculature, increase in microvascular density in the first 60 

days after birth against the background of slowing the growth rate of their number after 

day 30 of observation and, consequently, decrease in microvascular density from day 

60 to day 90 after birth. Scientific data on the presence of a local protective barrier in 

the mucous membrane of the bladder, the specific link of which is represented by 

lymphocytes, diffusely located and in the form of clusters, macrophages and plasma 

cells has been supplemented. By day 30 of observation, the number of lymphocytes in 

antigen-administered animals had almost doubled compared with controls, which is a 

morphological confirmation of the tension of the adaptive link of the local immune 

system of the bladder mucosa. Later stages of observation revealed a decrease in the 

average number of lymphocytes, which indicates a decrease in the specific resistance 

of the mucous membrane of the bladder. The histochemical analysis revealed a 

weakening of local nonspecific protective mechanisms of the bladder mucosa of 

antigen-administered rats, which is manifested by a decrease in hyaluronic acid and an 

increase in acidic glycosaminoglycans in the early stages of observation. 

Practical significance of the obtained results. The obtained data complement 

modern ideas about the structure of the bladder and its local immune system. Given in 

the form of a graphic image and tables, they can be used as criteria for further 

experimental research, in practical and scientific work of morphological laboratories. 

The detected changes in the structure of the local protective barrier of the bladder 

expand the understanding of the role of carbohydrate compounds in nonspecific 

resistance of the urinary tract. Therefore, the results of morphometric analysis of the 

bladder wall after prenatal antigen action are valuable for histologists and 

immunomorphologists to clarify the morphological changes of the organ due to 

antigenic exposure. The results of the research can be used to write monographs, 

textbooks, lecture courses on histology, anatomy, urology, pediatrics and immunology. 
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New theoretical provisions of the Thesis paper are used in the educational process 

at the Department of Histology and Embryology of “I. Ya. Gorbachevs’kyi Ternopil 

National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine", Department of 

Histology, Cytology and Embryology of Ivano-Frankivsk National Medical University 

of the Ministry of Health of Ukraine, Department of Human Anatomy, Operative 

Surgery and Topographic Anatomy of Zaporizhzhia State Medical University of the 

Ministry of Health of Ukraine, Department of Histology, Cytology and Embryology of 

the Ukrainian Medical Dental Academy of the Ministry of Health of Ukraine (Poltava), 

Department of Histology of Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of 

Health of Ukraine, Department of Anatomy, Clinical Anatomy and Operative Surgery 

of Bukovyns’kyi State Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, 

Department of Clinical Laboratory Diagnostics of Zaporizhzhia Medical Academy of 

Postgraduate Education (ZMAPE) of the Ministry of Health of Ukraine. 

Key words: bladder, antigenic stimulation, microvasculature, lymphocytes. 
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ПВСТ – пухка волокниста сполучна тканина 

СО – слизова оболонка 

МО – м’язова оболонка 

ЗО – зовнішня оболонка 

СВС – сечовидільна система 
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СМ – сечовий міхур 
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ЕГ – експериментальна група 

КГ – контрольна група 

ГК – гіалуронова кислота 

Ум. од. пл. – умовна одиниця площі 

ІГХ - Іммуногістохімічний (метод) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 
 

ВСТУП 

 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Актуальною проблемою 

медицини є захворювання сечовидільної системи (СВС), висока частота 

розповсюдження яких (20 % у дитячому віці і 30–50 % у дорослих) зумовлює 

надзвичайну значущість досліджень у цій сфері [1]. 

У сучасній літературі представлені дані досліджень, проведених у цьому 

напрямку протягом останнього десятиліття [2–10]. Проте, морфологічні 

дослідження в цій області залишаються пріоритетним напрямком розвитку 

медичної науки [11–20], що є необхідним для розкриття механізмів патогенезу, 

розробки методів профілактики, лікування вродженої та набутої патології (СВС) 

[21–34]. 

Серед патології органів СВС 15–65% припадає на патологію сечового 

міхура (СМ) у різних вікових групах [35–42]. Більшість змін органів СВС у дітей 

старшого віку і дорослих виникають у період новонародженості або ще до 

народження дитини [43–52]. Значний відсоток патології органів СВС у плодів і 

новонароджених зумовлений складністю розвитку даної системи і багатьма 

факторами, які впливають на розвиток плода в пренатальний період [53–75]. 

Перш за все, відомо, що понад 60 % перинатальної патології виникає в 

антенатальному періоді. Основною причиною її розвитку вважається 

плацентарна недостатність, що призводить до хронічної внутрішньоутробної 

гіпоксії (ХВГ). При сучасній частоті ускладнених пологів практично у кожного 

новонародженого визначається гіпоксія того чи іншого ступеня тяжкості [76–77]. 

Органи СВС страждають при гіпоксії плода або новонародженого [44, 77]. 

Однією з глобальних проблем акушерства та неонатології є лікування 

плацентарної недостатності і, як наслідок її, (ХВГ). [14–15, 44–45, 50, 76–77]. 

Однією з найбільш поширених причин, що призводять до виникнення 

плацентарної недостатності і ХВГ, є внутрішньоутробні інфекції, як ті, що 

виникли вперше, так і персистуючі в організмі матері [68–69, 76–77]. Антигенна 
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(АГ) стимуляція в антенатальному періоді розвитка може впливати двояко, 

викликаючи як структурні перебудови в органах [68–69], так і зміни в 

імуноморфологічному комплексі [78–80], наслідки яких, безумовно, можуть 

бути більш глобальними [81–87], оскільки загрожують імунологічною 

толерантністю [88–91], тенденцією до аутоімунних процесів [88, 92–99]. 

Наслідки впливу АГ стимуляції на СВС (імуноморфологічний вплив) є на 

сьогодні маловивченим, що зумовлює увагу до нього в даній роботі. 

З цієї точки зору великий інтерес становить вивчення морфогенезу 

сечового міхура, як в пренатальному, так і в постнатальному періодах 

онтогенезу, в нормі і після дії антигенів [65–67, 78–79]. 

Дана робота – результат анатомічного, гістологічного, гістохімічного, 

імуногістохімічного, електронномікроскопічного досліджень сечового міхура 

щурів у період постнатального онтогенезу. Отримані результати дозволяють 

простежити морфологічні особливості сечового міхура щура, що зазнав 

антигенної стимуляції внутрішньоутробно внутрішньоплідно [78–80]. 

Дослідження побудовано на порівняльній характеристиці експериментальної, 

інтактної і контрольної груп.  

Щурі – це дрібні ссавці, які мають низку подібностей із людиною в будові 

та васкуляризації багатьох органів [100–101]. Як і у людини, сечовий міхур у 

щурів представлений трьома оболонками. Слизова оболонка формує складки, а 

епітелій, що вистилає її, належить до перехідного типу. Ці особливості 

дозволяють органу значно розтягуватися при наповненні. М’язова оболонка має 

тришарову будову. Зовні сечовий міхур щурів майже цілком покритий серозною 

оболонкою, частково адвентиціальною. Проте, є і відмінні риси, зокрема 

стосовно форми сечового міхура, його розташування щодо інших органів і 

відношення до очеревини [100]. 

Особливості порівняльної морфології сечового міхура щурів дають 

можливість екстраполювання експериментальних даних, отриманих при 

дослідженні щурів, на людину. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана в рамках плану наукових досліджень 

Запорізького державного медичного університету і є фрагментом комплексної 

наукової роботи кафедри гістології, цитології та ембріології: 

«Морфофункціональні особливості слизових оболонок і внутрішніх органів 

людини і тварин в нормі і після введення антигену», (2012–2017 рр., державна 

реєстрація № 0103U00939); «Імуноморфологічні особливості внутрішніх органів 

при дії ендо- та екзогенних чинників на організм», (2018-2022 рр., державна 

реєстрація № 0118U4250). Автор є співвиконавцем цих тем.  

Мета дослідження. Вивчення морфологічних особливостей сечового 

міхура щурів у постнатальному періоді в нормі та після внутрішньоутробного 

введення стафілококового анатоксина. 

Завдання дослідження: 

1. Встановити особливості структурної організації оболонок стінки 

сечового міхура щурів в нормі та після пренатального антигенного 

навантаження. 

2. Визначити морфологічні зміни уротелію слизової оболонки сечового 

міхура щурів після внутрішньоутробного введення антигена. 

3. Дослідити динаміку морфологічних змін сполучної тканини в складі 

стінки сечового міхура, судин гемомікроциркуляторного русла сечового міхура 

щурів після внутрішньоутробного введення антигена. 

4. Вивчити особливості захисного імунного бар’єру сечового міхура щурів 

у нормі та після пренатального антигенного навантаження. 

5. Встановити закономірності розподілу CD4+, CD8+, CD20+ лімфоцитів у 

місцевій імунній системі сечового міхура щурів у нормі та після 

внутрішньоутробного введення стафілококового анатоксину. 

Об’єкт дослідження: структурна організація сечового міхура щурів у 

постнатальному періоді у нормі та після внутрішньоутробного введення 

антигена.  
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Предмет дослідження: морфологічні особливості сечового міхура щурів 

та його місцевої імунної системи в постнатальному періоді в нормі та після 

внутрішньоутробного введення антигена. 

Методи дослідження: гістологічні – забарвлення гематоксиліном та 

еозином для проведення оглядової мікроскопії, метод спеціального 

гістологічного забарвлення трихром за Масоном для візуалізації сполучної 

тканини; морфометричні – визначення змін товщини оболонок сечового міхура, 

діаметрів кровоносних судин; гістохімічні – розподіл глікозаміногліканів (ГАГ) 

у сполучній тканині сечового міхура вивчали за допомогою фарбування 

розчином альціанового синього (рН = 2,6) критичною концентрацією магнію 

хлориду MgCl2 0,2, 0,6, 1,0 М (зрізи обробляли тестикулярною гіалуронідазою); 

електронномікроскопічні – дослідження ультраструктури перехідного епітелію, 

ендотелію сечового міхура; імуногістохімічні – виявлення 

CD34⁺ ендотеліоцитів, CD8⁺ лімфоцитів, CD4⁺ лімфоцитів, CD20⁺ лімфоцитів; 

статистичні – пакет ліцензійної програми «STATISTICA Версия 13 Copynight 

1984-2018 TIBCOSoftwareInc. Allreserved» (JPZ8041382130ARCN10-J).  

Наукова новизна отриманих результатів. У дисертації вперше описані 

морфологічні зміни у структурі сечового міхура та особливості формування його 

локальної імунної системи після внутрішньоплідного антигенного 

навантаження. Встановлено, що найбільш вагомі морфологічні зміни 

(статистично значиме потовщення слизової оболонки, гіпертрофія та гіперплазія 

гладких міоцитів м'язової оболонки сечового міхура, зміни ланки 

гемомікроциркуляторного русла) спостерігаються на ранніх термінах 

спостереження на тлі більш інтенсивного зростання кількості CD8⁺ лімфоцитів 

на ум. од. пл.  у слизовій оболонці сечового міхура тварин експериментальної 

групи.  

У роботі за допомогою комплексної морфологічної оцінки встановлені 

морфометричні критерії епітеліального шару та власної пластинки слизової 

оболонки сечового міхура, м'язової оболонки, ланок мікроциркуляторного русла 
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та клітин гематогенного диферона сполучної тканини сечового міхура щурів у 

нормі та після пренатального введення антигена.  

На підставі отриманих даних встановлено, що у щурів після пренатального 

антигеного навантаження відмічається порушення процесів диференціювання 

уротелія, про що свідчить факт внутрішньоклітинної затримки рідини в 

уротеліоцитах на ранніх термінах спостереження та стоншення епітеліального 

шару слизової оболонки сечового міхура на 90 добу. Після пренатального 

введення антигена у сполучній тканині власної пластинки слизової, м’язової 

оболонки, та зовнішньої оболонки сечового міхура відбуваються гістохімічні 

зміни основної речовини, які супроводжуються дегрануляцією мастоцитів, 

відповідними мікроциркуляторними змінами у вигляді повнокрів’я та дилятації 

мікросудин, збільшення їх щільності в перші 60 діб після народження на тлі 

уповільнення темпів зростання їх кількості, і внаслідок цього зменшення 

щільності мікросудин з 60-ої по 90-ту добу після народження. 

Доповнені наукові дані щодо наявності у слизовій оболонці сечового міхура 

місцевого захисного бар'єра, специфічна ланка якого представлена лімфоцитами, 

дифузно розташованими та у вигляді скупчень, а також макрофагами та 

плазмоцитами. До 30-ої доби спостереження в антигенпремійованих тварин 

кількість лімфоцитів на ум. од. пл збільшилася майже в півтори рази, порівняно 

з контролем, що є морфологічним підтведженням напруженості адаптивної 

ланки місцевого імунітету слизової оболонки сечового міхура. На пізніх 

термінах спостереження виявлено зменшення середньої кількості лімфоцитів на 

ум. од. пл., що свідчить про зниження специфічної резистентності слизової 

оболонки сечового міхура. Проведений гістохімічний аналіз дозволив виявити 

ослаблення місцевих неспецифічних протективних механізмів слизової 

оболонки сечового міхура антигенпремійованих щурів, що проявляється 

зниженням загального вмісту ГАГ та збільшенням вмісту сульфатованих 

глікозаміногліканів на ранніх термінах спостереження.  

Імуногістохімічно доведено, що у стінці сечового міхура тварин після 

пренатального антигенного навантаження відбувається збільшення кількості 
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CD8⁺ лімфоцитів на ум. од. пл.  протягом першого місяця після народження, яке 

поступово змінюється преважанням СD4⁺ лімфоцитів серед клітинної 

лімфоїдної популяції ПВСТ, що свідчить про перехід від адаптивно-

компенсаторних механізмів деференціювання морфологічних структур сечового 

міхура до репаративно-стабілізуючих процесів. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані дані доповнюють 

сучасні уявлення про будову сечового міхура та його локальну імунну систему. 

Наведені у виді графічного зображення і в таблицях вони можуть бути 

використані в якості критеріїв для подальших експериментальних досліджень, у 

практичній та науковій роботі морфологічних лабораторій. Встановлені зміни у 

структурі місцевого захисного бар’єра сечового міхура розширюють уявлення 

про роль вуглеводовмісних сполук у неспецифічній резистентності сечових 

шляхів. Тому результати морфометричного аналізу стінки сечового міхура після 

пренатальної дії антигена представляють інтерес для гістологів та 

імуноморфологів для уточнення морфологічних змін органа внаслідок 

антигенного впливу. Результати досліджень можуть бути використані для 

написання монографій, підручників, лекційних курсів з гістології, анатомії, 

урології, педіатрії, імунології. 

Нові теоретичні положення дисертації використовуються в навчальному 

процесі на кафедрі гістології та ембріології ДВНЗ «Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», 

кафедрі гістології, цитології та ембріології Івано-Франківського національного 

медичного університету МОЗ України, кафедрі анатомії людини, оперативної 

хірургії та топографічної анатомії Запорізького державного медичного 

університету МОЗ України, кафедрі гістології, цитології та ембріології 

Української медичної стоматологічної академії МОЗ України (м. Полтава), 

кафедрі гістології Державного закладу «Дніпропетровська медична академія 

Міністерства охорони здоров’я України», кафедрі анатомії, клінічної анатомії та 

оперативної хірургії Вищого державного навчального закладу України 
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«Буковинський державний медичний університет» МОЗ України, кафедрі КЛД 

ДЗ «ЗМАПО МОЗ Украни». 

Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійною завершеною 

науковою працею здобувача. Авторка самостійно здійснила патентний пошук та 

аналіз літературних джерел. Здобувачем виконано експеримент із 

внутрішньоплідного введення стафілококового анатоксину, виведення 

експериментальних тварин із експерименту. Проведено морфометричне, 

гістологічне, гістохімічне, імуногістохімічне, електронномікроскопічне 

дослідження та статистична обробка отриманих результатів. Спільно з науковим 

керівником проведено аналіз та узагальнення отриманих результатів, 

сформульовані основні висновки роботи. Авторкою написані всі розділи 

дисертації, оформлено наукові публікації (використано фактичний матеріал, 

отриманий автором у процесі виконання роботи).  

Апробація результатів дисертації.  

Основні положення дисертаційної роботи представлені та обговорені на 

міжнародних і всеукраїнських наукових форумах: Всеукраїнській конференції 

молодих вчених та студентів з міжнародною участю «Сучасні аспекти медицини 

і фармації – 2017», присвяченій дню науки (Запоріжжя, 2017); Всеукраїнській 

науково-методичній конференції, що присвячена 25-річчю медичного інституту 

Сумського державного університету «Актуальні питання біології та медицини» 

(Суми, 2017); Всеукраїнській науково-практичній конференції «Актуальні 

питання сучасної медицини і фармації» (Запоріжжя, 2018); Науково-практичній 

конференції з міжнародною участю молодих вчених та студентів «Актуальні 

питання сучасної медицини і фармації 2019» (Запоріжжя, 2019);VII Конгресі НТ 

АГЕТ України (Одеса, 2019); XXIІI міжнародному медичному конгресі студентів 

та молодих вчених (Тернопіль, 2019).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 13 наукових праць, з 

них 7 статей у наукових фахових виданнях, що входять до міжнародних 

наукометричних баз (6 – у вітчизняних і 1 – в іноземному), із них 5 у 
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моноавторстві, 6 тез у матеріалах міжнародних і всеукраїнських науково-

практичних конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 176 

сторінках друкованого тексту (основний текст дисертації складає 126 сторінку), 

складається з анотації, вступу, огляду літератури, матеріалів та методів 

дослідження, двох розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення 

результатів дослідження, висновків, списку використаної літератури, який 

містить 225 джерел (з них 169 –кирилицею, 56 – латиницею) та додатків. 

Дисертація ілюстрована 13 таблицями та 67 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ. СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА БУДОВУ ТА 

МОРФОГЕНЕЗ СЕЧОВОГО МІХУРА 

 

 

1.1 Морфологічні особливості структурних елементів сечового міхура 

людини і щура в постнатальному онтогенезі в нормі 

 

Відомо, що сечовий міхур (СМ) – це порожнистий орган. Стінка сечового 

міхура має типову тришарову будову. Слизова оболонка сечового міхура 

покрита перехідним епітелієм – уротелієм, що лежить на базальній мембрані, під 

якою розташована власна пластинка слизової оболонки, виповнена пухкою 

волокнистою сполучною тканиною, під якою розташована підслизова основа, 

також виповнена пухкою волокнистою сполучною тканиною [102–105]. Між 

ними є прошарок гладкої м’язової тканини. Підслизова основа відсутня в області 

сечоміхурового трикутника. Підслизова основа створює можливість формування 

складок слизової оболонки сечового міхура, забезпечуючи її рухливість. М’язова 

оболонка тришарова, представлена зовнішнім і внутрішнім поздовжніми шарами 

і середнім циркулярним [106–110]. Бере участь у формуванні сфінктерних 

структур сечового міхура. Зовнішня оболонка адвентиційна, а по задній і бічній 

поверхнях серозна [8, 109–115]. 

Згідно з даними літератури, сечовий міхур щурів має схожість с будовою 

сечового міхура людини [100]. Як і у людини, сечовий міхур у щурів 

представлений трьома оболонками. Слизова оболонка формує складки, а 

епітелій, що вистилає її, належить до перехідного типу. Ці особливості 

дозволяють органу значно розтягуватися при наповненні. М’язова оболонка 

тришарова. Зовні сечовий міхур щурів, на відміну від людського, майже цілком 

покритий серозною оболонкою. Крім цього, відмітними ознаками є форма 

сечового міхура, його відношення до очеревини. Сечовий міхур щурів має 
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витягнутув краніо-каудальному напрямкуформу. Щодо очеревини його 

положення завжди інтраперітонеальне [100]. 

Особливості порівняльної морфології сечового міхура щурів дають 

можливість екстраполяції експериментальних даних на людину [116].  

Згідно з даними останніх досліджень [117], що проводилися з 

використанням морфометричних, гістологічних та електронномікроскопічних 

методик із застосуванням методу кластерного аналізу (дослідження проводилися 

на щурах), стінка сечового міхура щурів характеризується такими 

морфометричними показниками: частка площі уротелію дорівнює 7,62 ± 2,24 %, 

відносно площі стінки. Виявлено 4 кластери уротеліацитів. Встановлено 

морфометричні та електронномікроскопічні характеристики клітин кластерів 

уротелію. Кластер (КЛ) 1 – базальні уротеліоцити, найменші за площею (42,2 ± 

5,09 мкм2) і площею їхніх ядер (18,3 ± 4,79 мкм2), із найвищим ядерно-

цитоплазматичним відношенням, малодиференційовані; кластери 2 і 3 – клітини 

проміжного шару уротелію, що диференціюються і різняться між собою за 

розмірами уротеліоцитів (62,5 ± 6,21 мкм2) та (85,4 ± 7,48 мкм2) і їхніх ядер (26,8 

± 5,05 мкм2) і (31,7 ± 6,58 мкм2), а також за рівнем ядерно-цитоплазматичного 

відношення, виразністю комплексу Гольджі, наявністю уротеліальних пухирців 

і лізосом, з яких кластер 2 – помірно-, а кластер 3 – високодиференційовані 

клітини; кластер  4 – парасолькові клітини, що утворюють уротеліальний бар’єр, 

найбільші за площею (115,6 ± 11,18 мкм2) та площею їхніх ядер (36,7 ± 7,84 

мкм2), із найнижчим ядерно-цитоплазматичним відношенням, 

високодиференційовані. Для останніх властиві бляшкові та петлеподібні 

ділянки, розвинутий комплекс Гольджі, багаточисельні адлюмінальні 

уротеліальні та веретеноподібні пухирці, а також первинні та вторинні лізосоми.  

Враховуючи ці дослідження, можна стверджувати, що в нормі рівні частки 

клітин КЛ 1 і 4 вказують на структурно-функціональну рівновагу між 

проліферацією базальних клітин і цілісністю уротеліального клітинного  бар’єра, 

а рівні частки клітин КЛ 2 і 3 – на рівновагу між початковим та кінцевим етапами 

диференціації проміжних уротеліоцитів. 
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Цікавими, з нашої точки зору, є дослідження самаркандських колег про 

особливості сполучнотканинних структур сфінктерних утворень сечового міхура 

щурів [118–121]. Результати досліджень показали, що розташування еластичних, 

ретикулярних і колагенових волокон в них залежить від функціонального стану 

сфінктерів. Відкриті отвори сечоводів і сечовипускного каналу мають овальну 

форму. У цьому випадку волокна утворюють мережі з овальними за формою 

петлями. При закритих отворах пучки волокон утворюють багатошарові кільця 

в круговому напрямку. Таким чином встановлено, що в сфінктерних зонах 

розподіл еластичних, ретикулярних і колагенових волокон нагадує пружинний 

пристрій. 

За даними гістологічних досліджень, що проводилися з людським 

матеріалом, залози є облігатними структурами слизової оболонки сечового 

міхура людини. За загальною макромікроскопічною структурною організацією 

залози сечового міхура відповідають малим залозам стінок порожнистих органів 

[108, 115]. 

У стінках цього органу вони розташовуються поодиноко, парами, 

короткими переривчастими рядами з 5–8 залоз, орієнтованих переважно в 

проксимальнодистальному напрямку. Біля залоз на тотальних препаратах 

постійно виявляються внутрішньорганні (автономні) нерви. Залози містять один 

або кілька кінцевих відділів округлої, овоїдної, стрічкоподібної або іншої форми. 

При цьому біля кінцевих відділів і в стромі залоз стінки сечового міхура зазвичай 

є лімфоїдні утворення, представлені переважно дифузною лімфоїдною 

тканиною. Від кожного кінцевого відділу відходить вивідна протока першого 

порядку, при з’єднанні яких формується загальна вивідна протока, спрямована 

до покривного епітелію. Останній утворює по ходу S-подібний вигин, 

відкриваючись на поверхні складок або між складками сечового міхура. В 

області сфінктерів рядність розташування залоз порушується; вони в цих зонах 

утворюють компактні скупчення – своєрідні «залозисті муфти». Імовірно, в 

сфінктерних зонах слизова оболонка органа завдяки підвищеній активності 

мускулатури його стінки більш інтенсивно взаємодіє із вмістом сечового міхура, 
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зокрема, зі шкідливими речовинами, які присутні в сечі. Це зумовлює 

необхідність додаткового захисту слизової оболонки органа, який здійснюється 

завдяки слизовому секрету залоз. 

Протягом постнатального онтогенезу виявлені суттєві зміни загальної 

кількості залоз сечового міхура, які досягають максимуму в I періоді зрілого віку 

(20–35 рр.). Починаючи з II періоду зрілого віку (35-50 рр.), відбувається 

зменшення загальної кількості залоз і щільності їх розміщення до мінімальних 

значень у старечому віці і у довгожителів. Так, у старечому періоді порівняно з I 

періодом зрілого віку відбувається зменшення загальної кількості залоз в 1,3 

рази, а щільність їх розміщення – в 2,7 рази. Той факт, що кількість залоз у 

довгожителів не відрізняється від такої в старечому віці, є частим 

підтвердженням факту біологічної активності людей, які пройшли певну часову 

межу [115]. Характерна зміна кількості залоз у стінках сечового міхура у 

проксимальнодистальному напрямку, а саме значний розвиток залозистих 

структур у ділянці шийки, дна сечового міхура, в його трикутнику, а також у 

нижній частині передніх і бічних стінок органа. 

У проксимальній третині цього органа, порівняно з дистальною його 

третиною, загальна кількість залоз менше в 1,6–2,0 рази, а щільність їх 

розміщеня вище в 1,3–1,5 рази. 

Звертає на себе увагу факт значної індивідуальної мінливості кількісних 

показників залоз. При цьому амплітуда варіаційного ряду в зрілому, похилому і 

старечому віці суттєво більша, ніж у новонароджених дітей. 

Морфометричний аналіз виявив статеві особливості довжини, ширини 

кінцевих відділів залоз і їх площі на зрізі [115]. Разом із тим, такі відмінності 

відсутні для більшості структурних показників залоз (число кінцевих відділів у 

залозі, форма кінцевих відділів, діаметр вивідних проток). Окрім цього, у 

вивчених вікових групах ці відмінності виявлені лише у підлітків і у людей I 

періоду зрілого віку. Вони проявляються різницею у розмірах кінцевих відділів 

у жінок порівняно з чоловіками. 
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Довжина кінцевого відділу залоз стінки сечового міхура в підліткому віці 

у дівчат в 1,1–1,4 рази більше, ніж у хлопчиків, а в I періоді зрілого віку – в 1,2–

1,4 рази більше у жінок порівняно з чоловіками. Ширина кінцевого відділу залоз 

стінки сечового міхура у дівчат-підлітків в 1,1–1,3 рази більше, ніж у хлопчиків, 

а в I періоді зрілого віку – в 1,1–1,5 рази більше у жінок, ніж у чоловіків. 

Стінка сечового міхура людини має виражений лімфоїдний апарат, який 

забезпечує процеси місцевого імунітету[107–110]. За даними досліджень 

Гусейнової Г.А., Нікітюка Д.Б. в товщі власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура і підслизової основи розташовуються дифузна лімфоїдна 

тканина і лімфоїдні вузлики (ЛВ) без гермінативних центрів (ГЦ) [112–113]. 

Проте, у цьому твержденні є розбіжності з даними досліджень Девонаєва О.Т., 

який стверджує, що ГЦ наявні в ЛВ сечового міхура разом із тим, що в ЛВ інших 

відділів сечовидільної системи їх немає. За даними Девонаєва О.Т., лімфоїдний 

апарат сечового міхура є дифузною лімфоїдною тканиною і лімфоїдними 

вузликами, які розташовані як в товщі складок, так і між складками слизової 

оболонки.  

Клітини лімфоїдного ряду мають переваги в розташуванні. Вони містяться 

в безпосередній близькості до базального шару покривного епітелію, поряд із 

венулами і внутрішньостінковими залозами. Клітини лімфоїдного ряду оточують 

вивідні протоки залоз сечового міхура, розташовані навколо їх початкових 

відділів [113]. 

Клітинний склад дифузної лімфоїдної тканини й лімфоїдних вузликів 

індивідуально мінливий. У всіх лімфоїдних утвореннях переважають малі та 

середні лімфоцити, ретикулярні клітини (50–75 % усіх клітин лімфоїдного ряду). 

Постійними клітинними елементами в лімфоїдній тканині є великі лімфоцити, 

плазматичні клітини, макрофаги, клітини в стані мітозу, дегенеративно змінені 

клітини, непостійні – мастоцити, нейтрофіли. 

У лімфоїдних утвореннях сечового міхура присутні типові міжклітинні 

асоціації у вигляді плазмоцито-лімфоцитарних і макрофаго-лімфоцитарних 
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комплексів, де розміщення малих і середніх лімфоцитів є різноспрямованим, 

тобто вони не мають статево-вікової залежності [113]. 

У ділянці сечоводо-міхурового сфінктера, внутрішнього й зовнішнього 

сфінктерів уретри лімфоїдні структури здобувають кращий розвиток. Це 

проявляється збільшенням розмірів і кількості лімфоїдних вузликів у 

сфінктерних зонах, появою в цих ділянках скупчень лімфоїдних вузликів, що в 

більшій мірі типово для зовнішнього сфінктера уретри [107–108]. 

У новонароджених дітей лімфоїдний апарат сечового міхура 

характеризується морфологічною зрілістю, що проявляється наявністю як 

дифузної лімфоїдної тканини на всій його протяжності, так і лімфоїдних 

вузликів, типових міжклітинних асоціацій у лімфоїдній тканині, активними 

процесами лімфоцитопоезу. Максимальна щільність лімфоїдної тканини в 

слизовій оболонці сечового міхура спостерігається в ранньому дитячому віці 

[113]. 

Інволюція лімфоїдного апарату сечового міхура людини найбільш 

виражена в похилому і старечому віці і проявляється зменшенням розмірів і 

кількості лімфоїдних вузликів, абсолютної кількості клітин лімфоїдного ряду у 

них і в дифузній лімфоїдній тканині, зниженням вмісту малих лімфоцитів, юних 

форм клітин лімфоїдного ряду, типових міжклітинних асоціацій, збільшенням 

рівня процесу дегенерації [113]. 

Статеві особливості лімфоїдного апарату сечового міхура протягом усього 

постнатального онтогенезу виражаються в більшій абсолютній кількості 

лімфоїдних вузликів в поєднанні з меншою щільністю їх розміщення у чоловіків 

відносно жінок. У жінок репродуктивного періоду спостерігається більша 

кількість клітин лімфоїдного ряду в дифузній лімфоїдній тканині й лімфоїдних 

вузликів порівняно з чоловіками. 

Морфометричні показники і клітинний склад усіх лімфоїдних утворень 

сечового міхура людини характеризуються значною індивідуальною мінливістю. 

Різниця між максимальними й мінімальними індивідуальними показниками 

кількості і розмірів лімфоїдних вузликів, кількості клітин в їх складі у 
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новонароджених і дітей грудного віку виражена менше, ніж у дорослих людей 

[107]. 

Ці дані мають схожу тенденцію і співпадають з тенденцією досліджень 

вчених із Чернівців (Слободян О.М., Кашперук-Карпюк І.С., Цигикало О.В., 

Олійник І.Ю.), згідно з якими у новонароджених епітелій сечового міхура має 

риси дефінитивної будови [114]. У напрямку від дна до сечівника він змінюється 

від перехідного до багаторядного призматичного. Власна пластинка слизової 

оболонки сечового міхура сформована пухкою волокнистою сполучною 

тканиною з численними гемокапілярами та поодинокими лімфоїдними 

вузликами, які відокремлені від перехідного епітелію добре вираженою 

базальною мембраною. На рівні шийки сечового міхура, а також у межах 

трикутника сечового міхура спостерігаються судинні сплетення підслизової 

основи. 

Судинна сітка починається із судин сечового міхура (нижнє сечоміхурове 

сплетіння) та продовжується в судинах шийки сечового міхура і сечовивідного 

каналу [122-129]. Ці судини пов’язані анастомозами. Спостерігається скупчення 

в підслизовій основі і м’язовій оболонці судин більшого діаметру, що нагадують 

будову кавернозних тіл. Заповнення кров’ю кавернозноподібних утворень 

здатне здійснювати гідравлічний тиск на стінку сегмента, що змінює її м’язовий 

тонус. У новонароджених відзначається мінливість будови і форми м’яза 

внутрішнього сфінктера сечівника. У більшості випадків він сформований двома 

м’язовими петлями [130]. 

Особливості будови м’язової оболонки сечового міхура також вивчалися 

самаркандськими вченими (Жакішева Є.І.) [118]. Саме на матеріалі щурів і були 

встановлені такі закономірності. На верхівці СМ у м’язовій оболонці є 3 шари. У 

зовнішньому і внутрішньому шарах міоцити (МЦ) розташовані в поздовжньому 

напрямку. У зовнішньому шарі МЦ розташовані косо зверху вниз. У 

внутрішньому поздовжньому шарі м’язові пучки розташовані менш щільно. 

Середній шар – циркулярно розташовані пучки МЦ. У тілі СМ в зовнішньому 

шарі гладком’язові пучки залягають перпендикулярно осі органа. У 
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внутрішньому поздовжньому шарі збільшується щільність розташування 

м’язових пучків. В середньому циркулярному шарі збільшується товщина 

гладком’язових пучків. В області переходу тіла сечового міхура в дно м’язова 

оболонка має 3 шари. Внутрішній отвір сечівника оточений двома м’язовими 

шарами. Зовнішній шар складається з поздовжньо розташованих міоцитів, 

внутрішній – із циркулярних м’язових пучків. М’язова оболонка сечоводів у 

місці впадання в сечовий міхур утворена циркулярно спрямованими міоцитами. 

Ззовні до них прилягають пучки зовнішнього поздовжнього м’язового шару СМ, 

а з внутрішнього боку – циркулярний м’язовий шар [119-121]. 

 

1.2 Морфологічні особливості структурних елементів сечового міхура 

під впливом факторів різної природи 

Актуальним питанням медицини є вплив факторів різної природи, які 

призводять до змін, як на органному, так і на клітинно-тканинному рівні [131–

136]. В даному аспекті проводилося багато досліджень реактивності структурних 

елементів сечового міхура. Більшою мірою ці дослідження присвячені факторам 

формування гіперактивності стінки сечового міхура, розвитку циститів, впливу 

токсичних і фізичних факторів на структури сечового міхура [137–169]. Так, 

згідно з дослідженнями Степанова Н.А., виявлено взаємозв’язок вмісту в 

навколишньому середовищі солей важких металів і рівня захворюваності 

сечовидільної системи у дітей.  

Досліджувався вплив холодових факторів на тканини і судини сечового 

міхура щурів. Згідно з дослідженнями Попадинець О.Г., у ранні терміни 

постгіпотермічного періоду у стінці сечового міхура відбуваються реактивно-

дистрофічні процеси, вираженість яких прогресує до 3 доби [141–148]. Так, 

спостерігалися найбільш виражені зміни у кровоносних судинах: посилений 

набряк внутрішньоклітинних структур складових компонентів судинної стінки 

супроводжувався деструктивними процесами в них. Все це призводило до 

патоморфологічних змін у стінці сечового міхура. Уротелій був різко стоншений, 

у багатьох ділянках він був у вигляді пластів відшаровувався від базальної 
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мембрани, оголюючи її. Серед збережених клітин базального шару були 

нормохромні, проте, багато пікнотичних. При субмікроскопічному дослідженні 

уротелію були помітні ознаки балонної дистрофії. М’язова оболонка була товста, 

набрякла, слабо забарвлена. Контури ядер гладких міоцитів завуальовані, 

саркоплазма вакуолізована. Синаптофізин-позитивні терміналії були 

дезорганізовані. Більшість нервових клітин вегетативних сплетень були із 

порушеною ультраструктурою. Мембранні органели були розширені, 

вакуолізовані. Мало рибосом, багато лізосом. Мітохондрії з деструктивними 

кристами. У цитоплазмі знаходяться дрібногранулярні і фібрилярні елементи. У 

волокнах сплетень також деструктивні зміни: набряк, розволокнення мієлінової 

оболонки, зруйновані мітохондрії; мікротрубочки і нейрофіламенти слабо 

прослідковалися. Рівень оксипроліну у щурів підвищувався у порівнянні з 

нормою на 19,7 %. Були виражені дистрофічно-деструктивні зміни у 

досліджуваних структурах сечового міхура, які автор пов’язує із прогресуючою 

гіпоксією; також, за даними ціх досліджень, виявлено, що гіпоксія мобілізує 

антиоксидантні системи [141–142]. 

Після 7 доби постгіпотермічного періоду спостерігалася значна дилатація 

всіх складових ланок кровоносного русла і прогресування деструктивних змін у 

його стінці. Посилювалися гістоструктурні порушення і в оболонках сечового 

міхура. Уротелій стоншувався, а в багатьох ділянках базальна мембрана була 

оголена або вкрита тонким шаром епітелію. Ядра гіперхромні, цитоплазма 

еозинофільна. Про дистрофічно-деструктивні зміни у клітинах перехідного 

епітелію свідчили також результати ультрамікроскопічного дослідження: 

фрагментовані мембранні органели, мітохондрії із зруйнованими кристами. 

Сполучна тканина інфільтрована макрофагами. Виявлялося багато волокон і 

активованих фібробластів, проте, про руйнування колагену свідчило зростання 

рівня оксипроліну у крові. Міжм’язові сполучнотканинні проміжки були 

розширені, гладкі міоцити дезорієнтовані. Ультраструктурно їх ядра 

деформовані. Канальці й цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки 

фрагментовані. Апарат Гольджі був представлений окремими сплощеними 
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пухирцями. Зустрічалися мітохондрії, повністю позбавлені крист. Вже краще 

візуалізовалися синаптофізинпозитивні термінали біля судин, гладких міоцитів. 

Ультрамікроскопічне дослідження інтрамуральних вегетативних сплетень не 

виявляло позитивної динаміки порівняно з попереднім терміном. На думку 

авторів, зафіксовані морфологічні зміни були проявом постішемічних і 

постгіпоксичних станів, пов’язаних із реперфузією і реоксигенацією, про що у 

сучасній літературі наявні досить поширені відомості. При цьому автори 

зазначають, що за таких умов відбувається ініціація вільнорадикальних процесів, 

які нашаровуються на вже існуючі у великій кількості перекисні метаболіти.Таке 

надмірне утворення продуктів пероксидації білків та ліпідів супроводжується 

ланцюговою послідовністю негативних змін. Так, відомо, що при запаленні 

сечового міхура будь-якого генезу багатопланова терапія включає і гіпербаричну 

оксигенацію. Таке лікування дає позитивний ефект. Більшість дослідників 

вважають, що такий механізм опосередкований, коли гіпербаричний кисень 

ініціює реакції перекисного окиснення, після чого включаються механізми 

захисту – активуються антиоксидантні системи [141–143].  

На другий тиждень постгіпотермічного періоду, як і в попередні терміни, 

структурні зміни у стінці сечового міхура мали більшу вираженість: 

гістоструктура стінки артерій та вен була змінена: утримався набряк у перших і 

нечіткість оболонок – у других; уротелій стоншений, подекуди все ще були 

ділянки оголеної базальної мембрани; в інтрамуральному нервовому сплетенні 

були нейрони і нервові волокнаяк дистрофічно-деструктивно змінені, так і з 

ознаками внутрішньоклітинної регенерації. У тварин цієї вікової категорії були 

високі рівні маркерів окиснення ліпідів і білків.  

Після першого місяця постгіпотермічного періоду ангіоархітектоніка та 

інтраорганна гемодинаміка відновлювалася. Гістоструктура стінки сечового 

міхура також. Ядра клітин уротелію забарвлювалися базофільно, а цитоплазма 

еозинофільно. Помітна була така ж пошарова структурованість перехідного 

епітелію, як і у нормі. Таким чином, на 7-у добу було виявлено дистрофічно-

деструктивні зміни, на 14-у добу вже були компенсаторно-пристосувальні 
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прояви, які в подальшому сприяли відновним процесам, що спостерігалися на 30 

добу. Показники ендогенної інтоксикації ще перевищули контрольні дані, однак 

підвищеня рівня ферментів антиоксидантного захисту допомогали нівелювати ці 

зміни [143]. 

Гостре порушення відтоку сечі викликало глибокі морфофункціональні 

зміни у тварин усіх вікових груп, і із збільшенням тривалості інфравезикальної 

обструкції посилювалася їх незворотність [147]. Через 12 годин після 

моделювання гострої повної затримки сечопуску у щурів усіх досліджуваних 

вікових груп за біохімічними даними активуються процеси пероксидації, однак 

були певні особливості. У артеріях стінки сечового міхура порушена 

складчастість внутрішньої еластичної мембрани, на верхівках якої розташовані 

світлорожево забарвлені ендотеліоцити із базофільними ядрами, зміщеними 

апікально; саркоплазма гладких міоцитів середньої оболонки також просвітлена, 

ядра слабо візуалізуються; стінка вен стоншена, місцями з аневризмоподібними 

вип’ячуваннями. Помітне просвітлення цитоплазми уротелію. Субмікроскопічно 

виявляється його набряк. Пучки гладких міоцитів середньої оболонки 

розтягнуті. Синаптофізинпозитивні терміналі важко візуалізуються поблизу 

судин та гладких міоцитів, оскільки втрачають притаманну їм структурованість. 

У складових інтрамуральних сплетень теж виявляється набряк відносно 

показника норми, що свідчить про виражений протеоліз білків. Найбільш 

виражені морфологічні зміни спостерігаються у щурів статевозрілого віку (СВ), 

що підтверджують і біохімічні показники. Про руйнування колагену свідчить 

зростання рівня оксипроліну в усіх тварин [149–154]. 

На першу добу сечовий міхур був дуже збільшений в об’ємі, заповнений 

мутним вмістом. Ін’єкція інтраорганних судин практично була неможлива, 

оскільки стінка розтягнена, набрякла, і судини зазнали структурних змін. Так, 

ядра набряклих ендотеліоцитів місцями тісно прилягали одні до одних із 

формуванням конгломератів, які вип’ячувалися у просвіт, дедалі зменшували 

його. Виражена нерівномірність складчастості внутрішньої еластичної 

мембрани, у багатьох ділянках була фрагментована і оголена. Контури ядер 
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гладких міоцитів середньої оболонки завуальовані, саркоплазма вакуолізована. 

Зовнішня еластична мембрана і адвентиція розволокнені. Стінка вен стоншена, 

деформована, із мішкоподібними вип’ячуваннями. Виражених деструктивних 

змін зазнав уротелій [145–147]. На великих площах помітне оголення базальної 

мембрани в результаті його пластового відшарування. Субмікроскопічно у 

збережених уротеліоцитах виявлялися дегенеративно змінені органели, 

фрагменти мембран, лізосоми, безструктурні осмієфільні субстанції. Масивні 

крововиливи були наявні в усіх оболонках стінки сечового міхура, особливо у 

власній пластинці слизової оболонки і підслизовій основі. Виражена 

лейкоцитарно-макрофагальна інфільтрація. У розтягненій м’язовій оболонці 

гладкі міоцити деструктивно змінені. Волокна сполучнотканинного каркасу 

набряклі, деформовані, фрагментовані. Синаптофізинпозитивні терміналі 

деструктуровані. Субмікроскопічне дослідження складових елементів 

інтрамурального вегетативного сплетення виявило деструкцію 

внутрішньоклітинних органел. У цей час метаболічні порушення були ще більш 

виражені, зокрема в найбільшій мірі у групі тварин СВ, а також нестатевозрілого 

віку (НЗ).  

На 3 добу інфравезикальна обструкція призводила до виражених 

морфологічних змін у стінці сечового міхура в усіх тварин [147]. Зокрема, у 

щурів СВ він став розтягненим, деформованим, темного кольору. Під час 

екстирпації у його різних анатомічних частинах спостерігалися множинні 

перфорації, через які виділяється тягучий гнійний вміст. У кровоносних судинах 

повнокров’я, стаз. Диференціація оболонок була утруднена. Наявна тотальна 

інфільтрація макрофагами та лейкоцитами. Масивна десквамація уротелію, 

обширні ділянки руйнування базальної мембрани. Сполучнотканинні волокна 

були фрагментовані та деформовані, підтвердженням чого є і показники 

оксипроліну. М’язова оболонка деструктурована, розшарована крововиливами, 

детритом некротизованих м’язових пучків і зруйнованих сполучнотканинних 

елементів. Все це перебувало в оточенні макрофагів. Ультраструктурне 

дослідження свідчило про виражені деструктивні зміни у стінці сечового міхура. 
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Імуногістохімічна ідентифікація синаптофізинпозитивних терміналей 

показувала їх деградацію. Субмікроскопічно у складі інтрамурального 

вегетативного сплетення виявлялося руйнування. У цей час різко прогресують 

процеси пероксидації. Як і за морфологічними показниками, найбільш виражені 

порушення про- та антиоксидантної рівноваги спостерігалися у щурів СВ та НЗ 

віку.  

При гострій повній затримці сечі виникали причинно-наслідкові зміни, які, 

нашаровуючись одні на одні, посилювали пошкодження. Так, розтяг стінки 

сечового міхура при неможливості його спорожнення приводив до розладу 

прохідності кровоносних судин, що зумовлювало ішемічну гіпоксію і, 

відповідно, активацію процесів пероксидації. Це спричиняло гістотоксичну 

гіпоксію внаслідок зміни фізико-хімічних особливостей клітинних мембран, 

набрякових змін. У результаті порушень інтраорганної гемодинаміки 

розвивалася стресорна реакція, а прямий катехоламіновий вплив посилював 

скорочення детрузора, яке є енергозалежним і тому швидко виснажує запаси 

АТФ, ще більше поглиблює гіпоксію. Окрім того, потужним агресором є застійна 

сеча, в якій невпинно зростає концентрація сечовини. Тому дистрофічні зміни 

уротелію, які спочатку були результатом ішемічно-гіпоксичних процесів, 

зумовлюються вже і безпосереднім токсичним впливом сечовини, що й 

призводить до його деструкції із десквамацією. Втрата бар’єрної функції 

уротелію прискорює розвиток деструктивно-некротичних змін в усіх 

структурних компонентах стінки сечового міхура, що й спостерігалося на 3 добу. 

Таким чином, якщо при частковому порушенні відтоку сечі у сечовому міхурі 

відбуваються компенсаторно-пристосувальні явища, які в подальшому все ж 

таки завершуються декомпенсацією, то при гострій повній затримці сечопуску 

дуже швидко прогресують катаболічні процеси. 

Така динаміка морфологічних змін також асоціюється з активацією 

процесів пероксидації та функціонуванням антиоксидантних систем, що 

свідчить про їх взаємопов’язаність та взаємообумовленість [147–148].  
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Одним із найважливіших питань є вплив на організм вагітної жінки різних 

несприятливих факторів, які можуть не тільки ускладнювати перебіг вагітності, 

але і впливати на морфогенез сечового міхура, як внутрішньоутробно, так і в 

наступні періоди онтогенезу [76, 77]. Ця проблема вивчалася, проте сечовий 

міхур був менш охоплений дослідженнями в цій галузі. До факторів, які 

справляють вплив на організм вагітної жінки, можна зарахувати як екологічні та 

соціальні чинники, так і вплив збудників різних інфекцій. Адже більшість 

інфекційних агентів або продукти їх життєдіяльності можуть проникати через 

гематоплацентарний бар’єр або потрапляти до плоду висхідним шляхом. 

Антигенне навантаження може супроводжуватися реактивними змінами на 

клітинному рівні не тільки в лімфоїдної системі, а й у інших тканинах і органах 

[170–192]. Так, внутрішньоутробне інфікування плода в першому триместрі 

вагітності може призводити до розвитку грубих вад ЦНС: мікро-, гідроцефалії; 

вад серця, шлунково-кишкового тракту, скелета, а також і сечостатевої системи. 

Інфікованість у другому і третьому триместрі викликає у плода зміни, в 

основному, на тканинному і клітинному рівні: гепатоспленомегалію, анемії, 

гіпотрофії, жовтяниці, може призводити до розвитку пневмонії, нейроінфекції 

(менінгоенцефаліт), сепсису [77]. В даному аспекті проводилися дослідження 

наслідків внутрішньоутробної гіпоксії, викликаної пренатальної патологією, на 

функціональні зміни сечовидільної системи, де був показаний чіткий 

взаємозв’язок [76, 77]. Умови кисневої недостатності поряд з ініціацією реакцій 

патологічного пологового оксидативного стресу призводять до глибоких 

порушень відношень між прооксидантними та антиоксидантними 

компонентами, дисбалансу іонного гомеостазу, змін метаболічної рівноваги з 

порушеннями енергетичного та пластичного забезпечення клітинних функцій із 

подальшим запуском процесів апоптозу та/або некрозу. Це зумовлює органічні 

зміни ниркових структурних елементів та втрату їх функціональної активності з 

порушенням механізмів гломерулярної фільтрації, канальцевої реабсорбції та 

секреції на тлі патологічних змін ренальної гемодинаміки та дисбалансу 

гормонального гомеостазу.  
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Хоча кількість виявляємої вродженої патології сечового міхура і нижніх 

сечових шляхів значна (28–30 %) [147], проте, дія факторів, перинатального 

впливу на ці органи маловивчена. З цієї точки зору, корисним і пізнавальним є 

метод дослідження з використанням моделі внутрішньоутробної 

внутрішньоплідної антигенної стимуляції [57]. У останні роки опубліковано 

багато досліджень морфогенезу різних органів і тканин із використанням моделі 

пренатальної антигенної стимуляції. Проводили детальне вивчення печінки, 

тонкої та товстої кишки, апендикса, шлунка, глотки, лімфатичних вузлів, тимуса, 

органів дихальної системи, слинних залоз, шкіри, серця та інших органів. 

Обґрунтовані їх топографія, гістогенез, структура, клітінній склад, гістохімічні, 

імуногістохімічні особливості після впливу різніх антигенів. Характерним для 

більшості таких досліджень результатом є вісцеромегалія досліджуваних 

органів, зміни їх лімфоїдних структур [58–59, 62–63]. 

Таким чином, у результаті аналізу даних досліджень морфогенезу, 

гістогенезу, реактивності сечового міхура, викладених у сучасних літературних 

джерелах, ми прийшли до висновку, що дослідження як пренатального розвитку 

сечового міхура, так і постнатального є дещо фрагментарними й суперечливими. 

Найбільш вивченою ділянкою в структурі сечового міхура є сфінктерні зони. 

Малодосліджена сполучна тканина сечового міхура, м’язова тканина, 

мікроциркуляторне русло, імунна система. Практично відсутня чітка 

періодизація морфогенезу, гістогенезу структур сечового міхура. Немає чіткого 

уявлення про послідовність їх формування та встановлення характеру 

взаємозв’язків. 

Немає однозначних даних про постнатальний гістогенез епітеліальної 

тканини сечового міхура. Майже відсутні дослідження структури та становлення 

сполучної тканини сечового міхура, складу і структури клітин сполучної 

тканини, імунокомпетентних клітин, динаміки змін клітинного складу сполучної 

тканини сечового міхура. Морфогенез м’язової тканини в структурі м’язової 

оболонки також вивчений недостатньо. Малоінформативним виявився і сегмент 
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даних про судини сечового міхура, закономірності їх розвитку, встановлення 

взаємозв’язків зі структурами сечового міхура. 

Наявні на теперішній момент дані про морфологію сечового міхура 

вимагають деталізації та уточнення за допомогою сучасних гістологічних, 

гістохімічних, імуногістохімічних, електронномікроскопічних методів 

дослідження. 

Дані про структурні зміни в сечовом міхурі протягом раннього 

постнатального онтогенезу внаслідок підвищеного пренатального антигенного 

навантаження в літературі майже повністю відсутні, що й визначає мету 

подальших наукових досліджень в цьому напрямку. 

Виходячи з того, що одним із найбільш поширених бактеріальних агентів 

є стафілокок, і виявлення як носійства (70 %), так і хронічної й гострої форм цієї 

інфекцій в період вагітності є досить частим, в даній роботі в якості антигену був 

обраний стафілококовий анатоксин із переважно імуногенною дією на організм 

[184]. 

Виходячи з вищевикладеного, цікавим та актуальним видається 

комплексне морфологічне дослидження сечового міхура щурів, його имунних 

клітин і неспеціфічних протективних речовин в постнатальному періоді в нормі 

та після внутрішньоутробного введення антигену з використанням сучасних 

гістохімічних електронномікроскопічних та імуногістохімічних методів [193-

210]. 

На сьогоднішній день гістохімічні методи дослідження дозволяють на 

достатньому рівні візуалізувати й інтерпретувати широкий спектр параметрів, як 

якісних, так і кількісних. Для дослідження сечового міхура доцільно 

використовувати методи візуалізації сполучної тканини. Такі можливості 

надають методики метахроматичного забарвлення – за допомогою альціанового 

синього. 

Альціановий синій має здатність диференційовано забарвлювати 

глікозаміноглікани, в залежності від рівня рН середовища [194–196]. Так, за рН 

=2,6 несульфатовані глікозаміноглікани ГАГ (гіалуронова кислота) набувають 
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яскраво блакитне забарвлення. Сульфатовані ГАГ фарбуються слабо або зовсім 

не забарвлюються. Метахроматичне забарвлення у контрольних зрізах і 

відсутність його в зрізах, оброблених гіалуронідазою, свідчить про наявність 

гіалуронової кислоти. 

Метахромазія – це властивість клітин і тканин забарвлюватися в 

присутності хромотропних речовин у тон, що відрізняється від кольору барвника 

[195-198]. У даному дослідженні такими хромотропними речовинами є 

глікозаміноглікани. 

У своєму складі сульфатовані глікозаміноглікани мають сульфатну групу, 

яка забезпечує їх високу гідрофільність, тобто здатність утримувати в 

біологічних рідинах значну кількість води. Завдяки цьому основна речовина 

сполучної тканини є середовищем для реалізації іммунопротектівних реакцій, 

основних метаболічних процесів. Таким чином достатня кількість 

глікозаміногліканів в тканині є важливим компонентом неспецифічного захисту 

організму. Порушення синтезу та руйнування глікозаміногліканів може сприяти 

розвитку хронічних запальних процесів.Тому видається цікавим вивчення 

розподілу їх в структурах сечового міхура в експерименті за допомогою 

гістохімічних методів. 

Результати вищеописаних методів дослідження дозволяють зрозуміти, чи 

відбувався процес руйнування сполучної тканини (мукоїдного набухання), що 

супроводжується відщепленням сульфатованих глікозаміногліканів у молекулах 

протеогліканів, що приводить до перерозподілу і накопиченню сульфатованих 

глікозаміногліканів в пухкій волокнистій сполучній тканині, і, як наслідок цього, 

накопичення води. Мукоїдне набухання – це вид мезенхімальної дистрофії як 

різновиду стромально-судинних диспротеїнозів, при якому дезорганізація 

сполучнотканинних структур оборотна і відбувається внаслідок гіпоксії [22,32]. 

Поєднання зниження вмісту гіалуронової кислоти в тканині, підвищення 

концентрації сульфатованих глікозаміногліканів дозволяють засвідчити 

наявність гіпоксії у досліджуваній сполучній тканині, яка зазнала 
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внутрішньоутробного впливу антигенів, що призвело до порушення структури 

пухкої волокнистої сполучної тканини у вигляді дистрофічних змін.  

Перерозподіл вмісту глікозаміногліканів зі зменшенням вмісту 

гіалуронової кислоти і накопиченням загальної кількості сульфатованих 

глікозаміногліканів свідчить про дезорганізацію цієї тканини, погіршення її 

трофіки.  

На сьогодні імуногістохімічні методи превалюють у вивченні 

морфофізіологичних, біологічних аспектів життєдіяльності організмів [194, 197, 

199]. Імуногістохімія (ІГХ) – метод, що дозволяє виявити точну локалізацію як 

клітинного, так і тканинного антигену з одноразовим імунологічним аналізом 

тканин або клітин при збереженні морфології досліджуваних об’єктів. Для цього 

застосовують імуногістохімічні маркери –молекули білкової природи, що 

синтезуються в процесі експресії генів. Висока точність дослідження дозволяє 

виробляти як кількісний, так і якісний аналіз, і у зв’язку з цим ІГХ важлива при 

дослідженні змін в імунній системі, в системі мікроциркуляції. 

Враховуючи вищезазначене, становлять інтерес дослідження 

закономірностей морфологічних та функціональних особливостей сечових 

міхурів щурів у різні періоди постнатального онтогенезу, а саме дослідження 

морфологічних особливостей будови оболонок сечового міхура, тканин, які 

формують ці оболонки, судин сечового міхура у різні періоди постнатального 

онтогенезу. Великий інтерес, з нашої точки зору, становить подальше вивчення 

імунних клітин сечового міхура, оскільки ці дослідження допоможуть з’ясувати 

патоморфологію та патогенез багатьох захворювань цього органу, як 

інфекційної, так і неопластичної природи. З цієї точки зору цікавими та 

корисними будуть дослідження постнатального гістогенезу вищевказаних 

структур після впливу антигенів (АГ) внутрішньоутробно. 

Підсумуючи вищесказане, можна резюмувати, що дослідження морфології 

і реактивності сечового міхура в нормі та після внутрішньоутробної 

внутрішньоплідної стимуляції стафілококовим анатоксином є актуальним і 

практично значущим для сучасної теоретичної і практичної медицини. 



42 
 

Ці дослідження дозволять на основі отриманих даних установити 

закономірності структурних змін сечового міхура у постнатальному періоді в 

нормі та після дії стафілококового анатоксину та розробити морфологічні 

критерії його структурних компонентів.  

Матеріали, викладені в даному розділі, опубліковані в наукових роботах 

автора [213, 220]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

Дисертаційна робота виконана на базі кафедри гістології, цитології та 

ембріології та навчального медико-лабораторного центру Запорізького 

державного медичного університету МОЗ України. 

 

2.1 Матеріал та дизайн дослідження 

Для дослідження були використані сечові міхурі щурів лінії «Вістар» віком 

від 1 до 90 днів постнатального розвитку. Тварини були розподілені на 3 групи: 

перша – інтактні щурі, друга – контрольні щурі, яким вводили фізіологічний 

розчин внутрішньоплідно на 18 добу внутрішньоутробного розвитку, третя група 

– експериментальні щурі, яким вводили стафілококовий анатоксин 

внутрішньоплідно на 18 добу внутрішньоутробного розвитку. Вивчення 

мофологічних особливостей сечового міхура щурів в нормі здійснювали за 

допомогою інтактной групи. Результати дослідження сечових міхурів щурів 

контрольної групи використовували для підтвердження результатів досліджень 

в інтактной групі і для виключення можливості впливу на результати 

експеримента самого факту внутрішньоутробного втручання. Аналіз результатів 

досліджень в експериментальній групі проводили в порівнянні з результатами 

контрольної групи. 

Введення анатоксину та фізіологічного розчину проводили 

внутрішньоплідно шляхом лапаротомії, черезматково черезоболонково 

підшкірно в об’ємі 0,05 мл. На вісімнадцяту добу після зачаття вагітним самкам 

робили серединну лапаратомію в стерильних умовах під ефірним наркозом. По 

черзі, черезматково, підшкірно в міжлопаткову ділянку плодам ін'єкційним 

шляхом, використовуючи інсуліновий шприц, уводили 0,05 мл відповідного 

стерильного розчину. Очеревина й м'язові шари передньої черевної стінки 
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ушивалися безперервним кетгутовим швом. На шкірні покриви накладали 

шовкові шви. Тривалість маніпуляцій становила 20 хвилин. 

В якості антигену був обраний стафілококовий анатоксин. Номер 

реєстраційного посвідчення 77-3-6.0-0182 № ПВР-3-2.2 / 00965. Його вводили в 

розведенні 1:10 в обсязі 0,05 мл. Результати численних досліджень свідчать про 

низьку реактогенність та високу імуногенність анатоксину [53 - 54]. 

Плодам контрольних груп вводили ізотонічний 0,9 % розчин хлориду 

натрію в обсязі 0,05 мл. 

У кожній групі проводили дослідження стінки сечових міхурів щурів на 1, 

7, 14, 21, 30, 45, 60, 90 доби життя для встановлення морфологічних змін 

структурних компонентів. (табл. 2.1). 

 

Таблиця 2.1 – Дизайн дослідження 

Група Вид експерименту 

Всього 

тварин 

у групі 

Кількість тварин за термінами 

дослідження (доба після 

народження) 

1 7 14 21 30 45 60 90 

1 

Інтакт-

на 

Інтактні щури 64 8 8 8 8 8 8 8 8 

2 

Конт-

рольна 

Введення фізіологічного 

розчину підшкірно 

внутрішньоплідно 

64 8 8 8 8 8 8 8 8 

3 

Експе-

римен-

тальна 

 Введення антигену 

підшкірно 

внутрішньоплідно 

64 8 8 8 8 8 8 8 8 

 

Всі групи тварин утримували в однакових умовах в віварію: щурі 

перебували при температурі повітря 20–25 °С, вологості не вище 50 %, об’ємі 
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повітрообміну 8:10 (витяжка), у світловому режимі день-ніч, у стандартних 

пластикових клітках (не більше 6 особин у кожній), на стандартному раціоні 

харчування (годування здійснювали двічі на добу з 7-00 до 8-00 і з 18-00 до 19-

00 годин).  

Щоденно проводили спостереження за станом та поведінкою 

досліджуваних тварин. При проведенні досліджень з експериментальними 

тваринами керувалися «Правилами використання лабораторних 

експериментальних тварин» (2006, додаток 4) і Гельсінською декларацією про 

гуманне ставлення до тварин [211], а також відповідно з національними 

«Спільними етичними принципами експериментів на тваринах» (Україна, 2001), 

які узгоджуються з директивою Ради 2010/63EU Європейського парламенту і 

Ради від 22 вересня 2010 року з захисту тварин, що використовують для наукових 

цілей (Council Directive 2010/63EU of the European Parliament and of the Council 

of 22 September 2010 on the protection of animals used for scientific purposes). 

Комісією з біоетики Запорізького державного медичного університету 

(протокол № 5 від 03.06.2021) було затверджено, що проведене наукове 

дослідження відповідає біоетичним вимогам, які висуваються до 

експериментальних робіт медико-біологічного напрямку.   

Тварин виводили з експерименту шляхом передозування тіопенталовим 

наркозом відповідно до встановлених термінів (на 1, 7, 14, 21, 30, 45, 60, 90 добу). 

Забій проводили після попереднього спорожнення сечового міхура, переважно, 

з 13:00 до 14:00 з урахуванням циркадних ритмів та функціональної активності 

цих тварин та окремих популяцій, що перебували у різних клітках, відповідно до 

вимог «Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, що 

використовуються для наукових експериментів або в інших наукових цілях» 

(Страсбург, 18.03.1986) та Закону України «Про захист тварин від жорстокого 

поводження» (від 21.02.2006 №3447- IV, редакція від 09.12.2015, підстава 766-

19) [211].  
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Доношені щурята народжувалися на 22–23 добу після запліднення. Суворе 

дотримання правил асептики і антисептики сприяло тому, що народжуваність 

експериментальних тварин становила до 90 % від кількості плодів.  

 

2.2 Методи дослідження  

Для вирішення поставлених завдань у роботі використовували методи 

дослідження, які наведені в таблиці 2.2. 

 

Таблиця 2.2 – Методи дослідження 

№ Метод дослідження Структури, які досліджували; про метод 

1 2 3 

1 Гістологічний 

Забарвлення гематоксиліном та еозином 

для проведення оглядової мікроскопії; 

метод спеціального забарвлення трихром за 

Масоном для візуалізації сполучної 

тканини 

2 Морфометричний 

Вивчення змін товщини оболонок стінки 

сечового міхура та діаметра кровоносних 

судин 

3 

 
Гістохімічний 

Розподіл глікозаміногліканів у сполучній 

тканині сечового міхура вивчали за 

допомогою забарвлення розчином 

альціанового синього за Scott & Dorling з 

ферментативним контролем і критичними 

концентраціями електроліту (MgCl2): 0,2 М, 

0,6 М, 1,0 М  

 



47 
 

Продовження таблиці 2.2 

1 2 3 

4 Електронномікроскопічний 

Дослідження ультраструктури 

епітеліоцитів уротелію та ендотелію 

сечового міхура 

5 Іммуногістохімічний 

Виявлення CD34+ендотеліоцитів, 

CD8+лімфоцитів, CD4+лімфоцитів, 

CD20+лімфоцитів 

6 Статистичний 

Пакет ліцензійної програми «STATISTICA 

Версия 13 Copynight 1984–2018 TIBCO 

Software Inc. All reserved» 

(JPZ8041382130ARCN10-J) 

 

Гістологічний і морфометричний метод 

Для дослідження матеріал брали з дна сечового міхура. Шматочки органа 

фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну, зневоднювали в батареї 

спиртів зростаючої концентрації, потім поміщали у суміш парафіну, воску та 

каучуку в співвідношенні 20:1:1 і виготовляли серійні зрізи товщиною 3–5 мкм 

за загальноприйнятою методикою Е. Пірса (1962). Для забарвлення 

гематоксиліном та еозином після депарафінування та регідрування зрізи 

фарбували гематоксиліном Ерліха, еозином [194-195]. Для забарвлення за 

методом трихром за Масоном обробку зрізів здійснювали поетапно: реактив 

Вейгерт 1, Вейгерт 2, пікринова кислота, кислий фуксин, фосфорно-молібденова 

кислота, на завершення обробка аніліновим синім. 

За допомогою цифрової морфометрії досліджували товщину оболонок 

стінки сечового міхура: слизової, м’язової, адвениції, а також висоту та товщину 

складок слизової сечового міхура. Для уникнення непорозуміння в термінології 

при гістологічному дослідженні сечового міхура щурів замість терміна 

адвентиція надалі в роботі використовуватиметься термін зовнішня оболонка. Це 

пов'язано з тим, що матеріал для дослідження забирали з дна сечового міхура. 
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Вимірювання проводили при збільшенні 400 та 1000 разів у 10 полях зору трьох 

зрізів кожного сечового міхура. Підраховували кількість лімфоцитів, макрофагів 

та інших клітин гематогенного клітинного диферону, скупчень лімфоцитів у 

ПВСТ власної пластинки слизової оболонки сечового міхура. За даними Сапіна 

М.Р. [108], у щурів розміри клітин гематогенного диферону такі самі, як у 

людини. Досліджували мікроциркуляторне русло: вивчали судини 

мікроциркуляторного русла, а саме артеріоли, венули та гемокапіляри, 

вираховували кількість кровоносних судин. Підрахунок вмісту судин і клітин 

проводили на умовну одиницю площі (ум. од. пл.) 5000 мкм2 у 10 полях зору 

трьох зрізів кожного сечового мiхура. Вимірювали діаметр просвіту артеріол, 

венул (найбільший і найменший розмір просвіту судини і вираховували середнє 

значення цього показника). Вимірювання проводили у 10 полях зору трьох зрізів 

кожного сечового мiхура.  

При дослідженні кількісніх параметрів слизової і м'язової оболонок 

сечових міхурів щурів, обрахованих на умовну одиницю площі, 

використовували формулу для підрахунку скорегованої кількості показника із 

застосуванням коефіцієнта зміни площі. 

Kскорег. = K × k²……………………………………………………….(2.1) 

k = (h 1 / h 2) ……………………………………..……………………..(2.2) 

де Кскорег.– скорегована кількість параметра у оболонці з урахуванням 

відмінностей у товщині оболонок порівнюваних об'єктів; 

K – кількість параметра на умовну одиницю площі; 

k – коефіцієнт зміни площі; 

h 1 і h 2– товщина оболонок порівнюваних об'єктів. 

При дослідженні мікроциркуляторного русла СО сечових міхурів щурів 

для формули були використані наступні параметри:  

Кскорег. – кількість судин, скорегована з урахуванням приросту сполучної 

тканини ВП слизової оболонки СМ; 

К – щільність судин ВП слизової оболонки СМ; 

k – коефіцієнт збільшення площі власної пластинці слизової оболонки; 
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h – товщина шару ПВСТ власної пластинки слизової. 

Гістохімічний метод 

Для вивчення разподілу глікозаміногліканів гістологічні зрізи 

забарвлювали альціановим синім за Scott & Dorling з подальшим 

ферментативним контролем і критичними концентраціями електроліту (MgCl2): 

0,2 М, 0,6 М [196]. Увесь спектр глікозаміногліканів виявляли за допомогою 

забарвлення альціановим синім при рH 2,6 з критичною концентрацією 

хлористого магнію 0,2 М. Для виявлення гіалуронідазостабільних ГАГ зрізи 

попередньо обробляли тестикулярною гіалуронідазою. Про зміст ГК судили за 

різницею інтенсивності забарвлення зрізів альціановим синім при рН 2,6 з 

критичною концентрацією (MgCl2) - 0,2 M без і з попередньою обробкою зрізів 

тестикулярною гіалуронідазою. Для визначення сульфатованих 

глікозаміногліканів застосовували забарвлення зрізів розчинами альціанового 

синього з критичною концентрацією МgСl2: 0,6 М. Альціановий синій має 

здатність диференційовано забарвлювати глікозаміноглікани залежно від рівня 

рН середовища [194-196]. Так, за рН = 2,6 несульфатовані ГАГ (гіалуронова 

кислота) набувають яскраво блакитного забарвлення. Сульфатовані ГАГ 

фарбуються слабо або зовсім не забарвлюються. Метахроматичне фарбування у 

контрольних зрізах і відсутність його в зрізах, оброблених тестикулярною 

гіалуронідазою, свідчить про наявність гіалуронової кислоти. 

Метахромазія – це властивість клітин і тканин забарвлюватися в 

присутності хромотропних речовин у тон, що відрізняється від кольору барвника 

[195-196]. У даному дослідженні такими хромотропними речовинами є 

глікозаміноглікани. 

Іммуногістохімічний метод 

ІГХ дослідження виконували на парафінових зрізах із використанням 

моноклональних і поліклональних антитіл [197]. Депарафінізацію і регідратацію 

з одночасним високотемпературним демаскуванням антигенів здійснювали 

шляхом нагрівання в автостейнері з РТ-модулем (фірми «Thermo Fisher 

Scientific», США) в «Dewax & HIER буфері H» фірми «Thermo Fisher Scientific», 
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США (рН = 9,0), пригнічували активність ендогенної пероксидази 3 % розчином 

Н2О2 і наносили протеїновий блок. Інкубацію з первинними антитілами 

проводили згідно з інструкціями фірм-виробників, візуалізацію ІГХ-реакції 

виконували з використанням системи детекції «UltraVision Quanto HRP + DAB 

System» («Thermo Scientific», США). Зрізи забарвлювали гематоксиліном 

Майера та заключали в канадський бальзам.  

Для ідентифікації ендотелію судин використовували антитіла: «Mo a-Hu 

CD34, Clone QBEnd/10» («Thermo Scientific», США), склад імунних клітин 

визначався антитілами: «Mo a-Hu CD4, Clone MT310» («DAKO», Данія), «Mo a-

Hu CD8, Clone C8/144B» («DAKO», Данія). 

Електронномікроскопічний метод 

За допомогою цього методу вивчалася структурна організація перехідного 

епітелію і ендотелію. Для проведення електронної мікроскопії шматочки 

тканини завтовшки 1х1 мм відразу ж після вилучення фіксували у 2,5 % розчині 

глутаральдегіду з подальшою обробкою в 1 % розчині тетраоксиду осмію. Надалі 

матеріал для дослідження проводили по висхідній батареї спиртів до 100 % 

спирту,  ацетон з додатковим контрастуванням протягом двох годин в 2,5 % 

уранілацетат на 700 С, заливку в блок здійснювали поступовим просочуванням 

тканини окисом ацетону з епоном (2:1; 1:1; 1:2) і заливали в чистий епон. 

Полімеризацію смол проводили в два етапи при 36 °С (12 годин) і 56 °С (24 

години). На ультратомі «PowerTome RMC Boeckeler» отримували напівтонкі (1–

2 μm) і ультратонкі (55–65 nm) зрізи. Напівтонкі зрізи фарбували метиленовим 

синім. Ультратонкі зрізи контрастували цитратом свинцю за Рейнольдсом 

протягом 25 хвилин при кімнатній температурі. Ультратонкі зрізи вивчали в 

електронному мікроскопі ПЕМ-100-01 при прискорюючій напрузі 65 кВ. 

Статистичний метод 

Кількісний аналіз результатів морфометричного дослідження проводили 

методами варіаційної статистики з використанням програм програма Excel 

(Microsoft Office, USA) та «STATISTICA». Для цього був використаний пакет 

ліцензійної програми «STATISTICA Версія 13 Copyright 1984-2018 TIBCO 
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Software Inc. All reserved» (JPZ8041382130ARCN10-J). Оцінювали середні 

показники досліджуваних параметрів (кількість вибірки складалась з 8-ох 

тварин, 3-ох зрізів, 10-ох полів зору, що дорівнює 240) та стандартне квадратичне 

відхилення у всіх групах тварин. Результати представляли відповідно до 

формули M ± STDev, де М – середнє значення, STDev – стандартне квадратичне 

відхилення (далі М ± m). За допомогою методу Манна-Уітні визначали 

достовірність відмінностей показників інтактної, контрольної та 

експериментальної груп. Відмінності двох середніх величин вважали 

статистично достовірними при р <0,05. 

За допомогою методу кореляційного аналізу зіставляли варіаційні ряди 

показників один із одним та аналізували ступінь взаємозв’язку змін показників. 

За умовне значення коефіцієнта кореляції, вище якого залежність вважалася 

лінійною, був обраний показник 0,82 [208, 209]. 

Техніка, використана для візуалізації 

Візуалізація отриманого матеріалу, морфометричне дослідження та 

мікрофотографування проводили за допомогою мікроскопа «Primo Star» фірми 

«Carl Zeiss», Німеччина та відеосистеми «Aхiolab», із використанням 

комп’ютерної програми «ZEN 2011 blue software». Дослідження проводили при 

збільшенні ×100, ×400, та при імерсійному збільшенні мікроскопа ×1000. 

Облік результатів гістологічного, гістохімічного дослідження проводили 

за допомогою програми «ImagеJ» [Rasband WS (1997-2012)]. Фотографували в 

кожному мікропрепараті по 5 стандартизованих полів зору (5000 мкм²) при 

збільшенні х400. Далі в плагіні Colour Deconvolution програми ImageJ 

підраховували відношення числа пікселів, які відповідали кольору 

досліджуваних структур, до загальної кількості пікселів у цифровому зображенні 

мікропрепарата у %. Так був проведений кількісний підрахунок відповідних 

пікселів на одиницю площі в процентному співвідношенні. Потім підраховували 

середнє значення даного показника у віковій групі тварин. 
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РОЗДІЛ 3 

МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СЕЧОВОГО МІХУРА ЩУРІВ У 

ПОСТНАТАЛЬНОМУ ОНТОГЕНЕЗІ 

 

 

У результаті досліджень установлено, що після народження стінка 

сечового міхура щурів представлена дефінітивними структурами, які згідно з 

даними дослідженнями, можна ідентифікувати як: слизову оболонку, м’язову 

оболонку та зовнішню оболонку. 

Слизова оболонка сечового міхура інтактного щура після народження має 

складчасту структуру. Середнє значення ширини складки слизової (26,09 ± 6,88 

мкм) більше, ніж висоти (24,41 ± 9,10 мкм). Складки сформовані уротелієм і 

власною пластинкою слизової, представленою ПВСТ з поодинокими пучками 

гладких міоцитів. 

На першу добу життя у інтактних щурів уротелій, який покриває слизову 

оболонку сечового міхура, має товщину 3,92 ± 0,33 мкм. Спостерігалась 

виражена пошарова анізоморфія, яка проявлялась наступним: по мірі віддалення 

від базального шару спостерігали збільшення розміру уротеліоцитів і їх ядер із 

максимальною виразністю в поверхневому шарі; ядра округлі злегка витягнутої 

форми, з візуальним збільшенням розмірів ядер епітеліоцитів від нижніх шарів 

до верхніх.  

При електронномікроскопічному дослідженні (рис. 3.1) з’ясували, що 

епітеліальні клітини слизової оболонки новонароджених щурів ІГ містять 

овальне ядро з переважанням еухроматину і переважним розташуванням 

гетерохроматину по периферії ядра. У цитоплазмі епітеліоцитів візуалізувалась 

велика кількість мітохондрій невеликих розмірів овальної форми, які 

локалізовані переважно біля ядра. У цитоплазмі уротеліоцитів виявлено досить 

багато фаголізосом, добре виражений гранулярна і гладка ендоплазматична 

сітка, апарат Гольджі. Клітини щільно прилягають одна до одної, контактують 

за допомогою десмосом, щільних контактів, інтердигітацій. 
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Примітка 1. ЯП – ядерна пора; 

Примітка 2. ГЕС – гранулярна ендоплазматична сітка; 

Примітка 3. М – мітохондрія; 

Примітка 4. Ех – еухроматин; 

Примітка 5. Я – ядро; 

Примітка 6. К – каріолема. 

Рисунок 3.1 - Електронна мікрофотографія. Уротеліоцит слизової 

оболонки СМ щура. 1 доба. Інтактна група. Зб.: ×11000 

 

Морфометричний метод дозволив встановити, що середній показник 

товщини власної пластинки слизової оболонки СМ щурів 1 доби ІГ становить 

3,78 ± 0,64 мкм. Фібробласти, які локалізуються у сполучній тканині власної 

пластинки СО, неправильної форми, мають овальні, слабо базофільно забарвлені 

ядра. В основній речовині спостерігали незначну кількість колагенових і 

еластичних волокон. 

Звертало на себе увагу велика кількість основної речовини в 

міжклітинному матриксі і, відповідно, більша відокремленість розташування 

волокнистих структур міжклітинної речовини. У зв'язку з цим, структура 

сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки сечових міхурів щурів 

1-ої доби життя виглядає більш рихлою, ніж в наступних вікових групах 

(рис. 3.2). 
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Примітка 1. У – уротелій; 

Примітка 2. ВП –власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 3. МТ – м’язова тканина. 
Рисунок 3.2 - Стінка сечового міхура щура. 1 доба. Інтактна група. 

Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 

 

При гістохімічному дослідженні ПВСТ власної пластинки одноденних 

інтактних тварин шляхом забарвлення альціановим синім при рН = 2,6 і 

критичної концентрації MgCl₂  0,2 M спостерігали яскраве блакитне забарвлення 

компонентів міжклітинного матриксу. Це свідчило про виражену позитивну 

реакцію метахроматичного забарвлення та великий вміст ГАГ. При 

порівняльному аналізі зрізів, забарвлених альціановим синім при рН = 2,6 і 

критичної концентрації MgCl₂  0,2 M до і після попередньої обробки 

тестикулярною гіалуронідазою, було встановлено, що в матриксі переважала 

гіалуронова кислота. Для інтактних щурів першої доби життя питома вага вмісту 

ГАГ у ПВСТ слизової оболонки складала 77,8 ± 2,1 %. 

На першу добу життя у інтактних тварин середня кількість судин 

гемомікроциркуляторного русла власної пластинки слизової оболонки на ділянці 

площі 5000 мкм² складала: артеріоли - 1,19 ± 0,26, венули - 2,29 ± 0,51 і капіляри 

- 9,71 ± 0,70. Діаметр венул становив 5,17 ± 0,13 мкм, артеріол – 4,09 ± 0,19 мкм. 

У результаті імуногістохімічного дослідження було виявлено виражену 

позитивну експресію CD34 ендотелієм судин пухкої волокнистої сполучної 

тканини.  
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У слизовій оболонці сечового міхура новонароджених щурів ІГ були 

присутні лімфоцити. Розташовувались клітини загалом дифузно, 

периваскулярно в області ВП. Кількість клітин складала 1,25 ± 0,29 на 5000 мкм². 

За допомогою імуногістохімічного дослідження був проведений аналіз 

складу лімфоцитів. Серед загальної кількості клітин, підрахованих на ум. од. пл., 

визначали CD4⁺, CD8⁺ і CD20⁺ лімфоцити. Згідно отриманих даних на першу 

добу у щурів інтактної групи в найбільщій кількості виявлені CD20⁺лімфоцити, 

що склало 0,76 ± 0,25 на 5000 мкм² (таб 3.1). 

 

Таблиця 3.1 – Кількість CD4⁺, CD8⁺ і CD20⁺ лімфоцитів на 5000 мкм² у 

власній пластинці слизової оболонки стінки сечового міхура щурів інтактної 

групи, (M ± m) 

Вид 

дослідження/вік 
         CD8⁺          CD20⁺          CD4⁺ 

         1 доба        0,35 ± 0,20        0,76 ± 0,25        0,07 ± 0,13 

         30 доба        2,25 ± 0,48        0,73 ± 0,63        1,67 ± 0,55 

         90 доба        1,34 ± 0,47        0,13 ± 0,62        0,73 ± 0,24 

 

МО сечового міхура на першу добу життя щурів ІГ добре сформована і 

представлена гладкою м’язовою тканиною з добре вираженими прошарками 

ПВСТ, має товщину 69,15 ± 2,88 мкм ( див. рис 3.2).  

Кровоносні судини м’язової оболонки сечового міхура новонароджених 

інтактних щурів представлені артеріолами в кількості 1,38 ± 0,32 на 5000 мкм², 

венулами в кількості 2,42 ± 0,50 на 5000 мкм² і капілярами в кількості 9,83 ± 0,80 

на 5000 мкм² , розмір просвіту артеріол – 4,46 ± 0,09 мкм, венул – 5,63 ± 0,21 мкм. 

Зовнішня оболонка сечового міхура одноденних інтактних тварин 

представлена одношаровим плоским епітелієм (мезотелієм) з підлеглою ПВСТ. 

Її товщина складає 0,76 ± 0,16 мкм.  

Протягом перших трьох місяців життя у щурів інтактної групи встановлені 

наступні зміни структур стінки сечового міхура. Складчастість слизової 

оболонки сечового міхура щурів посилювалася з віком, і після першого тижня 
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відзначали чітке переважання довжини складки над шириною (рис. 3.3). 

Максимальне збільшення висоти й ширини складок спостерігали в період між 30 

і 45 добою життя досліджуваних тварин. Так, якщо на 30-у добу висота та 

ширина складки слизової оболонки складала 73,78 ± 2,53 мкм і 22,00 ± 4,92 мкм, 

то на 45-у добу ці покзники становили 127,05 ± 16,17 мкм і 44,167 ± 8,81 мкм 

відповідно. 

Цікаво, що зміна ширини складки мала характер, подібний зі зміною 

товщини ПВСТ власної пластинки слизової (коефіцієнт кореляції між цими 

показниками склав 0,52).  

Рисунок 3.3 - Динаміка висоти й ширини складки слизової оболонки сечового 

міхура щурів інтактної групи 

 

Уротелій, який покриває слизову оболонку в період перших трьох місяців 

постнатального розвитку, зазнавав структурних перетворень, які виявлялися 

збільшенням товщини клітинного пласта. На рисунке 3.4 зображена складка 

слизової оболонки сечового міхура щура інтактної групи 30-ої доби життя. На 

даному препараті чітко видна пошарова анізоморфія структури перехідного 

епітелію. Уротелій має 4-5 рядів. Характерно збільшення розміру клітин в міру 

віддалення від базальної мембрани. Клітини уротелію, розташовані поверхнево 

на найбільшій відстані від базальної мембрани, мають напівкруглу форму і 

найбільший розмір. 
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Примітка 1. У – уротелій; 

Примітка 2. ВП - Власна пластинка слизової оболонки сечового міхура; 

Примітка 3. К – капіляр; 

Примітка 4. В – венула; 

Примітка 5. МО – м’язова оболонка. 

Рисунок 3.4 - Складка слизової сечового міхура щура. 30 доба. Інтактна 

група. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

Зміни товщини уротелію відбувалися нерівномірно протягом 

досліджуваного вікового періоду. Найбільший підйом значення цього показника 

спостерігався в перші 30 днів життя. Так, якщо в 1-у добу життя інтактних щурів 

товщина уротелия становила 3,91 ± 0,33 мкм, то на 30 добу значення цього 

показника було 12,68 ± 0,70 мкм, що на 70 % більше в порівнянн і з 

новонародженими щурами. Тоді як з 30 по 90 добу товщина уротелия 

збільшилася на 7 % і на 90-у добу складала 13,60 ± 0,81 мкм (рис.  3.5). 

Зміни товщини епітеліального шару слизової оболонки сечових міхурів у 

інтактних щурів протягом досліджуваного періоду було досить поступовим і без 

різких стрибків, що свідчить на користь лінійності кореляційної залежності 

даного параметра від віку. 
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Рисунок 3.5 - Динаміка товщини уротелію слизової оболонки сечового міхура 

щурів інтактної групи 

 

При дослідженні ультраструктури уротелію слизової оболонки СМ 

інтактних тварин методом електронної мікроскопії, простеживши зміни 

уротеліоцитів щурів досліджуваних вікових періодів, вдалося встановити, що до 

віку 30 діб розвиток органел, як білково-синтетичних (апарат Гольджі, 

гранулярна та агранулярна ендоплазматична сітка), так і енергетичних 

(мітохондрії) і травних (лізосоми), досягає найбільшого ступеня і зберігається до 

кінця досліджуваного періоду життя у щурів (до 90 діб). 

Протягом досліджуваного періоду збільшилася товщина власної 

пластинки слизової оболонки СМ, що підтверджено даними морфометричного 

дослідження (рис. 3.6). Так, якщо на 14 добу товщина власної пластинки 

складала 18,10 ± 1,00 мкм, то на 30 добу – 29,92 ± 1,19мкм, а на 45 – 35,58 ± 

2,55мкм. 
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Рисунок 3.6 - Динаміка товщини ПВСТ власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура щурів інтактної групи 

 

За даними світловой мікроскопії встановлено що власна пластинка СО 

була представлена ПВСТ із добре вираженим волокнистим компонентом у 

міжклітинній речовині (рис. 3.7). Чіткого поділу власної пластинки та 

підслизової основи не спостерігали, однак, у власній пластинці були присутні 

поодинокі гладкі міоцити.  

 

Примітка1. ВП –власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 2. У – уротелій; 

Примітика 3. МТ – м’язова тканина. 

Рисунок 3.7 - Стінка сечового міхура щура. 60 доба. Інтактна група. 

Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 
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Інтерпретація й аналіз результатів гістохімічного дослідження (рис.3.8), що 

проводили шляхом забарвлення досліджуваного матеріалу альціановим синім 

при рН=2,6 і критичної концентрації MgCl2 0,2 М, показали наступні результати.  

 

Примітка1. ПВСТ – пухка волокниста сполучна тканина; 

Примітка 2. У – уротелій. 

Рисунок 3.8 – Розподіл ГАГ в ПВСТ власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура щура. 21 доба. Інтактна група. Забарвлення альціановим синім. 

Зб.: ×400 

 

З народження і протягом усього періоду дослідження в міжклітинній 

речовині пухкої волокнистої сполучної тканини сечового міхура щурів інтактної 

групи питома вага вмісту ГАГ зберігалася високою у відсотковому 

співвідношенні, але з помірним зниженням до 90-ої доби спостереження. Вміст 

ГАГ на 90-у добу життя інтактних щурів складав 74,3 ± 1,9%, що на 5% менше 

ніж у щурів першої доби життя (таб. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 – Відносна площа, яка зайнята ГАГ (%) у ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура експериментальних та контрольних щурів, (М ± m) 

Доба життя Відносна площа, яка зайнята ГАГ, % 

1 2 

1 78,8 ± 2,1 

7 77,3 ± 2,4 

14 75,4 ± 2,1 
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Продовження таблиці 3.2 

1 2 

21 75,5 ± 2,3 

30 74,6 ± 2,2 

45 74,1 ± 1,6 

60 74,0 ± 2,3 

90 74,3 ± 1,9 

 

Розвиток МЦР слизової оболонки сечового міхура щурів протягом всього 

досліджуваного періоду супроводжувався змінами щільності судин 

мікроциркуляторного русла, діаметрів просвіту артеріол і венул (рис.3.9). 

 

Примітка 1. У – уротелій; 

Примітка 2. В – венула; 

Примітка 3. К – капіляр; 

Примітка 4. ВП - власна пластинка слизової оболонки сечового міхура. 

Рисунок 3.9 - Слизова сечового міхура щура. 14 доба. Інтактна група. 

Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

Максимальне збільшення щільності розташування судин 

мікроциркуляторного русла спостерігали також до 30 діб життя (артеріоли 

новонародженого щура – 1,19 ± 0,26 на 5000 мкм², а одномісячного – 7,30 ± 1,60 

на 5000 мкм²; венули новонародженого – 2,29 ± 0,51 на 5000 мкм², а 

одномісячного – 7,25 ± 2,40 на 5000 мкм²; капіляри новонародженого – 9,71 ± 

0,70 на 5000 мкм² , а одномісячного – 24,87 ± 6,95 на 5000 мкм²), причому 



62 
 

відносне «плато» вищевказаних показників спостерігали в період між 30 і 60 

добою з подальшим зниженням (рис. 3.10). 

Рисунок 3.10 - Динаміка кількості судин ПВСТ власної пластинки слизової 

оболонки сечового міхура щурів інтактної групи 

 

Діаметр артеріол і венул збільшувався максимально в двотижневому віці 

щурів. Так, якщо у одноденних щурів діаметр артеріол і венул власної пластинки 

слизової оболонки складав 4,09 ± 0,20 мкм і 5,17 ± 0,13 мкм відповідно, то у 

щурів 14-ої доби життя - 6,53 ± 0,88 мкм і 8,95 ± 0,60 мкм, що на 40 % більше ніж 

у одноденних щурів. У період з 30-у по 60-у добу спостерігали відносну 

стабілізацію за даними показниками – «плато». До 90-ої доби зміни цих 

показників були невеликі 6,06 ± 0,26 мкм і 9,30 ± 0,65 мкм – діаметр артеріол і 

венул відповідно. 

Розміри діаметра судин гемомікроциркуляторного русла змінювалися 

поступово протягом досліджуваного періоду, без різких стрибків (рис 3.11). 
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Рисунок 3.11 - Динаміка діаметрів судин ПВСТ власної пластинки слизової 

оболонки сечового міхура щурів інтактної групи 

 

Метод електронной мікроскопії дозволив продемонструвати структурну 

організайію ендотелію, в клітинах якого ідентифіковано велику кількість 

транзиторних пухирців у цитоплазмі, що свідчить про інтенсивний рівень 

метаболізму у ньому в усі періоди дослідження (рис. 3.12). 

 

Примітка 1. ТП – транзиторні пухирці. 

Рисунок 3.12 - Ультраструктурні особливості стінки капіляра сечового міхура 

щура. Інтактна група. 45 доба. Зб.: ×11000 

 

За допомогою імуногістохімічного дослідження була виявлена добре 

виражена позитивна експресія CD34 на мембранах ендотелію судин пухкої 
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волокнистої сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки сечового 

міхура у всіх вікових періодах (рис. 3.13).  

 

Примітка 1. В – венула; 

Примітка 2. К – капіляр. 

Рисунок 3.13 - Розподіл CD34⁺  ендотеліоцитів в стінках судин в ПВСТ 

слизової оболонки сечового міхура щура 30 доби життя. Інтактна група. Зб.: 

×1000 

 

При підрахунку кількості капілярів імуногістохімічно оброблених зрізів з 

CD34 на 1, 30 та 90 доби життя, на одиницю площі 5000 мкм², встановлено 

збільшення їх кількості на 30 добу життя і значне зменшення до 90 доби життя 

(9,34 ± 1,72 – 1-а доба; 25,35 ± 3,17 – 30-а доба; 15,43 ± 1,21 – 90-а доба).  

При забарвленні гістологічних зрізів гемотоксилин еозином у слизовій 

оболонці СМ щурів ІГ ідентифікували лімфоцити (рис. 3.14), які розташовані 

дифузно, переважно периваскулярно. Поодинокі макрофаги, нейтрофіли й 

плазмоцити також переважно локалізувались периваскулярно. Макрофаги, 

нейтрофіли і плазмоцити спостерігали епізодично. Однак, до 30-ої доби життя 

кількість цих клітин збільшувалася. 

З 21 доби спостерігали поодинокі скупчення лімфоцитів, які загалом 

розташовувались теж периваскулярно. Скупчення лімфоцитів не були великими, 

спостерігалися епізодично у власній пластинці слизової оболонки сечових 

міхурів щурів інтактної групи. 
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Примітка 1. Л – лімфоцит; 

Примітка 2. У – уротелій; 

Примітка 3. В – венула. 

Рисунок 3.14 - Лімфоцити в ПВСТ слизової оболонки СМ щура. 7 доба. 

Інтактна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×1000 

 

Лімфоцити кількісно давали «віраж» показників до 30 діб життя. Так, 

кількість лімфоцитів збільшилася від 1,25 ± 0,29 на 5000 мкм² у новонародженого 

щура до 8,08 ± 0,83 на 5000 мкм² у одномісячного (що в шість з половиною разів 

більше). У наступні вікові періоди відзначалась стабілізація з 30 по 60 добу й 

подальше його зниження до 4,27 ± 0,51 на  90 добу (рис. 3.15).  

Рисунок 3.15 - Динаміка кількості лімфоцитів стінки сечового міхура щурів 

інтактної групи 

 

У Л 

В 
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Кількість скупчень лімфоцитів на ум. од. пл., також, максимально зростала 

до 30-и діб і складала 0,50 ± 0,47 на ум. од. пл., потім знижувалася і на 90-у добу 

була 0,10 ±0,16 (рис. 3.16). Скупчення лімфоцитів не спостерігалося в перші два 

тижні життя інтактних щурів і в цей же період часу показники загальної кількості 

лімфоцитів на ум. од. пл., були мінімальні, щодо наступних періодів життя 

інтактних щурів (див. рис. 3.15). 

Рисунок 3.16 - Динаміка кількості скупчень лімфоцитів стінки сечового міхура 

щурів інтактної групи 

 

Поглиблений аналіз якісного складу лімфоцитів, який проводився за 

допомогою імуногістохімічного дослідження, свідчив про поступове збільшення 

кількості СD4⁺, СD8⁺, СD20⁺ лімфоцитів на ум. од. пл. у слизовій СМ протягом 

досліджуваного періоду. Причому, перевага кількості на ум. од. пл СD20⁺ 

лімфоцитів в першу добу життя у інтактних щурів змінювалося переважанням 

кількості СD8⁺лімфоцитів на 30 добу з максимальним значенням показника СD8

⁺ лімфоцитівна на 30-у добу спостереження, що склало 2,25 ± 0,48 на ум. од. пл. 

(див. таб.3.1). 

Товщина МО збільшувалася майже лінійно (коефіцієнт кореляції 0,82) в 

досліджуваний період життя щурів, з максимумом до 45 діб (69,15 ± 2,80 мкм у 
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новонародженого та 251,88 ± 53,48 мкм у півторамісячного щура відповідно) і 

подальшою стабілізацією показника до 90 діб (рис. 3.17).  

Рисунок 3.17 - Динаміка товщини м’язової оболонки сечового міхура щурів 

інтактної групи 

 

Прошарки сполучної тканини в м’язовій оболонці сечового міхура вже з 7-

денного віку менш виражені, ніж у новонароджених щурів. В подальші періоди 

спостереження відзначався помітний даної оболонки, та переважання в ній 

гладкої м’язової тканини (рис. 3.18). В МО щурів одномісячного віку 

спостерігали чітку тришаровість оболонки: поверхневі шари були  поздовжні і 

середній –циркулярний. 

 

Рисунок 3.18 - МО сечового міхура інтактного щура. 60 доба. Забарвлення. ГЕ.  

Зб.: ×400. 
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При вивченні кровоноснх судин МЦР встановлено що мікросудини МО 

зазнають максимуму змін до кінця першого місяця. Щільність розташування 

судин МЦР була наступою: артеріоли від 1,38 ± 0,32 на 5000 мкм² 

(новонароджений щур) до 10,43 ± 0,94 на 5000 мкм² (на 30 добу), венули від 2,42 

± 0,50 на 5000 мкм² до 9,37 ± 3,11 на 5000 мкм² та капіляри від 9,83 ± 0,80 на 5000 

мкм² до 30,17 ± 9,22 на 5000 мкм² відповідно. Відносне «плато» стабільності за 

показниками кількості судин МЦР спостерігали в період з 30 по 60 добу (рис. 

3.19). 

Рисунок 3.19 - Динаміка кількості судин м’язової оболонки сечового міхура 

щурів інтактної групи 

 

Діаметр судин (артеріол і венул), як і товщина МО, майже лінійно 

збільшувався (рис. 3.20) з віком щурів і досягав свого першого максимуму на 45 

добу (артеріоли – 7,80 ± 0,55 мкм, венули – 8,50 ± 0,66 мкм). 

Найбільших розмірів діаметри артіеріол і венул м'язової оболонки сечових 

міхурів досягали на 90 добу життя щурів інтактної групи. 

Зміни діаметрів судин гемомікроциркуляторного русла м'язової оболонки 

сечових міхурів щурів інтактної групи відбувалися плавно без різких стрибків 
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Рисунок 3.20 - Динаміка діаметрів судин м’язової оболонки сечового міхура 

щурів інтактної групи 

 

Зміна товщини ЗО (рис. 3.21) загалом мала лінійний характер (коефіцієнт 

кореляції 0,82), і до третього місяця спостерігали значне збільшення товщини 

зовнішнього шару за рахунок ПВСТ. Так, якщо товщина зовнішньої оболонки на 

1-у добу життя інтактних щурів становила 0,76 ± 0,16 мкм, то на 90-у добу - 20,62 

± 1,55 мкм. Виражене зростання даного показника спостерігали на 90-у добу. 

 

Рисунок 3.21 - Динаміка товщини зовнішньої оболонки сечового міхура щурів 

інтактної групи 
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Виходячи з вищесказаного, встанвлено наступні морфологічні зміни у стінці 

сечового міхура у щурів протягом перших 30 діб життя: максимальне збільшення 

товщини стінки сечового міхура й усіх його оболонок; потовщення уротелію; 

збільшення кількості органел синтетичного, енергетичного апаратів, а також 

органел внутрішньоклітинного травлення у клітинах уротелію; максимальний 

вміст ГАГ у міжклітинній речовині ПВСТ; збільшення щільністі роподілу судин 

МЦР на тлі великої кількості трансцитозних пухирців у цитоплазмі клітин 

ендотелію; максимальне збільшення загальної кількості лімфоцитів, макрофагів, 

скупчень лімфоцитів на ум. од. пл, серед лімфоцитів більше СD8+; формування 

трьох шарів м’язової оболонки сечового міхура, збільшення її товщини.  

Таким чином, вже на момент народження (вік – один день) сечовий міхур 

щура інтактної групи має тришарову структуру стінки, складчасту слизову 

оболонку. СО сечового міхура має добре сформований епітелій перехідного 

типу. Пухка волокниста сполучна тканина добре структурована, має високий 

рівень ГАГ. У перший день життя в слизовій сечового міхура щурів вже присутні 

імунокомпетентні клітини. 

Зміни вивчених показників щодо віку щурів відбувалися нелінійно. 

Протягом перших 30 діб життя у інтактних щурів спостерігали максимальне 

збільшення товщини стінки сечового міхура і усіх його оболонок, збільшення 

щільності розподілу судин МЦР, загальної кількості лімфоцитів на ум. од. пл. 

В ході проведеного дослідження сечового міхура щурів контрольної групи 

було встановлено, що статистично значущі відмінності між досліджуваними 

параметрами стінки СМ у щурів контрольної та інтактной груп, відповідно, 

відсутні в переважній більшості випадків (це підтверджено за допомогою 

статистичного порівняння з використанням методу Манна - Уїтні, в процесі чого 

встановлена майже повна відсутність статистично достовірних відмінностей між 

досліджуваними параметрами в контрольній і інтактній групах). Характер змін, 

вивчених нами показників, відповідно, протягом досліджуваного періоду життя 

у щурів контрольної групи був аналогічний такому в ІГ. 
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Оскільки дані досліджень контрольної групи щурів є такими самими, як 

отримані при дослідженні інтактної групи щурів це дозволяє виключити 

можливість спотворення достовірності очікуваних результатів в 

експериментальній групі за рахунок факту внутрішньоутробного втручання, і 

повністю покладатися на дані контрольної групи при порівнянні з 

експериментальною. 

Також дані, отримані при дослідженні контрольної групи щурів, ще раз 

підтверджують достовірність даних, отриманих при дослідженні інтактної 

групи. 

Матеріали, викладені в даному розділі, опубліковані в наукових роботах 

автора [212, 214-216, 221, 223-224]. 
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РОЗДІЛ 4 

МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СЕЧОВОГО МІХУРА ЩУРІВ У 

ПОСТНАТАЛЬНОМУ ОНТОГЕНЕЗІ ПІСЛЯ 

ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО ВВЕДЕННЯ АНТИГЕНУ 

 

 

4.1 Морфологічні особливості слизової оболонки сечового міхура 

щурів з 1 по 90 добу постнатального онтогенезу після внутрішньоутробного 

введення антигену 

У результаті досліджень було встановлено, що після народження сечовий 

міхур щурів експериментальної групи мав морфологічні особливості в 

порівнянні з контрольною групою. У новонароджених щурів ЕГ рельєф слизової 

оболонки сечового міхура був представлений складками. Проте, на відміну від 

контрольної групи, ширина складки перевищувала висоту (38,15 ± 1,18 мкм і 

35,69 ± 2.61 мкм відповідно), причому обидва показники статистично достовірно 

(р <0,05) перевищували аналогічні в контрольній групі (30,55 ± 2,03 мкм і 35,03 

± 2,75 мкм відповідно). Складки дефінітивної слизової оболонки були 

сформовані уротелієм і власною пластинкою слизової, представленої ПВСТ. 

На першу добу в товщі епітелію сечових міхурів експериментальних 

тварин відзначали уротеліоцити з блідими однорідними ядрами, вираженим 

просвітленням цитоплазми, в якої містили великі незабарвлені пухирчасті 

утворення – вакуолі, в кількості 1–3. Вакуолізованих клітин виявлено у більшій 

кількості в базальних шарах уротелію. Шари уротеліоцитів мали невпорядковане 

розташування, відзначались клітини різноманітних розмірів, пошарова 

анізоморфія простежувалася важко (рис.4.1). Товщина уротелію становила 3,61 

± 0,28 мкм і не відрізнялася статистично достовірно (р˂0,05) від товщини 

уротелію новонароджених щурів контрольної групи. 
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Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 3. МТ – м’язова тканина. 

Рисунок 4.1 – Стінка сечового міхура щура. Експериментальна група. 1 

доба. Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 

 

Метод електронної мікроскопії дозволив засвідчити дезорганізацію 

уротелію СО сечового міхура експериментальних тварин 1-ої доби життя. У 

цитоплазмі епітеліоцитів візуалізували велику кількість вакуолізованих і 

деструктивно змінених мітохондрій, розширени канальці ендоплазматичної 

сітки. Вищеописані зміни клітинної структури уротеліоцитів можуть бути 

пов’язані із затримкою рідини внутрішньоклітинно. 

При вивченні ПВСТ, яка формує власну пластинку слизової оболонки СМ 

новонародженого щура, спостерігали ознаки дезорганізації останньої. Виявлені 

наступні зміни: відстань між клітинами була візуально більшою, ніж у 

представників контрольної та інтактної груп тварин, а також відзначали 

фрагментованість волокнистих структур сполучнотканинного матриксу (див. 

рис.4.1). Товщина ПВСТ власної пластинки новонароджених щурів ЕГ становить 

6,52 ± 0,47 мкм, що статистично достовірно (р <0,05) перевищує показники 

контрольної групи майже в два рази (3,83 ± 0,17 мкм – товщина ПВСТ власної 

пластинки СМ щура 1 доби).  

Гістохімічні дослідження також свідчили про процеси дезорганізації в 

ПВСТ слизової оболонки СМ експериментальних тварин 1-ої доби життя. Так, 

при забарвленні сечового міхура щурів першої доби альціановим синім при 
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рН=2,6 і критичної концентрації MgCl₂  0,2 М структури міжклітинного 

матріксу ПВСТ забарвлювались в світло-блакитний колір, що відповідало 

низькому вмісту в ній ГАГ (51,0 ± 2,0 %) у порівняно з контрольною групою 

тварин (таб. 4.1). 

 

Таблиця 4.1 – Відносна площа, яку займають ГАГ (%) у ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура експериментальних та контрольних щурів, (М ± m) 

       

          Доба життя 

Відносна площа, яку 

займають ГАГ, % 

контрольна група 

Відносна площа, яку 

займають ГАГ, % 

експериментальна група 

 ٭2,0 ± 51,0              2,2 ± 77,7              1                  

 ٭1,7 ± 52,5              2,1 ± 76,1              7                  

 ٭2,9 ± 54,7              2,1 ± 75,0              14                  

 ٭1,2 ± 54,6              2,3 ± 75,4              21                  

 ٭2,3 ± 53,0              2,4 ± 74,5              30                  

 ٭2,2 ± 54,5              1,7 ± 74,2              45                  

 ٭1,5 ± 61,6              2,3 ± 74,1              60                  

 ٭4,0 ± 64,1              2,2 ± 73,3              90                  

Примітка.٭ – умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою. 

 

Для визначення сульфатованих глікозаміногліканів в ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура експериментальних тварин застосовували 

забарвлення зрізів розчинами альціанового синього з критичною концентрацією 

МgСl2 0,6 М. Встановлена відносна площа накопичення у ВП слизової оболонки 

СМ щурів 1-ої доби життя експериментальної групи сульфатованих 

глікозаміногліканів, що складала - 22,1 ± 1,3 %, і це було достовірно більше 

(р<0,05), ніж у контрольній групі - в 1,2 рази, (таб. 4.2).  

Такі результати дали підстави вважати, що наслідки внутрішньоутробного 

введення антигену призвели до перерозподілу та накопиченню сульфатованих 
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глікозаміногліканів в сполучній тканині сечового міхура внаслідок відщеплення 

глікозаміногліканів у молекулах протеогліканів.  

 

Таблиця 4.2 – Відносна площа, яку займають сульфатовані 

глікозаміноглікани (%) у ПВСТ слизової оболонки сечових міхурів щурів 

експериментальної групи в порівнянні з контрольною, (M ± m) 

Доба життя Відносна площа, яку 

займають сульфатовани 

глікозаміноглікани, % 

контрольна група 

інтактна група 

 

Відносна площа, яку 

займають сульфатовани 

глікозаміноглікани, % 

експериментальна група 

 ٭1,3 ± 22,1 4,0 ± 17,9 1

 ٭2,6 ± 22,8 3,3 ± 18,2 7

 ٭1,8 ± 22,9 3,6 ± 20,2 14

 ٭4,1 ± 23,8 2,9 ± 20,9 21

 ٭2,6 ± 24,7 2,9 ± 22,7 30

 ٭1,4 ± 24,6 1,8 ± 23,5 45

 ٭3,1 ± 24,7 1,6 ± 23,7 60

 ٭2,6 ± 25,5 2,4 ± 24,9 90

Примітка.٭ – умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою. 

 

Кількість артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл у експериментальній 

групі новонароджених щурів достовірно (р <0,05) перевищувала аналогічні 

показники в контрольній групі: кількість артеріол – в півтора рази (2,36 ± 0,26 на 

5000 мкм² і 1,58 ±  0,22 на 5000 мкм²), кількість венул – майже вдвічі (4,75 ± 0,39 

на 5000 мкм² і 2,50 ±  0,38 на 5000 мкм²), кількість капілярів в півтора рази (16,09 

± 0,39 на 5000 мкм² і 10,05 ±  0,30 на 5000 мкм²). У щурів 1 доби спостерігали 

достовірне (р <0,05) збільшення діаметра венозних судин слизової оболонки 

щодо аналогічних показників у контрольній групі, що свідчить про судинне 

повнокрів’я даних структур у ЕГ щурів. Так, значення показників у тварин 
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експериментальної і контрольної груп складали - 6,48 ± 0,26 мкм і 5,35 ± 0,09 

мкм відповідно, таким чином, діаметр венул слизової оболонки сечового міхура 

у експериментальних щурів перевущував аналогічний показник в контрольній 

групі в 1,21 рази. 

При дослідженні мікросудин ПВСТ власної пластинки СО сечового міхура 

щурів ЕГ 1-ої доби життя за допомогою електронномікроскопічного методу 

дослідження візуально виявлена зменшена кількість трансцитозних пухирців у 

цитоплазмі ендотеліоцитів гемокапілярів у порівнянні з тваринами контрольної 

групи (рис. 4.2).  

 

 

Примітка 1. А – експериментальна група; 

Примітка 2. Б – контрольна група; 

Примітка 3. ТП – трансцитозні пухирці. 

Рисунок 4.2 – Електронна мікрофотографія ендотелію капілярів СМ щурів 1 

доби життя експериментальної і контрольної груп. Зб.: ×7500 
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У результаті ІГХ дослідження ЕГ щурів 1-ої доби життя виявлена 

позитивна експресія CD34 на мембранах ендотеліоцитів судин ПВСТ (рис. 4.3). 

При підрахунку капілярів, візуалізованих за допомогою даного методу 

дослідження, також було виявлено достовірне (р <0,05) збільшення їх кількості 

на ум. од. пл. у ЕГ в порівнянні з КГ того ж віку. Так, якщо у щурів ЕГ першого 

дня життя в ПВСТ ВП слізової оболонки СМ кількість капілярів на ум. од. пл. 

становило 16,00 ± 2,73, то в контрольній групі, відповідно - 9,26 ± 1,75, що в 1,7 

разів більше (таб. 4.3). 

 

Примітка 1. К – капіляр. 

Рисунок 4.3 – Розподіл CD34⁺  ендотеліоцитів у стінках кровоносних судин 

ПВСТ слизової оболонки сечового міхура щура. 1 доби життя. 

Експериментальна група. Зб.: ×1000 

 

Таблиця 4.3 – Кількість кровоносних капілярів на 5000 мкм² у ПВСТ 

власної пластинки слизової оболонки сечового міхура щурів, (М ± m) 

          

             Вік, доба 

 

      Контрольна група        Експериментальна   група 

             1 доба            9,26 ± 1,75              16,00 ± 2,73٭ 

             30 доба            25,00 ± 3,07              33,00 ± 7,37٭ 

             90 доба            15,00 ± 1,31              14,42 ± 1,51٭ 

Примітка.٭ – умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою. 
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У ПВСТ новонароджених щурів ЕГ виявлена дифузна та периваскулярна 

локалізація лімфоцитів, іх кількість на 5000 мкм², становила 2,38 ± 1,19 що 

достовірно (р <0,05) перевищує аналогічні показники у КГ в 1,4 рази (1,75 ± 0,38 

– кількість лімфоцитів на ум. од. пл в ПВСТ контрольної групи щурів). 

За допомогою ІГХ досліджень було проведено поглиблений аналіз складу 

лімфоцитів. Серед загальної кількості лімфоцитів визначали CD4⁺, CD8⁺ і CD20

⁺ клітини. Таким чином, дані, отримані в результаті розширеного ІГХ 

дослідження свідчать про те, що в ЕГ тварин першої доби життя у ВП слизової 

оболоки стінки СМ загальна кількість лімфоцитів на ум. од. пл перевищувала 

аналогічний показник у КГ за рахунок збільшення кількості CD8⁺ і CD4⁺-

лімфоцитів. Так, згідно з даними дослідження, кількість СD8⁺  лімфоцитів в ЕГ 

становило 2,30 ± 0,78 на ум. од. пл. і перевищувало аналогічний параметр у КГ 

щурів в 6 разів, а кількість СD4⁺  лімфоцитів становило 0,70 ± 0,37 на ум. од. пл. 

що перевищувало аналогічний показник у КГ щурів в 8 разів (таб. 4.4). 

 

Таблиця 4.4 – Кількість CD4⁺, CD8⁺ і CD20⁺ лімфоцитів на 5000 мкм² у 

власній пластинці слизової оболоки стінки сечового міхура щурів, (M ± m) 

          Вид 

дослідження/вік 
          CD8⁺           CD20⁺           CD4⁺ 

           1 К        0,34 ± 0,20        0,75 ± 0,34        0,08 ± 0,14 

           1 Е        2,30 ± 0,78٭0,37 ± 0,70        ٭0,11 ± 0,04        ٭ 

           30 К        2,20 ± 0,48        0,70 ± 0,64        1,70 ± 0,65 

           30 Е        5,30 ± 1,22٭0,96 ± 3,20         0,60 ± 0,70        ٭ 

           90 К        1,30 ± 0,78        0,10 ± 0,66        0,70 ± 0,28 

           90 Е        1,30 ± 0,78        0,10 ± 0,45        4,10 ± 0,60٭ 

Примітка 1.٭ – умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою; 

Примітка 2. К - контрольна група; 

Примітка 3. Е - експериментальна група. 

 

М’язова оболонка СМ новонароджених щурів представлена окремими 

пучками м’язових волокон, різноспрямовано розташованими з фрагментами 

дезорганізації, ядра гладких міоцитів мали бліде забарвлення, не чіткі контури. 
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Між м’язовими пучками рясно локалізовані прошарки ПВСТ (див. рис. 4.1). 

М’язова оболонка мала товщину 119,60 ± 16,95 мкм, що достовірно (р <0,05) 

перевищує аналогічний показник контрольної групи (майже вдвічі), який 

складав 66,90 ± 3,31 мкм.  

Судини МЦР м’язової оболонки СМ щурів 1 доби життя ЕГ були 

представлені артеріолами у кількості 3,77 ± 0,94 на 5000 мкм², венулами - 6,25 ± 

0,50 на 5000 мкм² і капілярами - 18,09 ± 1,41 на 5000 мкм². Дані показники 

достовірно (р <0,05) перевищують аналогічні дані в контрольній групі тварин: 

артеріоли в 1,8 рази, в порівнянні з контрольною групою (2,08 ±  0,14 на 5000 

мкм²), венули вдвічі в порівнянні з контрольною групою (3,10 ±  0,25 на 5000 

мкм²), капіляри – в 1,8 рази в порівнянні з контрольною групою (10,40  ± 0,42 на 

5000 мкм²). Розмір просвіту артеріол складав 4,77 ± 0,17мкм, він значно не 

перевищував аналогічний в контрольній групі, а розмір просвіту венул складав – 

6,93 ± 0,37мкм., що достовірно (р <0,05) перевищувало аналогічний розмір у 

щурів контрольної групи в 1,2 рази (5,55 ±  0,09 мкм) 

Перевищення діаметру венозних судин слизової і м’язової оболонок у 

експериментальних щурів 1-ої доби життя щодо аналогічних показників у 

контрольній групі свідчить про повнокрів’я кровоносних судин даних структур 

у щурів експериментальної групи. 

Зовнішня оболонка сечового міхура новонароджених щурів 

експериментальної групи була представлена ПВСТ і одношаровим плоским 

епітелієм (мезотелієм) на більшій частині площі (серозна оболонка). Товщина 

зовнішньої оболонки новонароджених щурів експериментальної групи 

статистично достовірно (р <0,05) перевищувала аналогічний показник в 

контрольній групі (2,44 ± 0,20 мкм – експериментальна група, що втричі 

перевищує такий самий показник у контрольній групі - 0,84 ± 0,10 мкм). 

У процесі динамічного спостереження морфологічних особливостей 

сечового міхура щурів, які зазнали внутрішньоутробної антигенної стимуляції 

стафілококовим анатоксином, були виявлені значні морфологічні зміни. 
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Висота складки слизової оболонки сечового міхура експериментальних 

щурів на протязі 90 діб спостереження змінювалася нерівномірно, про що 

свідчить коефіцієнт кореляції даного параметра з віком R-0,31, який достовірно 

менше, ніж аналогічний показник в контрольній групі R-0,50, що говорить про 

виражену нелінійну залежность висоти складки слизової оболонки сечового 

міхура від віку в експериментальній групі в порівнянні з контрольною (таб. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Кореляція параметрів стінки сечового міхура щурів з добою 

життя 

     Параметри 
Висота 

складки 

Ширина 

складки 

Товщина 

уротелію 

Товщина 

ВП  

Товщина 

МО 

Товщина 

ЗО 

           R 

     Контрольна 

група 

   0,50    0,48    0,83ˮ    0,70    0,82  ˮ    0,82  ˮ

           R  

Экспериментальна 

група 

 ٭0,71    ٭0,81    0,77    ٭0,67    0,37    ٭0,31   

р – показник 

статистичної 

достовірності 

   0,03    0,08    0,01    0,13    0,01    0,01 

Примітка 1.ˮ - відображає лінійну залежність параметра від віку, при умовном значенні 

коефіцієнта кореляції R більше ніж 0,82; 

Примітка 2.٭ - Умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою. 

 

 

Перший пік підйому значення висоти складки СО сечового міхура 

експериментальних щурів спостерігався на 14-у добу і складав 100,46 ± 12,83 

мкм (рис. 4.4), в подальшому (після 30-ої доби життя) середні значення висоти 
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складки зазнавали плавного збільшення та стабілізації і до 60-ої доби цей 

показник становив 106,60 ± 9,83 мкм. Причому, протягом першого місяця життя 

значення довжини складки перевищували аналогічні в контрольній групі 

(максимальне перевищення спостерегали на 14-21-у доби – в 1,25 рази), до кінця 

першого місяця значення зрівнялися і до кінця періоду спостереження були 

нижчі, ніж в контрольній групі, а до 90-ї доби знову стали такими ж, як у 

контрольній групі.  

 

Рисунок 4.4 – Динаміка висоти складки слизової оболонки сечового міхура у 

щурів експериментальної і контрольної груп. 

 

Ширина складки СО в експериментальній групі тварин також змінювалася 

не лінійно, причому, коефіцієнт кореляції цього параметра з віком в 

експериментальній групі достовірно був менше ніж у контрольній, що свідчило 

про менш лінійну залежность параметра від віку (R-0,37 – в експериментальній 

групі і 0,48 у контрольній (див. таб. 4.5)). 

Перших два піки потовщення складки спостерігали на 7-у (44,43 ± 2,22 

мкм) і 21-у (45,66 ± 1,09 мкм) доби життя. Наступного й максимального піку 

ширина складки досягла на 45-у добу (55,08 ± 2,88 мкм), в подальшому 

спостерігалася відносна стабілізація цього параметра з плавним зниженням (рис. 

4.5). Щодо аналогічного показника в контрольній групі тварин, ширина складки 
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слизової оболонки сечових міхурів щурів експериментальної групи спочатку 

була вища й зберігала більш високі значення протягом усього досліджуваного 

періоду. Максимальне збільшення значення розміру ширини складки слизової 

оболонки сечових міхурів щурів в експериментальній групі щодо контрольної 

(майже вдвічі) спостерігали на 30-у добу (39,75 ± 6,09 мкм в експериментальній 

групі і 23,79±2,81 мкм в контрольній, що більше в 1,7 разів). Отже, характер 

динаміки висоти та ширини складок слизової оболонки сечового міхура в 

експериментальній і контрольній групі тварин подібні.  

 

Рисунок 4.5 – Динаміка ширини складки слизової оболонки сечового міхура у 

щурів експериментальної і контрольної груп. 

 

Зміни, яких зазнавав уротелій слизової оболонки СМ експериментальних 

щурів протягом перших трьох місяців життя, були наступні: спостерігали 

виражені ознаки дезорганізації шарів уротелію, та епітеліоцитів у його складі, 

причому більш і з посиленням протягом першого місяця досліджуваного 

періоду. Клітини уротелію були частково вакуолізовані й фрагментовані. 

Пошарове розташування уротеліоцитів змінено порівняно з контрольною 

групою. На рисунках 4.6 і 4.7 для порівняння представлений уротелій слизової 

оболонки сечового міхура щурів 7 доби життя експеріметальной і интактной 

груп 
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Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 3. Фб – фібробласт. 

Рисунок 4.6 – Слизова оболонка сечового міхура щура. Експериментальна 

група. 7 доба. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

 
Примітка 1. - У- уротелій;  

Примітка 2. - ВП- власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 3. - Фб-фібробласт. 

Рисунок 4.7 – Слизова оболонка сечового міхура щура. Контрольна група. 

7 доба. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

Після 30-и діб життя на тлі ознак дезорганізації перехідного епітелію 

починали з’являтися клітини, які мітотично діляться (рис. 4.8).  

 

 

ВП 

У 

Фб 
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Примітка 1. ЕМ – епітеліоцит під час мітотичного поділу. 

Рисунок 4.8 – Слизова оболонка СМ щура. 30 доба. Експериментальна 

група. Забарвлення альциановим синім. Зб.: ×400 

 

Товщина перехідного епітелію слизової оболонки СМ експериментальних 

щурів до кінця досліджуваного періоду збільшилася щодо тієї, яка була при 

народженні в чотири рази. Перший підйом цього показника спостерігався на 21-

у (13,81 ± 0,57 мкм) та 30-у (14,45 ± 0,57 мкм) доби життя, в подальшому, після 

невеликого зниження, – ще один нерізкий підйом до максимального значення до 

60-ої доби життя (17,45 ± 1,42 мкм) із подальшим невеликим зниженням до кінця 

періоду спостереження (рис. 4.9).  

Дані зміни співвідносяться з подібною динамікою таких в КГ, проте, є 

відмінності. Крива змін товщини уротелію у контрольній групі більш полога, ніж 

у експериментальній (на підтвердження цього коефіцієнт кореляції цього 

параметра з віком R складав 0,67 в експериментальній групі, що було менше 

аналогічного показника в контрольній (R - 0,83) і свідчило про менш лінійну 

залежність товщини уротелию від віку (див. таб. 4.5)). До моменту народження 

уротелій СО щурів експериментальної і контрольної груп мав однакову товщину. 

Далі протягом першого місяця життя спостерігали достовірне перевищення 

цього показника в експериментальній групі відносно контрольної (на 21-у добу 

товщина уротелію в експериментальній групі достовірно перевищувала 

аналогічний показник у контрольній групі в 1,3 рази), потім, до 45 доби значення 

показників зрівнюються і далі майже до кінця періоду спостереження відзначали 
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перевагу товщини уротелію в експериментальній групі відносно контрольнолї. 

До кінця періоду спостереження (90 діб) значення товщини перехідного епітелію 

було достовірно менше, ніж в контрольній групі і складало 12,87 ± 0,52 мкм., що 

в 1,1 разів менше контрольної групи). 

 

Рисунок 4.9 – Динаміка товщини уротелію слизової оболонки сечового міхура у 

щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Таким чином, на тлі змін уротелію від вираженої дезорганізації, що 

спостерігалася в перший місяць життя експериментальних щурів, і до 

подальшого поступового часткового відновлення до кінця періоду 

спостереження, встановлено, що товщина уротелію у експериментальних щурів 

переважає над такою в групі контрольних тварин протягом більшої частини 

досліджуваного періоду. Характер же динаміки змін за цим показником 

подібний і в експериментальній, і в контрольній групах. Важливо, що до кінця 

періоду спостереження (90 діб) уротелій в експериментальній групі тварин 

стоншується.  

Слід припустити, що внутрішньоутробна антигенна стимуляція 

стафілококовим анатоксином є фактором, наслідками якого стало потоншення 

уротелію слизової оболонки СМ щурів на 90-ту добу експеримента (рис. 4.10, 

4.11). 
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Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП - власна пластинка слизової оболонки сечового міхура. 

Рисунок 4.10 – Складка слизової сечового міхура щура. 90 доба. 

Експериментальна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

 

Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура. 

Рисунок 4.11 – Складка слизової сечового міхура щура. 90 доба. 

Контрольна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

Метод електронної мікроскопії дозволив встановити виражені 

ультраструктурні зміни уротеліоцитів СО сечового міхура щурів 

експериментальної групи (рис. 4.12). На представленому рисунку добре помітна 

вакуолізація мітохондрій та ендоплазматичної сітки, загальна гомогенізація 

внутрішньоклітинного вмісту, які посилювалися протягом першого місяця 

досліджуваного періоду життя експериментальних щурів, з подальшим 

відновленням внутрішньоклітинних структур 
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Примітка 1. Я – ядро;  

Примітка 2. ВМ – вакуолізовані мітохондрії;  

Примітка 3. РКЕС – розширені цистерни ендоплазматичної сітки. 

Рисунок 4.12 – Ультраструктура уротелію слизової сечового міхура щура. 

Експериментальна група. 14 доба. Зб.: ×7500 

 

При вивченні змін, які відбувалися з ПВСТ власної пластинки слизової 

оболонки сечових міхурів експериментальних щурів, було виявлено, що 

дезорганізація тканини присутня і посилюється до 30-ї доби (рис. 4.13, 4.14). У 

сполучної тканини волокна різноспрямовані фрагментовані. Візуально кількість 

фібробластів на одиницю площі знижена.  

 

Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура. 

Рисунок 4.13 – Стінка сечового міхура щура. 14 доба. Експериментальна 

група. Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 

 

У 

ВП 
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Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура. 

Рисунок 4.14 – Стінка сечового міхура щура. 30 доба. Експериментальна 

група. Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 

 

Було виявлено, що у подальшому (після 30-ої доби життя), поступово 

відновлюється волокниста структура основної речовини ПВСТ власної 

пластинки СО сечових міхурів у щурів ЕГ, краще візуалізуються фібробласти. 

До кінця досліджуваного періоду (90-а доба) спостерігали виражене 

збільшення товщини ПВСТ власної пластинки СМ у щурів ЕГ, в порівнянні з її 

товщиною у новонароджених експериментальних щурів (збільшилася в п’ять 

разів). У результаті спостережень за характером змін показника (рис.4.15). 

встановлено, що швидке і значне збільшення товщини ПВСТ власної пластинки 

слизової оболонки сечового міхура щурів експериментальної групи відбувається 

в перші два тижні життя ЕГ тварин (в чотири рази). Потім, після невеликого 

падіння показника, після 21-ої доби, знову відбувається потовщення ПВСТ ВП, 

збільшення відбувається повільніше й досягає максимуму до 60-ої доби життя, з 

подальшим невеликим зменшенням показника до кінця періоду спостереження 

(90 діб). Таким чином, крива зміни товщини ПВСТ власної пластинки слизової 

ЕГ щурів протягом досліджуваного періоду формує перший максимум у вигляді 

піку до 14-ої доби життя і другий максимум, що перевищує за значенням перший, 

до 60-ої доби. Другий максимум, на відміну від першого, є вершиною «плато» 

кривої, оскільки після 30-ої доби життя збільшення чисельного значення 

У 

ВП 
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товщини ПВСТ власної пластинки слизової оболонки у експериментальних 

щурів відбувалося поступово  

У порівнянні з КГ щурів, характер динаміки показника товщини ВП 

слизової оболонки був подібним у відповідні періоди життя в ЕГ. Відмінності 

спостерігали в численних значеннях товщини ПВСТ ВП. Так, на 1-у добу життя 

у щурів ЕГ і протягом усього досліджуваного періоду товщина ПВСТ власної 

пластинки СО була більше. Максимальне перевищення товщини ВП слизової 

оболонки СМ в ЕГ в порівнянні з КГ (майже вдвічі) спостерігали на 14-21-у добу. 

Так, на 14 добу товщина ВП у щурів ЕГ становила 31,20 ± 6,2116 мкм, а у КГ 

16,89 ± 3,94 мкм. Товщина ПВСТ власної пластинки слизової оболонки СМ у 

експериментальних щурів статистично достовірно (р <0,05) перевищувала 

аналогічний показник в контрольній групі на 90-у добу в півтора рази і складала 

36,87 ± 0,35 мкм, тоді як в контрольній групі цей показник був 26,49 ± 2,43 мкм. 

Зміни товщини ВП слизової оболонки СМ щурів ЕГ з віком відбувалися менш 

лінійно, ніж у щурів КГ, про що свідчить менше значення коефіцієнта кореляції 

товщини ВП з віком ЕГ (R-0,77 – в експериментальній групі і 0,70 в контрольній 

(див. таб. 4.5). 

 

Рисунок 4.15 – Динаміка товщини ПВСТ власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 
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На рисунках 4.16 і 4.17, представлених для порівняння сполучної тканини 

власної пластинки слизової оболонки сечових міхурів у щурів 

експериментальної і контрольної груп, добре видно кількісне переважання 

ПВСТ в структурі слизової оболонки сечових міхурів у щурів експериментальної 

групи. Також, помітно відновлення волокнистої структури основної речовини 

ПВСТ власної пластинки СО сечових міхурів експериментальних тварин на 90 

добу в порівнянні з раннім періодом життя (до 30 діб (див. рис 4.13., 4.14)) 

 

Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Рисунок 4.16 – Сполучна тканина власної пластинці сечового міхура 

щура. 90 доба. Експериментальна група. Забарвлення трихром за Масоном.Зб.: 

×400 

 

 

Примітка 1. У – уротелій;  

Примітка 2. ВП – власна пластинка слизової оболонки сечового міхура;  

Примітка 3. МТ – м’язова тканина. 

Рисунок 4.17 – Сполучна тканина власної пластинці сечового міхура 

щура. 90 доба. Контрольна група. Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: ×400 

ВП 

У 
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Результати гістохімічних досліджень (див. таб. 4.1, 4.2), отримані шляхом 

забарвлення альціановим синім, свідчать про те, що протягом перших 45-и діб у 

структурі ПВСТ слизової оболонки СМ щурів ЕГ спостерігався мінімальний 

вміст ГАГ (51,0 ± 2,0% - 54,5 ± 2,2%), тоді як в контрольній групі ці показники 

мали значення (77,7 ± 2,2% - 74,2 ± 1,7%). Також, протягом перших 45-и діб у 

ВП слизової оболонки СМ щурів ЕГ спостерігали підвищенння вмісту 

сульфатованих глікозаміногліканів (22,1 ± 1,3 % - 24,6 ± 1,4 % - в 

експериментальній групі і 17,9% ± 4,0 – 23,5% ± 1,8 – в контрольній). Такі дані 

свідчать про процеси дезорганізації тканини. У наступні періоди спостерігали 

підвищення вмісту ГАГ у сполучній тканині сечових міхурів експериментальних 

щурів (64,1 ± 4,0 % на 90-у добу), проте, в порівнянні з контрольною групою того 

ж віку ці значення були нижче (73,3 ± 2,1 % - вміст ГАГ у ВП слизової оболонки 

СМ у щурів 90-ої доби контрольної групи). Також, спостерігали відновлення 

вмісту сульфатованих глікозаміногліканів (25,5 ± 2,6% і 24,9 ± 2,4% складал 

вміст сульфатованих глікозаміногліканів на 90-у добу в експериментальній і 

контрольній групах відповідно), що опосередковано свідчило про часткове 

відновлення сполучної тканини.  

У процесі дослідження в ПВСТ слизової оболонки СМ щурів спостерегали 

мастоцити. Характерно, що у щурів експериментальної групи на ранніх етапах 

постнатального розвитку (21-а - 30-а доба) переважали мастоцити з ознаками 

дегрануляції. У більш пізньому періоді (60-а-90-а доба) були виявлені переважно 

недегранульовані мастоцити. Такі спостереження свідчать на користь посилення 

адаптивно- компенсаторних процесів в структурі пухкої волокнистої сполучної 

тканини сечового міхура щурів на ранніх періодах спостереження, що 

супроводжувалися дилятаціей мікросудин і збільшенням проникності судинної 

стінки. На рисунках 4.18 і 4.19 представлена пухка волокниста сполучна тканина 

слизової оболонки сечового міхура щурів 21-ої і 90-ої доби життя відповідно, що 

містить мастоцити. На першому малюнку стрілками вказано мастоцит з ознаками 

дегрануляції. 
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Примітка 1. М – мастоцит. 

Рисунок 4.18 – Мастоцити в ПВСТ власної пластинки слизової сечового 

міхура. Експериментальна група. 21 доба. Забарвлення альціановий синій. Зб.: 

×1000 

 

 

Примітка 1. М - мастоцит 

Рисунок 4.19 – Мастоцит в ПВСТ власної пластинки слизової сечового міхура. 

90 доба. Експериментальна група. Забарвлення альціановий синій. Зб.: ×1000 

 

З огляду на отримані результати, можна припустити, що після 

внутрішньоутробної антигенної стимуляції стафілококовим анатоксином 

відбуваються морфологічні зміни в ПВСТ слизової оболонки СМ (у вигляді 

руйнування її структур і набряку), і, як наслідок, в епітеліальній тканині (у 

вигляді внутрішньоклітинної затримки рідини з частковим руйнуванням 

клітинних структур) у ранньому постнатальному періоді. У пізньому 
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постнатальному періоді внутрішньоутробна антигенна стимуляція 

стафілококовим анатоксином служить причиною надмірного розростання 

сполучної тканини СМ, зниження її гідрофільності (за рахунок зниження вмісту 

в ній ГАГ) і стоншування уротелію. 

Протягом досліджуваного періоду зміни в МЦР ПВСТ власної пластинки 

слизової оболонки СМ щурів експериментальної групи були наступними: 

кількість артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл до кінця досліджуваного 

періоду у щурів ЕГ достовірно зменьшилася відносно відповідних значень цих 

показників у щурів при народженні. Зменшення це було невеликим, проте, у 

контрольних груп спостерігали підвищення цих показників (кількості артеріол, 

венул і капілярів на ум. од. пл.) до кінця досліджуваного періоду, відносно 

новонароджених щурів (1,73 ± 0,93, 3,05 ± 1,48, 14,50 ± 6,81 – кількість артеріол, 

венул і капілярів на ум. од. пл. на 90-у добу в СО сечових міхурів щурів 

експериментальної групи і 2,36 ± 0,26, 4,75 ± 0,39, 16,09 ± 0,39 на 1-у добу у 

щурів експериментальної групи відповідно, тоді як в контрольній групі 

показники кількості мікросудин на ум. од. пл. змінювалися інакше: 1,94 ± 1,02, 

2,71 ± 1,46, 15,10 ± 7,09 – на 90-у добу життя в порівнянні з першою добою життя 

- 1,58 ± 0,22, 2,50 ± 0,38, 10,05 ± 0,30). При вивченні кривих динаміки кількості 

мікросудин на ум. од. пл була виявлена загальна закономірність: протягом 

перших двох тижнів життя кількість мікросудин зменшувалася. Зменшення 

кількості артеріол і венул на ум. од. пл відбувалося до 14-ої доби, після того, як 

протягом першого тижня життя кількість артеріол і венул підвищувалася 

(перший пік кривої). Зниження кількості капілярів на ум. од. пл спостерігали в 

перший тиждень життя (перший негативний пік кривої) і після 7-ої доби їх 

кількість на ум. од. пл стрімко підвищувалася. 

Після зниження крива кількості всіх типів судин мікроциркуляторного 

русла на ум. од. пл. демонструє «віраж» до 30-ої доби, і до 45-ої доби показники 

кількості судин зберігаються на високому рівні (відносне «плато» показників 

кількості судин спостерігали у експериментальних щурів в період з 30-ої по 45-

у добу, проте за «плато» кількості капілярів на ум. од. пл. можна вважати період 
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з 21-ої по 60-у добу з піком на 30-у добу), після чого настає зниження кількості 

всіх типів судин на ум. од. пл. до кінця досліджуваного періоду. Другий пік 

кривої кількості всіх типів судин на ум. од. пл. був значно вище першого. У 

кількості артеріол і капілярів на ум. од. пл. другий пік припадає на 30-у добу, у 

венул на 45-у добу. 

Кількість артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл в ПВСТ ВП слизової 

оболонки СМ в ЕГ щурів була достовірно (р <0,05) більшою, ніж в КГ, вже до 

моменту народження. Протягом більшої частини досліджуваного періоду 

кількість судин на ум. од. пл у щурів ЕГ перевищувала таку у КГ. Проте, після 

45-ої доби життя кількість капілярів на ум. од. пл стала меншою в ЕГ, ніж в КГ, 

і до кінця досліджуваного періоду (90-а діб) залишалася нижчою в 

експериментальній групі, ніж в контрольній. Аналогічно, кількість артеріол на 

ум. од. пл у експериментальній групі стала меншою, ніж у контрольній, але після 

60-ої доби життя, і до кінця періоду спостереження (90-а діб) зберігалася нижчою 

в експериментальній групі, ніж в контрольній. Кількість венул на ум. од. пл 

протягом усього досліджуваного періоду мала більші показники в 

експериментальній групі, ніж в контрольній (рис.4.20, 4.21, 4.22). 

 

Рисунок 4.20 – Динаміка кількості артеріол у ПВСТ власної пластинці слизової 

оболонки сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 
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Рисунок 4.21 – Динаміка кількісті венул в ПВСТ слизової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної й контрольної груп 

 

 

Рисунок 4.22 – Динаміка кількісті капілярів в ПВСТ слизової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної й контрольної груп 

 

На малюнку 4.23 продемонстрована висока щільність мікросудин в пухкої 

волокнистої сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки сечових 

міхурів експериментальних щурів 30 доби життя. На рисунке рясно представлені 

капіляри венули в структурі пухкої волокнистої сполучної тканини слизової 

оболонки сечового міхура. 
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Примітка 1. К – капіляр;  

Примітка 2. В – венула;  

Примітка 3. ФБ – фібробласт. 
Рисунок 4.23 – Судини МЦР слизової оболонки сечового міхура щура. 30 

доба. Експериментальна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: ×400 

 

Характер динаміки кількості судин на ум. од. пл. у ПВСТ власної 

пластинки слизової оболонки СМ в експериментальній і контрольній групах був 

подібний, однак, в КГ криві залежності кількісних показників судин 

мікроциркуляторного русла були більш пологими, ніж в експериментальній, і 

демонстрували поступові зміни показників протягом всього досліджуваного 

періоду (див. рис.4.20, 4.21, 4.22). Про це свідчать більш високі значення 

коефіцієнтів кореляції кількості артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл з віком 

в контрольній групі у порівнянні з експериментальною. Зміна кількості артеріол, 

венул і капілярів на ум. од. пл у експериментальних тварин мала виражений 

нелінійний характер (коефіцієнт кореляції становив R-0,01; -0,03; 0,05, тоді як в 

контрольній групі ці показники були відповідно 0, 20, 0,29,  0,46 (таб. 4.6)). 

Такі співвідношення коефіцієнтів кореляції в експериментальної і 

інтактної групах тварин свідчать на користь того, що на зміни кількісних 

показників гемомікроциркуляторного русла в експеріметальної групі вплинуло 

внутрішньоутробне введення стафілококового анатоксину. 

 

 

В 

В 

К 

Фб 
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Таблиця 4.6 – Кореляція параметрів судинного русла слизової оболонки 

сечового міхура щурів з добою життя  

    

Параметри 

Кількість 

артеріол 

5000мкм²  

Кількість 

венул 

5000мкм²   

Кількість 

капілярів 

5000 мкм²  

Діаметр 

артеріол у 

СО 

Діаметр 

венул у СО 

   (R) КГ     0, 20     0,29    0,46    0,29    0,40 

   (R) КГ     0, 20     0,29    0,46    0,29    0,40 

        р …0,03 …0,14 …0,03 …0,04 …0,03 

Примітка 1.ˮ - відображає лінійну залежність параметра від віку, при умовном значенні 

коефіцієнта кореляції R більше ніж 0,82; 

Примітка 2.٭ - Умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою; 

Примітка 3. КГ – контрольна група; 

Примітка 4. ЕГ – експериментальна група; 

Примітка 5. р - показник статистичної достовірністі. 

 

Характер зміни діаметра просвіту мікросудин (артеріол і венул) в ПВСТ 

власної пластинки слизової оболонки СМ щурів експериментальної групи був 

наступний: діаметр венул і артеріол до кінця досліджуваного періоду збільшився 

в порівнянні з новонародженими щурами, причому діаметр венул збільшувався 

вдвічі. Так, середні значення діаметрів артеріол і венул власної пластинки СО 

сечових міхурів експериментальних щурів 90 доби життя становили 7,45 ± 0,57 

мкм і 12,08±0,67 мкм, тоді як на першу добу 4,23 ± 1,134 мкм і 6,48 ± 0,26 мкм 

відповідно. Протягом досліджуваного періоду (90 діб) спостерігався пік 

збільшення діаметрів артеріол і венул у ПВСТ слизової оболонки СМ 

експериментальних щурів у перші два тижні життя. На 14 добу діаметри артеріол 

і венул у ПВСТ слизової оболонки СМ експериментальних щурів складали 12,60 

± 2,27 мкм і 13,78 ± 2,58 мкм відповідно. Протягом усього періоду спостереження 

розміри просвіту судин слизової оболонки щурів експериментальної групи 

перевищували аналогічні параметри у щурів контрольної групи (рис. 4.24, 4.25).  
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Рисунок 4.24 – Динаміка діаметра артеріол в ПВСТ слизової оболонки сечового 

міхура у щурів експериментальної й контрольної груп 

 

 

Рисунок 4.25 - Динаміка діаметра венул в ПВСТ слизової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Характер динаміки за даними показниками у щурів експериментальної й 

контрольної груп був подібним, з тією різницею, що в контрольній групі піки 

кривих у період перших двох тижнів життя були більш згладжені, і це 

відображено у відмінністі значень коефіцієнтів кореляції кількості мікросудин 

на ум. од. пл. з віком – в контрольній групі коефіцієнти кореляції мали більші 

значення. Зміна діаметрів просвіту судин у слизовій оболонці 
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експериментальних щурів відбувалася нелінійно, про що свідчать цифри 

коефіцієнтів кореляції (R-0,02 артеріол і 0,28 венул в експериментальній групі і 

0,29, 0,40 – в контрольній відповідно (див. таб. 4.6)). 

При підрахунку кількості капілярів на ум. од. пл за результатами 

імуногістохімічного дослідження з використанням CD 34 - маркера, виявлено 

достовірне (р <0,05) збільшення їх кількості (див. таб. 4.3) в експериментальній 

групі тварин і зниження до 90 доби в порівнянні з котрольною групою тварин 

того ж віку. Причому в перший день життя показник значно перевищував (в 1,7 

раза), ніж до кінця першого місяця життя (в 1,3 раза). 

При електронномікроскопічному дослідженні у структурі судинної стінки 

гемокапілярів протягом досліджуваного періоду також спостерігали наступні 

субмікроскопічні зміни: гомогенізація структури ендотеліальних клітин з 

візуальним зниженням рівня трансцитозних пухирців поступово змінювалася 

добре структурованою судинною стінкою, що характеризовалося нормалізацією 

ультраструктури ендотеліоцитів, збільшенням кількості трансцитозних пухирців 

після 45-ої доби до 60-ої доби життя в експериментальній групі щурів (рис. 4.26).  

 

Примітка 1. Е – ерітроцит;  

Примітка 2. ТП – трансцитозні пухирці;  

Примітка 3. Ен – ендотелій капіляра. 

Рисунок 4.26 – Електронна мікрофотографія. Фрагмент стінки капіляра 

сечового міхура щура СО. 60 діб. Експериментальна група.Зб.: × 11000 

 

Резюмуючи вищеописані дослідження МЦР слизової оболонки СМ щурів 

ЕГ, зазначимо, що судинна стінка й ендотелій зазнають структурних змін. На 
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цьому тлі, незважаючи на початкове (в період новонародженості) перевищення 

кількості судин на ум. од. пл. і діаметра їх просвітів у експериментальній групі 

відносно контрольної, кількість мікросудин на ум. од. пл. в експериментальній 

групі стає меншою до кінця досліджуваного періоду, ніж в контрольній групі 

(крім венул), а також зменшується щодо періоду новонародженості у власне 

експериментальній групі. Ці дані також узгоджуються з імуногістохімічним 

дослідженням. Значення діаметрів судин у експериментальних щурів 

перевищують аналогічні значення у контрольних щурів протягом усього періоду 

спостереження. З огляду на такі дані, можна припустити, що наслідки 

внутрішньоутробного впливу стафілококового анатоксину призводять до 

структурних змін судинної стінки власної пластинки слизової оболонки сечового 

міхура, а також, до посилення васкуляризації у власній пластинці слизової 

оболонки сечового міхура, у вигляді збільшення кількості судин на ум. од. пл, 

судинного повнокров’я в ранньому постнатальному періоді. До пізнього 

постатального періоду (90-а доба) наслідки внутрішньоутробного впливу 

стафілококового анатоксину провокують зміни мікроциркуляції слизової 

оболонки сечового міхура у вигляді зниження кількості судин 

мікроциркуляторного русла на умовну одиницю площі і повнокров’я.  

Проте, варто зауважити, що кількість судин на ум. од. пл. не повністю 

відображає справжню картину кількісних змін у мікроциркуляторному руслі й 

вимагає пояснень. Із цієї точки зору, важливо відмітити, що, показники кількості 

судин, пораховані в даному дослідженні на одиницю площі, є за визначенням 

щільністю розподілу судин. Тому, незважаючи на перевищення кількості 

мікросудин на ум. од. пл (або щільності) з першої по 60-у доби спостереження в 

слизовій оболонці сечового міхура щурів експериментальної групи щодо 

контрольних, їх кількість (мікросудин), із урахуванням приросту кількості 

сполучної тканини уже з 30-ої доби спостереження в експериментальній групі 

була менше, ніж в контрольній. Також, згідно з даними дослідження в період 

спостереження після 45-ої по 90-ої добу в обох групах було встановлено 

зниження щільності розподілу судин мікроциркуляторного русла. Проте, при 
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перерахунку кількості капілярів із урахуванням коефіцієнта приросту площі 

було встановлено, що кількість судин в обох групах не зменшується, а зростає. 

Перерахунок кількості судин з урахуванням приросту сполучної тканини 

проводився за формулою 2.1 і 2.2 [розділ 2] з використанням коефіцієнту 

збільшення площі власної пластинці слизової оболонки - k 

Кскор. Е.(30)=Ке(30)×(hе(30)/hе(1))²=33,2×(32,4/6,5)²=825 

Кскор. K.(30)=Кк(30)×(hк(30)/hк(1))²=24,1×(30,0/3,8)²=1501, 

де Кскор. Е.(30)– скорегована кількість судин (капілярів) у ВП слизової 

оболонки СМ щурів 30-ої доби життя в експериментальній групі; 

Кскор. K.(30)– скорегована кількість судин (капілярів) у ВП слизової 

оболонки СМ щурів 30-ої доби життя в контрольній групі; 

Ке(30) – щільність розподілу капілярів у ВП слизової оболонки СМ щурів 

30-ої доби життя в експериментальній групі; 

Кк(30) - щільність розподілу капілярів у ВП слизової оболонки СМ щурів 

30-ої доби життя в контрольній групі; 

hе(30) - товщина шару ПВСТ власної пластинки слизової СМ щурів 30-ої 

доби життя в експериментальній групі; 

hе(1) - товщина шару ПВСТ власної пластинки слизової СМ щурів 1-ої доби 

життя в експериментальній групі; 

hк(30) - товщина шару ПВСТ власної пластинки слизової СМ щурів 30-ої 

доби життя в контрольній групі; 

hк(1) - товщина шару ПВСТ власної пластинки слизової СМ щурів 1-ої доби 

життя в контрольній групі; 

відповідно, за формулою 2.1, 2.2, 

Kскорег.Е(60)=К(60)×(h(60)/h(1))²=25,4×(40,0/6,5)²=954 

Kскорег.К(60)=К(60)×(h(60)/h(1))²=26,7×(32,0/3,8)²=1893 

Кількість лімфоцитів на ум. од. пл. у слизовій оболонці СМ щурів, 

народжених після внутрішньоутробного введення стафілококового анатоксину 

була вищою до моменту народження, ніж у від таких у контрольній групі і 

змінювалася нерівномірно протягом періоду спостереження (з 1-ої по 90-у добу) 
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Перший пік кількості лімфоцитів на ум. од. пл спостерігався на 14-у добу життя, 

далі після 21-ої доби кількість лімфоцитів знову різко зросла і в наступні періоди, 

аж до 60 доби залишалася стабільно високою (на 45-ту добу в шість разів більше, 

ніж при народженні - 2,38 ± 1,19 і 12,00 ± 0,80 – кількість лімфоцитів на ум. од. 

пл. в слизовій оболонці сечових міхурів експериментальних щурів 1-ої и 45-ої 

доби життя). До кінця періоду спостереження (90-ої доби) кількість лімфоцитів 

на ум. од. пл різко знизилася, проте залишилася вищою, ніж при народженні в 

півтора рази (3,50 ± 0,40 лімфоцитів на ум. од. пл. в слизової оболонки у 

експериментальних тварин 90-ої доби життя). Щодо контрольної групи, 

протягом більшої частини досліджуваного періоду кількість лімфоцитів на ум. 

од. пл у слизовій оболонці сечових міхурів експериментальних щурів була 

більшою. Проте, до кінця періоду спостереження (90-ої доби) кількість 

лімфоцитів на ум. од. пл у слизовій оболонці сечового міхура експериментальних 

щурів була меншою, ніж в КГ в півтора рази (4,60 ± 1,09 – кількість лімфоцитів 

на ум. од. пл. у слизової оболонки сечових міхурів щурів контрольної групи 90-

ої доби життя). Найбільша відмінність показника (в 4 рази) в експериментальної 

і контрольної групи спостерігали на 14-у добу - 7,42 ± 2,20 і 1,57 ± 0,56 

лімфоцитів на ум. од. пл. в слизової оболонки на 14-у добу життя в 

експериментальної і контрольної груп тварин відповідно (рис.4.27).  

 

 Рисунок 4.27 – Динаміка кількісті лімфоцитів у ВП слизової оболонки  

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 
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Характер динаміки даного показника відрізнявся у експериментальній і 

контрольній групах досліджуваних тварин. Так, якщо кількість лімфоцитів на 

ум. од. пл у експериментальній групі щурів спочатку перевищувала аналогічну в 

КГ і різко зростала в перші півтора місяці життя, то у контрольній групі щурів 

зростання цього показника здійснювалося поступово з піком на 45-ту добу і, 

також, поступовим зниженням (про це свідчить більше значення коефіцієнта 

кореляції з віком (таб. 4.7) за даним показником у контрольній групі, ніж у 

експериментальній (R - 0,53 і 0,31 відповідно)).  

 

Таблиця 4.7 – Кореляція кількості лімфоцитів, макрофагів і скупчень 

лімфоцитіви на 5000 мкм² в ПВСТ власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура щурів з добою життя  

Вид 

клітин 

Лімфоцити Макрофаги Скупчення 

лімфоцитів 

(R) КГ 0,53 0,71 0,15 

(R) ЕГ 0,310,19 ٭0,23 ٭ 

р 0,01 0,01 0,06 

Примітка 1.ˮ - відображає лінійну залежність параметра від віку, при умовном значенні 

коефіцієнта кореляції R більше ніж 0,82; 

Примітка 2.٭ - Умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою; 

Примітка 3. КГ – контрольна група; 

Примітка 4. ЕГ – експериментальна група; 

Примітка 5. р - показник статистичної достовірністі. 

 

Скупчення лімфоцитів спостерігали в слизовій оболонці сечового міхура 

щурів експериментальної групи після 7 доби життя. На рис. 4.28 в структурі 

пухкої волокнистої сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура щура 30 доби життя видно видно група лімфоцитів, розташована 

периваскулярно.  
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Примітка 1. СЛ – скупчення лімфоцитів. 

Рисунок 4.28 – Скупчення лімфоцитів слизової СМ щура. 30 доба. 

Експериментальна група. Забарвлення гематоксилін і еозин.Зб.: ×1000 

 

Кількість скупчень лімфоцитів на ум. од. пл стрибкоподібно зростала з 

піком на 14-у добу і на 30-у добу життя (0,79 ± 0,30 і 1,17 ± 0,36 на ум. од. пл. 

відповідно) після чого більш поступово знижувалась до 90-ої доби (0,17 ± 0,25 

на ум. од. пл.) Кількість скупчень лімфоцитів на ум. од. пл у щурів 

експериментальної групи перевищувала таку у щурів контрольної групи 

протягом усього досліджуваного періоду. Перші скупчення лімфоцитів в ЕГ 

спостерігали раніше, ніж в КГ: на 14-у добу, тоді як в котрольній групі на 21-у 

добу з подальшим піком значення на 30-у добу і подальшим зниженням в обох 

групах (рис. 4.29). Характерно, що виражене підвищення кількості лімфоцитів на 

ум. од. пл. в слизовій оболонці сечових міхурів експериментальних щурів, що 

спостерігалося на 14 добу (див. рис. 4.27), збігається з терміном появи перших 

скупчень лімфоцитів.  

Незважаючи на те що скупчення лімфоцитів в структурі сполучної тканини 

сечових міхурів щурів не були рясно представлені, у експериментальних тварин 

цей показник був вище, ніж у контрольних щурів, і, что важливо, перші 

скупчення лімфоцитів в структурі слизової оболонки сечового міхура у щурів 

експериментальної групи з'являлися на більш ранніх термінах спостереження. 
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Рисунок 4.29 – Динаміка клькості скупчень лімфоцитів в ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Таким чином, на підставі аналізу проведених досліджень встановлено, що 

щури, антиген-премійовані стафілококовим анатоксином внутрішньоутробно, 

народжувалися з вищою кількістю лімфоцитів на ум. од. пл. у ВП слизової 

оболонки сечового міхура, ніж щури контрольної групи. Скупчення лімфоцитів 

у слизовій сечового міхура з’являлися раніше, ніж у контрольних щурів (на 14-у 

добу у експериментальних і на 21-у добу у контрольних). Протягом 

досліджуваного періоду життя щурів кількість лімфоцитів і скупчень лімфоцитів 

на ум. од. пл у експериментальній групі перевищувала таку в контрольній групі, 

і до кінця періоду спостереження ці показники практично зрівнялися. Проте, до 

90-ої доби кількість лімфоцитів на ум. од. пл у слизовій сечового міхура щурів 

експериментальної групи була нижчою, ніж в контрольній групі. Такі дані 

дозволяють припускати, що наслідки внутрішньоутробного впливу 

стафілококового анатоксину можуть бути причиною зниженого місцевого 

імунітету сечового міхура в пізньому періоді постнатального розвитку щурів. 

За допомогою імуногістохімічних досліджень було проведено вивчення 

клітинного складу лімфоцитів. На рисунках 4.30 і 4.31 представлена власна 

пластинка слизової оболонки сечових міхурів експериментальних щурів 30-ої 
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доби життя, що містить лімфоцити, які експресують антигени до CD4 і CD8 

маркерів. 

 

Рисунок 4.30 – Позитивна експресія CD8 у лімфоцитах ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура щура. 30-та доба життя. Експериментальна група. 

Зб.: ×1000 

 

 

Рисунок 4.31 – Позитивна експресія CD4 у лімфоцитах ПВСТ слизової 

оболонки сечового міхура щура. 30-та доба життя. Експериментальна група. 

Зб.: ×1000 

 

За допомогою імуногістохімічного методу дослідження серед загальної 

кількості лімфоцитів на ум. од. пл визначали CD4,⁺ CD8⁺ і CD20⁺ клітини. Аналіз 

отриманих даних і зіставлення даних експериментальної і контрольної груп 

дозволили встановити, що вже при народженні і до одномісячного віку на ум. од. 

пл в сполучній тканині слизової оболонки СМ експериментальних щурів 
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присутні в достовірно (р <0,05) більшій кількості CD8⁺ і CD4⁺лімфоцити, ніж у 

контрольних щурів того ж віку (кількість CD8⁺ і CD4⁺ лімфоцитів на ум. од. пл. 

2,30 ± 0,78 і 0,70 ± 0,37 – в експериментальній групі і 0,34 ± 0,20 і 0,08 ± 0,14 в 

контрольній 1-ої доби життя відповідно). Причому, на 1-у і 30-у добу життя у 

експериментальних щурів переважають CD8⁺лімфоцити. До 90-ої доби ці 

відмінності змінюються в бік збільшення кількості CD4⁺ лімфоцитів - 4,10 ± 0,60 

і 0,70 ± 0,28 на ум. од. пл. відповідно в експериментальній і контрольній групах 

(див. табл. 4.4).  

Таким чином, спираючись на результати імуногістохімічних досліджень, 

можна резюмувати, що збільшення кількості лімфоцитів на ум. од. пл у 

експериментальній групі порівняно з контрольною відбувалося за рахунок 

проліферації пулу CD8⁺ і CD4⁺-лімфоцитів.  

 

4.2 Морфологічні особливості м'язової та зовнішньої оболонки 

сечового міхура щурів з 1 по 90 добу постнатального онтогенезу після 

внутрішньоутробного введення антигену 

Зміни в м’язовій оболонці стінки СМ щурів експериментальної групи 

протягом досліджуваного періоду (90-а діб) носили якісний і кількісний 

характер. Ознаки дезорганізації, виявлені вже до моменту народження у 

експериментальних щурів, зберігалися у м’язовій тканині протягом першого 

місяця життя, і після 45 доби зазнавали зворотнього розвитку.  

У віці 7 діб, у порівнянні з попереднім терміном дослідження (перша доба), 

в МО виявляли два зовнішніх поздовжніх і один внутрішній циркулярний шари 

гладкої м язової тканини. Також, як і в попередньому віці (1-ша доба), в 

цитоплазмі міоцитів спостерігали наявність вакуолей, згладженність контурів 

ядер. На рис. 4.32 представлена м'язова оболонка сечового міхура щура ЕГ 7-ої 

доби життя, на якому видно фрагмент м'язової тканини з прошарком ПВСТ і 

мікросудинами. 
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Примітка 1. ГМК – гладком’язові клітини; 

Примітка 2. К – капіляр. 

Рисунок 4.32 – М’язова оболонка сечового міхура щура. 7 доба. 

Експериментальна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: × 1000 

 

У віці 45-ти діб МО представлена трьома шарами: зовнішніми 

поздовжніми і внутрішнім циркулярним, виповненими гладком’язовою 

тканиною (рис. 4.33), між якими присутні добре виражені прошарки ПВСТ. Ядра 

м’язових клітин овальної форми. Вакуолізації гладких міоцитів не спостерігали.  

 

Примітка 1. ГМТ – гладка м'язова тканина; 

Примітка 2. В – венула; 

Примітка 3. А – артеріола; 

Примітка 4. ЯГМ – ядра гладких міоцитів; 

Примітка 5. К – капіляр. 

Рисунок 4.33 – М’язова оболонка сечового міхура щура. 45 доба. 

Експериментальна група. Забарвлення ГЕ. Зб.: × 400 

М’язова оболонка сечових міхурів щурів експериментальної групи 60 і 90 

діб життя мала добре виражені й рясно присутні прошарки пухкої волокнистої 
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сполучної тканини. Гладкі міоцити мали веретеноподібну форму й овальні ядра, 

клітини формували пучки.  

На рисунках 4.34, 4.35 представлени зрізи м'язової оболонки сечових 

міхурів щурів експериментальної і контрольної груп 60-ої доби життя 

забарвленні трихром за Масоном. При зіставленні даних отриманих за 

допомогою аналізу нижчепредставлених зображень стає помітно кількісне 

переважання сполучної тканини в м'язовій оболонці у експериментальних 

тварин. Також, звертає на себе увагу добре виражена волокниста структура 

пухкої волокнистої сполучної тканини у щурів експериментальної групи 60-ої 

доби життя. 

 

Примітка 1. ПВСТ – пухка волокниста сполучна тканина м’язової оболонки сечового 

міхура; 

Примітка 2. МТ – м’язова тканина; 

Примітка 3. К – капіляр; 

Примітка 4. В – венула. 

Рисунок 4.34 – М’язова оболонка сечового міхура щура експериментальної 

групи з вираженими прошарками сполучної тканини. 60 діб. Забарвлення 

трихром за Масоном.Зб.: × 400 

 

На рис. 4.35 представлена м'язова оболонка сечового міхура щура 

контрольної групи 60-ої доби життя, де видно добре розвинена гладка м'язова 

тканина у вигляді пучків гладких міоцитів і вузьких прошарків пухкої 

волокнистої сполучної тканини. 
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Примітка 1. ПВСТ – пухка волокниста сполучна тканина м’язової оболонки сечового 

міхура; 

Примітка 2. ГМТ – гладка м'язова тканина; 

Примітка 3. К – капіляр; 

Примітка 4. В – венула. 

Рисунок 4.35– М’язова оболонка сечового міхура щура. 60 діб. 

Контрольна група. Забарвлення трихром за Масоном. Зб.: × 400 

 

Середня товщина м’язової оболонки СМ щурів ЕГ на 90-у добу достовірно 

(р <0,05) перевищує аналогічний показник в КГ в 1,3 рази. До кінця періоду 

спостереження м’язова тканина мала чітку структурність, проте, у структурі МО 

ЕГ щурів до цього періоду (90-а діб) спостерігали переважання прошарків ПВСТ 

і гіпертрофію міоцитів у порівнянні з контрольною групою (рис. 4.36, 4.37). 

 

Примітка 1. ГМ – гладкий міоцит; 

Примітка 2. В – венула; 

Примітка 3. К – капіляр; 

Примітка 4. ФБ – фібробласт. 

Рисунок 4.36 – Гіпертрофія міоцитів у м’язової оболонці сечового міхура 

щура. 60 діб. Експериментальна група. Забарвлення ГЕ Зб.: × 400 

ПВСТ 

В

в 

К 

ГМТ 
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Примітка 1. ГМ – гладкий міоцит; 

Примітка 2. К – капіляр. 

Рисунок 4.37 – М’язова оболонка сечового міхура щура. 60 доба. 

Контрольна група. Забарвлення ГЕ Зб.: ×400. 

 

Після отримання даних результатів було вирішено провести поглиблене 

дослідження з метою виявлення можливих змін, які могли статися в МО СМ у 

ЕГ тварин, які досягли тримісячного віку. Було підраховано (за допомогою 

програми ImagеJ) відсоткове співвідношення м’язової та сполучної тканин, а 

також визначено товщину міоцитів у МО СМ щурів ЕГ і КГ на 90 добу життя. В 

результаті дослідження були отримані дані, які свідчать про статистично 

достовірне (р <0,05) зменшення відсоткового співвідношення м’язової тканини 

(65,32 ± 2,11 %) і потовщення міоцитів (5,49 ± 0,40 мкм) у структурі МО сечових 

міхурів ЕГ щурів 90 доби життя (таб. 4.8) у порівнянні з КТ (77,14 ± 1,13 % і 3,00 

± 0,21 мкм відповідно). 

 

Таблиця 4.8 – Порівняння структури м’язової оболонки сечових міхурів у 

щурів експериментальної та контрольної груп 90 доби життя, (M ± m) 

Група дослідження 

 

Експериментальна 

група 

Контрольна група 

         1          2          3 
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Продовження таблиці 4.8 

         1        2        3 

Кількість міоцитів, 

шт. на 5000 мкм² 

 4,1 ± 126,0 ٭2.8 ± 90,0

Скорегована 

кількість міоцитів, шт 

153,0 126,0 

Співвідношення 

м’язової та сполучної 

тканин, % 

 1,13 ± 77,14 ٭2,11 ± 65,32

Товщина міоцитів, 

мкм 

 0,21 ± 3,00 ٭0,40 ± 5,49

Примітка.٭ – умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою. 

 

Виходячи з того, що в експериментальній групі щурів на 90 добу життя 

міоцити були гіпертрофовані, а в м’язовій оболонці сечового міхура у 

відсотковому співвідношенні м’язової тканини було менше, ніж сполучної на 

одиницю площі, слід сказати, що кількість міоцитів на одиницю площі також 

була знижена порівняно з котрольною групою. Щоб розібратися, чи поєднується 

гіпертрофія м’язових клітин зі зменшенням їх кількості у експериментальних 

тварин, було підраховано кількість міоцитів на одиницю площі (5000мкм²) 

м’язової оболонки у обох груп 90 доби життя й перераховано, зважаючи на 

відмінності в товщині м’язової оболонки експериментальної і контрольної груп, 

за допомогою коефіцієнта збільшення площі за формулами 2.1 і 2.2 [розділ 2]. 

Kскорег.е.90 = K е.90 × k² 

k = h е.90 / h к.90 
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де Кскорег.е.90 – скорегована кількість міоцитів у м’язовій оболонці у 

щурів 90 доби життя експериментальної групи з урахуванням відмінностей у 

товщині м’язової оболонки експериментальної і контрольної груп; 

Kе.90 – кількість міоцитів у 5000 мкм² у експериментальних щурів 90 доби 

життя; 

k – коефіцієнт збільшення площі у м’язовій оболонці експериментальних 

щурів 90 доби життя відносно котрольних цього ж віку; 

hе.90 – товщина м’язової оболонки щурів 90 доби життя 

експериментальної групи; 

hк.90 – товщина м’язової оболонки щурів 90 доби життя контрольної 

групи. 

У результаті математичних обчислень було встановлено, що скорегована 

кількість міоцитів у м’язовій оболонці в експериментальних щурів 90-ої доби 

життя перевищує аналогічний показник у контрольних щурів (Кскорег.е.90 – 

153, Кк.90 – 126), і отже, гіпертрофія міоцитів не пов’язана зі зменшенням їх 

кількості в м’язовій оболонці у експериментальних щурів, а навпаки, 

супроводжується достовірним (р <0,05) збільшенням міоцитів у м’язовій тканині 

(див. таб. 4.8).  

Вивчення МО СМ щурів експериментальної групи показало також, що в 

перші три місяці життя відбувається її потовщення (рис. 4.38). До моменту 

народження товщина МО у експериментальних щурів була вище, ніж у 

контрольних і перший пік збільшення цього параметра спостерігався на 14-ту 

добу життя (178,34 ± 8,68 мкм). З 14-ої по 21-шу добу простежували відносне 

«плато» за даним показником і надалі, після зниження на 30-ту добу до значення, 

як у новонароджених щурів, спостерігався другий, більш високий пік на 45 добу 

(274,67 ± 5,05 мкм) з подальшою стабілізацією даного параметра до кінця 

періоду спостереження. Щодо контрольної групи, майже протягом всього 

періоду спостереження товщина м’язової оболонки в експериментальних щурів 

була вищою (крім 30 доби), максимальний розрив за цим показником 
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спостерігався на 14 добу і до кінця періоду спостереження (на 90 добу - 266,45 ± 

15,45 і 209,73 ± 26,84 мкм відповідно в експериментальній і контрольній групі).  

 

Рисунок 4.38– Динаміка товщини м’язової оболонки сечового міхура у 

щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Характер динаміки товщини МО в контрольній та експериментальній 

групах був подібним, із тією відмінністю, що в контрольній групі крива динаміки 

змін мала більш пологий характер, а значить, зміни параметра відбувалися більш 

лінійно. Про це свідчить також відмінність значень коефіцієнтів кореляції 

товщини м’язової оболонки від віку (див. таб. 4.5): в контрольній групі 

коефіцієнт кореляції вищий, ніж в експериментальній (0,82 і 0,81 відповідно). 

Результати дослідження змін структури м’язової оболонки протягом 

перших трьох місяців життя в експериментальній групі щурів, дозволяють 

припустити, що наслідки введення стафілококового анатоксину 

внутрішньоутробно викликають її морфологічні зміни (у вигляді дезорганізації 

міоцитів, змін в сполучної тканини) до моменту народження і на ранніх періодах 

розвитку, а також може послужити причиною потовщення м’язової оболонки за 

рахунок гіпертрофії і гіперплазії міоцитів і надлишкового розростання сполучної 

тканини у пізньому періоді онтоенезу. 

Дослідження судин м’язової оболонки сечових міхурів щурів 

експериментальної групи показали, що протягом перших трьох місяців життя у 
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експериментальних щурів відбулося невелике зниження кількості мікросудин 

(артеріол, венул і капілярів) на умовну одиницю площі у порівнянні з тією 

кількістю на умовну одиницю площі, яка була при народженні.  

До кінця перших 14 діб життя спостерігався негативний пік (падіння 

значень показників) за всіма трьома групами мікросудин. До 30 доби кількість 

артеріол, венул і капілярів на умовну одиницю площі різко збільшується (14,21± 

2,66, 13,6± 5,09, 42,17 ± 5,34 відповідно), і крива вищевказаних графіків, які 

відображають динаміку кількісних показників судин у м’язової оболонки 

сечорвих міхурів щурів експериментальної групи, робить «віраж» із подальшим 

більш поступовим зниженням параметрів до кінця періоду спостереження. 

У порівнянні з контрольною групою, кількість мікросудин на 5000 мкм² в 

МО експериментальних щурів була більшою вже до моменту народження і 

зберігалося кількісне переважання судинного русла в експериментальних щурів 

до 45 доби; після цього періоду кількість судин гемомікроциркуляторного русла 

на умовну одиницю площі у м’язовій оболонці сечового міхура щурів в обох 

групах мала подібні величини. 

Динаміка кількості мікросудин на ум. од. пл. м’язової оболонки сечових 

міхурів щурів контрольної і експериментальної груп мала подібний характер. 

Однак, спостерігали і відмінності.Так, протягом періоду спостереження кількість 

судин гемомікроциркуляторного русла на умовну одиницю площі у м’язовій 

оболонці експериментальної групи щурів змінювалась інакше ніж в контрольній 

грпупі - в перші 14 діб життя у щурів контрольної групи не спостерігали 

зменьшення кількості мікросудин на умовну одиницю площі, а навпаки, 

зростання показників, і криві динаміки кількості судин на умовну одиницю 

площі в контрольній групі тварин були більш пологими, що демонструє 

поступову зміну показників (4.39, 4.40, 4.41).  
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Рисунок 4.39 – Динаміка кількісті артеріол в ПВСТ м’язової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 

 

 

Рисунок 4.40 – Динаміка клькості венул в ПВСТ м’язової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 
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Рисунок 4.41 – Динаміка кількості капілярів в ПВСТ м’язової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Такі відмінності підтверджуються відмінностями в коефіцієнтах кореляції 

кількісних показників судинного русла і віку в КГ і ЕГ – коефіцієнти кореляції 

(R) в контрольній групі мають більші значення, що характерно для більш 

лінійного характеру залежності параметрів (-0,02, -0,10, 0,10 для артеріол, венул 

і капілярів в експериментальній групі і 0,24, 0,28, 0,38 в контрольній відповідно 

(табл. 4.9)). Відмінності коефіцієнтів кореляції кількісних параметрів судинного 

русла м'язової оболонки сечових міхурів щурів експериментальної і контрольної 

груп свідчать про факт впливу внутрішньоутробної антигенної стимуляції на 

формування мікросудинного русла м'язової оболонки сечового міхура щурів. 

 

Таблиця 4.9 – Кореляція параметрів мікросудинного русла м’язової 

оболонки сечового міхура щурів з добою життя  

 

       Параметри 

Кількість 

артеріол у 

5000мкм²  

Кількість 

венул у 

5000мкм² 

Кількість 

капілярів 

5000мкм² 

Діаметр 

артеріол у 

МО 

Діаметр 

венул у 

МО 

1 2 3 4 5 6 
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Продовження таблиці 4.9 

1 2 3 4 5 6 

           R (КГ)    0,24    0,28    0,38    0,88ˮ    0,79 

           R (ЕГ)    0,020,84    0,10    ٭0,10    ٭ˮ ٭   ٭0,78    

           р    0,01    0,05    0,06    0,01    0,01 

Примітка 1.ˮ - відображає лінійну залежність параметра від віку, при умовном значенні 

коефіцієнта кореляції R більше ніж 0,82; 

Примітка 2.٭ - Умовне позначення статистичної достовірності відмінностей за цим 

показником експериментальної групи відносно контрольної. При показнику р<0,05 різниця 

вважається статистично значущою; 

Примітка 3. КГ – контрольна група; 

Примітка 4. ЕГ – експериментальна група; 

Примііітка 5. р - показник статистичної достовірністі. 

 

Діаметр мікросудин МО СМ ЕГ щурів протягом досліджуваного періоду 

збільшився вдвічі. Найбільше зростання просвіту судин спостерігали в період з 

60 до 90 доби. 

Щодо КГ, розмір просвіту мікросудин МО у щурів ЕГ був більше і до 

моменту народження (вдвічі), і протягом майже всього досліджуваного періоду. 

До 90 доби розмір діаметра артеріол в КГ і ЕГ зрівнялися, а венули до кінця 

досліджуваного періоду мали більший просвіт у щурів ЕГ, ніж КГ (12,50 ± 0,24 

мкм і 10,72 ± 0,23 мкм діаметри венул відповідно в ЕГ і КГ). На рис. 4.42, 4.43 

показані графічно зміни діаметра судин гемомікроциркуляторного русла з віком. 

Характер динаміки показників діаметрів просвіту артеріол і венул МО СМ 

щурів у експериментальній і контрольній групах були подібними, з тією лише 

відмінністю, що в КГ криві графіків вийшли більш пологі, що свідчить про 

більшу лінійность зміни величин параметрів. 
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Рисунок 4.42 – Динаміка діаметра артеріол в ПВСТ м’язової оболонки сечового 

міхура у щурів експериментальної й контрольної груп 

 

 

Рисунок 4.43 – Динаміка діаметра венул в ПВСТ м’язової оболонки 

сечового міхура у щурів експериментальної і контрольної груп 

 

Більш лінійний характер зміни діаметрів судин в контрольній групі 

підтверджується великим значенням коефіцієнтів кореляції цих показників з 

віком в контрольній групі порівняно з такими в експериментальній (R -0,84 і 0,78 

– в експериментальній групі і 0,88 і 0,79 в контрольній групі артеріол і венул 

відповідно (див. таб. 4.6)). 
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Таким чином, на підставі дослідження мікроциркуляторного судинного 

русла м’язової оболонки сечового міхура щурів, встановлено, що наслідки 

внутрішньоутробного впливу стафілококового анатоксину призводять до 

посилення васкуляризації (збільшення щільності судин і повнокров’я відносно 

КГ) м’язової оболонки вже до моменту народження і під час раннього періоду 

онтогенеза, з подальшим зменшенням щільності судин до пізнього періоду 

розвитку.  

Зміни товщини ЗО сечового міхура щурів експериментальної групи 

здійснювалися за рахунок ПВСТ (у зрілому віці за рахунок розростання жирових 

клітин), і були максимальні в період з 60 по 90 добу (рис. 4.44). Протягом 

досліджуваного періоду спостерігали збільшення цього показника в 

експериментальній групі в 9 разів (від 2,44 ± 0,20 мкм до 27,00 ± 2,91 мкм). 

Перший підйом значення показника спостерігався на 14–21 добу життя, потім 

відбувалося повільне зниження і новий більш різкий підйом після 60 доби. 

 

Рисунок 4.44 – Динаміка товщини зовнішньої оболонки сечового міхура у 

щурів експериментальної й контрольної груп 

 

Щодо контрольної групи, товщина ЗО в ЕГ була вище до народження, і 

після 30 доби значення зрівнялися. До кінця періоду спостереження товщина ЗО 

СМ в ЕГ щурів була вища, ніж в контрольній. Характер динаміки параметра в 

контрольній і експериментальній групах був подібним. Відмінності коефіцієнтів 
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кореляції товщини зовнішньої оболонки СМ (див. таб. 4.5) і віку в контрольній і 

експериментальній групах свідчать про більшу лінійность зміни показника в КГ 

(R-0,71 і 0,82 в експериментальній і контрольній групах). 

Таким чином, на підставі вивчення зовнішньої оболонки СМ щурів 

експериментальної групи з'ясовано, що наслідки внутрішньоутробного впливу 

стафілококового анатоксину можуть послужити причиною потовщення ЗО СМ 

за рахунок сполучної тканини. 

Таким чином, на підставі проведених досліджень СМ експериментальної 

групи тварин було встановлено, що вже до момента народження в структурах 

сечового міхура щурів спостерігаються значні морфологічні зміни. При 

народженні спостерігалася дезорганізація уротелію, внутрішньоклітинна 

затримка рідини в уротеліоцитах. У сполучній тканині спостерігали структурні 

зміни у вигляді зниження вмісту ГАГ і підвищення вмісту сульфатованих 

глікозаміногліканів у основній речовині міжклітинного матриксу, що свідчило 

про зниження рівня гідрофильності й дезорганізацію в ній. Протягом 

досліджуваного періоду спостерігали розростання сполучної тканини у всіх 

оболонках сечового міхура. 

При дослідженні мікроциркуляторного русла виявлено переважання 

щільності мікросудин у ПВСТ у експериментальних тварин протягом майже 

всього досліджуваного періоду. Однак динаміка цих показників свідчила про 

зниження темпів приросту судин мікроциркуляторного русла у щурів 

експериментальної групи. Спостерігали судинне повнокров’я в ПВСТ у тварин 

усіх вікових когорт в експериментальній групі. 

При дослідженні лімфоцитів у стінці сечового міхура було виявлено 

переважання цих клітин у щурів експериментальної групи протягом 

досліджуваного періоду і зниження кількості лімфоцитів на ум. од. пл. до 90 

доби. Було виявлено, що кількісне переважання спостерігається за рахунок CD8

⁺ і CD4⁺ лімфоцитів. 

У м’язовій оболонці експериментальних щурів протягом досліджуваного 

періоду спостерігалася дезорганізація тканини в перші 45 діб і розростання 



122 
 

сполучної тканини в період 60–90 доби життя. На 90 добу були виявлені 

гіпертрофія і гіперплазія м’язових клітин. 

Матеріали, викладені в даному розділі, опубліковані в наукових роботах 

автора [217-219, 222, 225] 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

На підставі аналізу матеріалів сучасної літератури стає очевидним, що, 

незважаючи на велику кількість досліджень сечового міхура, наявних у сучасній 

медичній літературі, науковий інтерес до морфології цього органу, особливостей 

його структурних і функціональних взаємозв’язків з іншими органами і 

системами залишається актуальним у наші дні. Це зумовлено високим рівнем 

патології сечового міхура, схильністю до різних впливів ззовні. Особливий 

інтерес, з нашої точки зору, становлять наслідки ранніх (внутрішньоутробних) 

впливів на морфологічні зміни сечового міхура. 

Серед факторів, що впливають на організм вагітної жінки, велику частину 

складають збудники різних інфекцій. Причому антигенне навантаження може 

викликати як реактивні зміни в лімфоїдній системі, так і вплив на тканини й 

органи макроорганізму [76–77, 83-98, 116, 132-136]. 

У даній роботі для дослідження впливу антигенної стимуляції в період 

внутрішньоутробного розвитку на постнатальний морфогенез сечового міхура 

був обраний стафілококовий анатоксин. Причиною такого вибору послужила 

велика поширеність стафілококової інфекції, як за фактом носійства (70 % людей 

є носіями цієї інфекції), так і за фактом виявлення хронічних і гострих форм у 

період вагітності. Стафілококовий анатоксин – це очищений антигенний 

препарат із переважним імуногенним впливом. 

Схожість структур сечових міхурів у щура та людини, а також 

невибагливість щурів у догляді [100-101], дозволили зупинити вибір на цих 

тваринах як експериментальних [100]. 

Для детальної періодизації морфологічних змін, що відбуваються в стінці 

сечового міхура, були досліджені 8 вікових груп щурів протягом перших трьох 

місяців життя. Згодом ці тварини послужили для порівняння з тваринами, що 

зазнали експерименту з внутрішньоутробним введенням стафілококового 

анатоксину. Згідно з дизайном даної роботи, крім інтактної й експериментальної 
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груп, досліджувалася також контрольна група щурів, яким уводився 

внутрішньоутробно фізіологічний раствор. Ця група була необхідна для 

виключення впливу на результати експерименту самого факту 

внутрішньоутробного втручання і, також, для підтвердження даних, отриманих 

у інтактній групі тварин. 

У процесі дослідження динаміки морфологічних показників у тварин 

інтактних і контрольних груп, була встановлена важлива закономірність: 

найбільша інтенсивність змін досліджуваних параметрів (кількість лімфоцитів 

на ум. од. пл., товщина уротелію, товщина ПВСТ власної пластинки слизової 

оболонки, висота і ширина складки слизової оболонки, щільність судин 

мікроциркуляторного русла, величина просвітів судин мікроциркуляторного 

русла) спостерігалася в період 14-ої–30-ої доби.  

В ході дослідження експериментальної групи щурів уже до народження, в 

порівнянні з інтактною та контрольною групами, розподіл між оболонками 

сечового міхура робити було важко, оскільки межі між оболонками були дуже 

нечіткими. Така картина була зумовлена морфологічними змінами клітин і 

тканин, викликаних наслідками внутрішньоутробного впливу стафілококового 

анатоксину, що побічно узгоджується з даними досліджень Токарук H. С., які 

демонструють нормальну морфологію уротелия сечових міхурів щурів. 

Зміни, які відбувалися з покривним епітелієм слизової оболонки сечових 

міхурів протягом періоду дослідження, були вивчені за допомогою 

гістологічних, морфометричних і електронномікроскопічних методів. Таким 

чином було виявлено, що в уротеліоцитах відбувалася внутрішньоклітинна 

затримка рідини (значна кількість мітохондрій із частковою редукцією крист, 

помірною набряклостю, поширення цистерн ендоплазматичної сітки, апарату 

Гольджі). Зміни внутрішньоклітинної структури супроводжувалися порушенням 

упорядкованості пошарової анізоморфії тканини. Ознаки дезорганізації та 

внутрішньоклітинної затримки рідини епітеліальної тканини посилювалися 

протягом першого місяця досліджуваного періоду життя експериментальних 

щурів. У ультраструктурі уротелію спостерігався виражений набряк 
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мітохондрій, ендоплазматичної сітки. Гістологічно, також, зберігалися 

різнорозмірність і порушення впорядкованості шарів розташування 

епітеліальних клітин. На тлі ознак дезорганізації тканини з’являлися ознаки 

відновлення структурності, клітин, які діляться (більш помітні після 30 доби 

життя).  

На тлі цих змін установлено, що товщина перехідного епітелію в 

експериментальних щурів переважає над такою в контрольних протягом більшої 

частини досліджуваного періоду. Проте, цікаво, що до кінця періоду 

спостереження (90-а діб) уротелій в експериментальній групі був достовірно (р 

<0,05) тонше, ніж у контрольній (12,87 ± 0,52 мкм для експериментальної групи 

і 13,87 ± 0,32 мкм для контрольної). Характер динаміки товщини уротелію 

подібний, як в експериментальній, так і в контрольній групах, з тією лише 

відмінністю, що коефіцієнт кореляції в експериментальній групі достовірно (р 

<0,05) менше. 

Виходячи з даних дослідження слід вважати, що наслідкі 

внутрішньоутробного впливу стафілококового анатоксину викликають 

порушення диференціювання уротелію, сечового міхура щурів (у вигляді 

затримки внутрішньоклітинної рідини, порушення його шаровості, потовщення) 

у ранньому постнатальному періоді, з подальшим відновленням 

внутрішньоклітинної і тканинної структури і стоншенням уротелію сечового 

міхура у пізньому періоді життя (90-а доба). Такі результати частково 

узгоджуються з даними досліджень, отриманими Попадинець О.Г. Науковцем 

досліджувався вплив холодових факторів на тканини і судини сечового міхура 

щурів. Проте, за нашими даними найбільш виражені зміни структури уротелія 

сечового міхура щурів експериментальної групи спостерігаються в перші 30 діб 

життя, тоді як за даними Попадинець О.Г. найбільш виражені морфологічні 

зміни спостерігаються у щурів статевозрілого віку. 

Вивчення ПВСТ сечового міхура проводили за допомогою гістологічних 

методів із використанням забарвлення гемотоксиліном і еозином, трихромом за 

Масоном, морфометрії, гістохімічних методів (забарвлення альціановим синім). 
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Дослідження показали, що після внутрішньоутробного впливу стафілококового 

анатоксину в ПВСТ вже на першу добу життя спостерігються як гістологічні, так 

і гістохімічні ознаки вираженої дезорганізації тканини: фрагментованість 

волокнистої структури сполучнотканинного матриксу, ядра фібробластів блідні; 

контури судин погано візуалізуються. Товщина пухкої волокнистої сполучної 

тканини щурів експериментальної групи статистично достовірно (р <0,05) 

перевищувала аналогічний показник в контрольній.  

Гістохімічні дослідження, свідчили про достовірно (р <0,05) низький вміст 

ГАГ та накопичення в сполучній тканині сульфатованих глікозаміногліканів. 

Такі результати дали підстави вважати, що в тканині відбувався процес 

руйнування молекул протеогліканів, що супроводжується відщепленням 

сульфатованих глікозаміногліканів, що і призводило до перерозподілу і 

накопиченню їх у пухкій волокнистій сполучній тканині і, як наслідок цього, 

накопичення води. Згідно з даними літератури, такі зміни можуть відбуватися, 

також, внаслідок гіпоксії [77, 146]. З вищесказаного випливає, що такі результати 

гістохімічних досліджень – зниження вмісту ГАГ в тканині, підвищення вмісту 

сульфатованих глікозаміногліканів – можут свідчити про наявність гіпоксії у 

досліджуваній сполучній тканині сечового міхура щурів, які зазнали 

внутрішньоутробного впливу стафілококового анатоксину. Руйнування та 

дезорганізація молекул основної речовини ведуть до порушень метаболізму 

тканини, її трофіки і неспецифічних протективних властивостей. 

Поряд з гистохимичними змінами в структурі ПВСТ сечових міхурів щурів, 

які отримали пренатальне антигенне навантаження, характерною особливістю є 

присутність в ній мастоцитів. Причому, на ранніх періодах постнатального 

онтогенезу переважають дегранульовані мастоцити. Цей факт свідчить про 

активізації адаптивних процесів в сполучної тканини сечових міхурів на ранніх 

етапах життя експериментальних щурів, і стабілізації цих процесів на більш 

пізніх. 

При вивченні динаміки морфологічних змін, що відбувалися з пухкою 

волокнистою сполучною тканиною експериментальних щурів, було виявлено, 
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що вони посилюються до 30-ої доби, потім спостерігаються морфологічні ознаки 

процесів відновлення волокнистої структури основної речовини, частіше 

з’являються проростання судин. Також після 30-ої доби спостерігали збільшення 

вмісту ГАГ і зменьшення сульфатованих глікозаміногліканів. Так, протягом 

перших 45-ти діб у структурі пухкої волокнистої сполучної тканини власної 

пластинки слизової оболонки сечових міхурів щурів експериментальної групи 

спостерігався достовірно (р <0,05) менший вміст ГАГ (51,0 ± 2,0 % – 54,5 ± 

2,2 %), і великий вміст сульфатованих глікозаміногліканів (22,1 ± 1,3 % – 24,6 ± 

1,4 %), у порівнянні з аналогічними показниками в контрольній групі (77,7 ± 

2,2 % - 74,2 ± 1,7 % – ГАГ і 17,9 ± 4,0 % – 23,5 ± 1,8 % – сульфатовани 

глікозаміноглікани). У наступні періоди спостерігали достовірне (р <0,05) 

підвищення вмісту ГАГ (64,1 ± 4,0 % – 90 доба) і відновлення вмісту 

сульфатованих глікозаміногліканів (25,5 ± 2,6 % – 90 доба) в експериментальній 

групі (відносно контрольної 73,3 ± 2,1 % – кількість ГАГ, 24,9 ± 2,4 % – вміст 

сульфатованих глікозаміногліканів на 90-у добу), що також свідчить про 

відновлення структурності сполучної тканини. Проте, повного зрівняння з 

показниками контрольної групи, як видно, не спостерігали, що свідчить про 

зниження гідрофільності і, отже, метаболізму і неспеціфічних протективних 

властивостей сполучної тканини в експериментальної групі щурів у зрілому віці. 

У порівнянні з контрольною групою, у щурів експериментальної групи 

протягом усього досліджуваного періоду товщина пухкої волокнистої сполучної 

тканини власної пластинки слизової оболонки була достовірно (р <0,05) більшою 

(36,87 ± 0,35 мкм – товщина ПВСТ на 90-у добу у щурів експериментальної 

групи, 26,49 ± 2,43 мкм – у контрольної, що різниться в 1,4 рази), характер 

динаміки змін показника товщини ПВСТ власної пластинки слизової оболонки 

сечового міхура експериментальних щурів був подібним у відповідні періоди 

життя. Проте, різними були коефіцієнти кореляції між товщиною ПВСТ слизової 

оболонки та віком щурів в експериментальній і контрольній групах – в 

експериментальній групі коефіцієнт кореляції був нижчим, що свідчить про 

більш різкі зміни досліджуваного параметра у експериментальніх щурів (0,70 і 
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0,77 – коефіцієнти кореляції експериментальної та контрольної груп, 

відповідно). 

Таким чином, після внутрішньоутробного впливу стафілококового 

анатоксину відбуваються морфологічні зміни у пухкій волокнистій сполучній 

тканині у вигляді руйнування та набряку у раннему періоді постнатльного 

розвітку щурів, а у пізньому- надмірного розростання сполучної тканини 

сечового міхура, зниження її гідрофільності (за рахунок зниження вмісту в ній 

ГАГ) та, як наслідок, погіршення метаболізму і неспецифічних протективних 

властивостей. Ці дані узгоджуються з данимі інших пошукачів: Матвєйшиної Т. 

М., Грінівецької Н.В., Таланової О.С., які отримали схожі результати, 

досліджуючи зміни сполучної тканини під впливом антигенів в інших органах 

[116]. 

Вивчення судин мікроциркуляторного русла проводили за допомогою 

гістологічних, імуногістохімічних, морфометричних і 

електронномікроскопічних методів. Кількість судин на ум. од. пл. (артеріол, 

венул і капілярів) у слизовій та м’язовій оболонках в експериментальній групі 

щурів достовірно (р <0,05) перевищувала аналогічні показники в контрольній 

групі, також діаметр просвіту ємнісних судин в експериментальній групі був 

достовірно (р <0,05) вище. Так, наприклад, на першу добу життя кількість 

артеріол, венул, капілярів на ум. од. пл. у сполучній тканині слизової оболонки 

сечового міхура в експериментальній групі становила – 2,36 ± 0,26, 4,75 ± 0,39, 

16,09 ± 0,39, а у контрольній – 1,58 ± 0,22, 2,50 ±  0,38, 10,05 ± 0,30 відповідно; 

кількість артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл. в м’язовій оболонці в 

експериментальній групі становила 2,36 ± 0,26, 4,75 ± 0,39, 16,09 ± 0,39, а в 

контрольній – 2,08 ± 0,14, 3,10 ± 0,25, 10,40  ± 0,42, відповідно. Кількісні дані 

підрахунку капілярів узгоджувалися з даними імуногістохімічного дослідження. 

Діаметри просвіту артеріол і венул слизової оболонки в експериментальній групі 

щурів 1-ої доби життя становили – 4,23 ± 1,13 мкм і 6,48 ± 0,26 мкм, а в 

контрольній – 4,15 ±  0,14 мкм і 5,35 ± 0,09 мкм, відповідно; в м’язовій оболонці 
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діаметри артеріол і венул в експериментальній групі становили 4,23 ± 1,134 мкм 

і 6,48 ± 0,26 мкм, а у контрольній – 4,53 ±  0,10 мкм і 5,55 ±  0,09мкм відповідно.  

Такі зміни свідчать про більш виражену щільність судин та повнокров’я в 

стінці сечового міхура щурів експериментальної групи по відношенню до 

контрольної групи вже після народження на першу добу життя. 

З огляду на той факт, що щури після внутрішньоутробної антигенної 

стимуляції народжувалися з достовірним (р <0,05) збільшенням кількості 

сполучної тканини в слизовій оболонці і достовірним (р <0,05) збільшенням 

кількості мікросудин в умовної одиниці площі сполучної тканини слизової, 

зрозуміло, що наслідками введення стафілококового анатоксину 

внутрішньоутробно були процеси дисембріогенезу сполучної тканини і судин 

мікроциркуляторного русла слизової оболонки. 

Після проведення порівняльного аналізу динаміки цих показників у 

експериментальній і контрольній групах було встановлено, що щільність 

розподілу артеріол, венул і капілярів у пухкій волокнистій сполучній тканині 

власної пластинки слизової оболонки сечового міхура в експериментальній групі 

щурів була достовірно (р <0,05) більшою не тільки з моменту народження,але і 

протягом більшої частини досліджуваного періоду. Проте, після 60 доби життя 

кількість артеріол і капілярів на ум. од. пл. ПВСТ слизової оболонки стала 

меншою в експериментальній групі, ніж в контрольній, і до кінця 

досліджуваного періоду (90-ої доби) залишалась нижчою в експериментальній 

групі, ніж в контрольній (1,73 ± 0,93 та 14,50 ± 6,81 – кількість артеріол і 

капілярів на ум. од. пл. на 90-у добу в ВП слизової оболонки СМ щурів 

експериментальної групи, 1,94 ± 1,02 та 15,10 ±  7,09– відповідно в контрольній). 

Кількість венул на ум. од. пл. протягом усього досліджуваного періоду мала 

більші показники в експериментальній групі, ніж в контрольній. 

Оскільки кількість судин, порахована на одиницю площі, не повністю 

відображає справжню картину кількісних змін у мікроциркуляторному руслі, у 

процесі аналізу й обробки отриманих даних була порахована скорегована 

кількість капілярів з урахуванням збільшення товщини сполучної тканини в 
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процесі росту тварин в обох групах. Для розрахунків були використані формули 

2.1 и 2.2 [розд. 2, 4]. Таким чином було показано, що, якщо, згідно з 

вищеописаною динамікою щільності судин мікроциркуляторного русла, 

протягом майже всього досліджуваного періоду щільність розташування судин 

мікроциркуляторного русла була більшою в експериментальній групі, а також, 

до кінця досліджуваного періоду (після 45 діб і до 90 доби) спостерігали 

зниження кількості судин мікроциркуляції на умовну одиницю площі, то при 

перерахунку з використанням вищевказаних формул кількість судин 

мікроциркуляторного русла вже після 30 діб у експериментальній групі була 

меншою, ніж в контрольній, а кількість судин у період з 45 по 90 добу не 

зменшувалась, а зростала в обох групах, і більший приріст кількості судин був у 

контрольній групі.  

З вищесказаного слід, що після внутрішньоутробного впливу 

стафілококового анатоксину і дисембріогенетичних процесів, які провокуються 

ним до народження, експериментальні тварини першої доби життя мають 

перевищення кількості сполучної тканини в слизовій оболонці і збільшення 

кількості судин в умовної одиниці площі сполучної тканини в порівнянні з 

новонародженими щурами контрольної групи. Проте, темп приросту кількості 

судин в контрольній групі швидше, ніж в експериментальній, внаслідок чого 

кількості судин мікроциркуляції в контрольній групі після 30-ти діб і на протязі 

всього періоду спостереження мали більші значення. 

Характер динаміки зміни щільності судин пухкої волокнистої сполучної 

тканини власної пластинки слизової та м’язової оболонок сечового міхура в 

експериментальній та контрольній групах був подібний, проте, в контрольній 

групі криві залежності кількісних показників судин мікроциркуляторного русла 

були більш пологими, ніж в експериментальній, і демонстрували більш 

поступові зміни показників протягом досліджуваного періоду. На підтвердження 

цього, спостерігали відмінності кореллятівних співвідношень даних параметрів 

з часом спостереження в різних групах, обчислені за допомогою коеффициента 

кореляції. Про це свідчать вищі значення коефіцієнтів кореляції кількості 
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артеріол, венул і капілярів на ум. од. пл. у контрольній групі в порівнянні з 

експериментальною. Так, наприклад, якщо в контрольный групі коефіцієнти 

кореляції, підраховані для кількісних показників мікросудин в слизовій оболонці 

сечового міхура щодо часу, становили 0, 20, 0,29 та 0,46 для артеріол, венул і 

капілярів відповідно, то в експериментальній групі – 0,01, -0,03 та 0,05 

відповідно. Такі дані свідчать на користь взаємозв'язку внутрішньоутробного 

антигенного навантаження стафілококовим анатоксином, яке відчували щури 

експериментальної групи і морфологічними змінами, які були встановлени в 

мікроциркуляторному руслі експериментальних тварин щодо контрольних. 

Протягом усього періоду дослідження розміри просвіту судин слизової 

оболонки щурів експериментальної групи достовірно (р <0,05) перевищували 

аналогічні параметри у щурів контрольної групи (7,45 ± 0,57 мкм та 12,08 ± 0,67 

мкм – розмір просвіту артеріол і венул слизової оболонки сечового міхура у 

щурів на 90 добу життя в експериментальній групі, 6,12 ± 0,17 мкм та 10,00 ± 

0,31 мкм – у контрольній). Характер динаміки за даними показниками у щурів 

експериментальної та контрольної груп був подібним, лише з тією різницею, що 

в контрольній групі піки кривих у період перших двох тижнів життя були більш 

пологі, і це відображено у відмінності значень коефіцієнтів кореляції – у 

контрольній групі коефіцієнти кореляції мали більші значення. Так, якщо в 

експериментальній групі коефіцієнти кореляції становили 0,02 для діаметру 

артеріол та 0,28 для венул, то в контрольній – 0,29 та 0,40 відповідно. 

При електронномікроскопичному дослідженні ендотелію в структурі 

судинної стінки у щурів експериментальної групи, також, спостерігали зміни. У 

цитоплазмі ендотеліальних клітин експериментальної групи щурів візуальне 

зниження кількості трансцитозних пухирців поступово змінювалося на 

збільшення після 45 доби до 60 доби життя. В контрольній же групі, у порівнянні 

з експериментальною, краща структурованість судинної стінки з численними 

трансцитозними пухирцями в цитоплазмі ендотеліальних клітин зберігалася 

протягом усього досліджуваного періоду. Такі результати свідчили про 

зниження рівня метаболізму ендотелію щурів експериментальної групи. 
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На підставі аналізу й узагальнення отриманих даних про 

мікроциркуляторне русло сполучної тканини сечового міхура щурів було 

зроблено висновок, що після пренатального впливу стафілококового анатоксину 

виникають структурні зміни ендотелію, а також зміни васкулярізації у вигляді 

збільшення щільності та кількості судин мікроциркуляторного русла, 

повнокров’я у ранньому периоді постнатального онтогенезу щурів. Але, 

незважаючі на те, що протягом періоду спостереження (з 1-ої по 60-у добу) 

щільність судин залишається вищою у експериментальній групі щурів, загальна 

кількість судин мікроциркуляції стає меньшою в експериментальній групі вже 

на 30-у добу. Це здійснюється за рахунок більш повільного приросту кількості 

судин в ній щодо контрольної групи. Внаслідок вищевказаного, до пізнього 

періоду постнатального онтогенезу (90-у добу) наслідки внутрішньоутробного 

впливу стафілококового анатоксину провокують, також, змінии мікроциркуляції 

сполучної тканини сечового міхура щурів у вигляді зниження щільності та 

кількості судин мікроциркуляторного русла і повнокров’я. Зміни які 

спостерігаються в ємнісної ланці мікроциркуляторного русла взаємопов'язані і 

узгоджуються з тими змінами, які спостерігали в сполучної тканині (у вигляді 

гістохімічніх змін основної речовини, дегрануляції мастоцитів, дезорганізації 

волокнистих елементів і набряку). Результати, отримані при дослідженні 

гемомікроциркуляторного русла сечових міхурів щурів узгоджуються з даними 

науковців А. И. Неймарк, К. А. Сизов, які вивчали порушення мікроциркуляції в 

стінці сечового міхура у жінок з розладами сечовипускання. Серед ознак 

порушень гемодинаміки, які були ними виявлені спостерігалося повнокров'я 

судин власної пластинки слизової оболонки сечового міхура [35]. 

Дослідження лімфоцитів, що проводили в даній роботі за допомогою 

гістологічних та імуногістохімічних методів, дозволили резюмувати, що вже до 

моменту народження щурів експериментальної групи у пухкій волокнистій 

сполучній тканині кількість цих клітин на ум. од. пл. була статистично 

достовірно вищою (р <0,05), ніж в контрольній групі того ж віку (2,38 ± 1,19 у 

експериментальній групі і 1,75 ± 0,38 у контрольній). Така закономірність 
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зберігалася протягом більшої частини періоду дослідження, однак до 90-ої доби 

спостерігали зниження цього показника в експериментальній групі і кількість 

лімфоцитів на ум. од. пл. у слизовій оболонці сечового міхура 

експериментальних щурів була достовірно (р <0,05) меншою, ніж в контрольній 

групі (3,50 ± 0,40 у експериментальній групі та 4,60 ± 1,09 в контрольній). 

Характер динаміки даного показника відрізнявся у експериментальної та 

контрольної груп досліджуваних тварин. Так, при аналізі цих змін було помітно, 

що кількість лімфоцитів на ум. од. пл. у експериментальній групі щурів спочатку 

була вищою, ніж у контрольній, і різко зростала в перші півтора місяці життя, а 

у контрольніх щурів зростання цього показника здійснювалося поступово з 

піком на 45-у добу, а потім поступово знижувалася. Такі дані підтверджені 

більшим значенням коефіцієнта кореляції кількості лімфоцитів на ум. од. пл. з 

добою життя в контрольній групі, ніж в експериментальній (0,31 для 

експериментальної групи та 0,53 для контрольної) і свідчать про більш 

напружений місцевий імунітет досліджуваного органу в ранні періоди 

онтогенезу експериментальних щурів і подальше його виснаження на 90-у добу 

життя. 

Скупчення лімфоцитів спостерігали в слизовій оболонці сечового міхура 

щурів експериментальної групи також, значно раніше, ніж в контрольній групі 

(після 7-ої доби, а в контрольній групі на 21-у добу життя). Кількість скупчень 

лімфоцитів на ум. од. пл. у щурів експериментальної групи перевищувала таку у 

щурів контрольної групи протягом усього досліджуваного періоду. Дані наших 

досліджень не цілком узгоджуються з результатами отриманими Гусейновою 

Г.А., Нікітюком Д.Б і Девонаєвим О.Т, за даними досліджень яких в товщі 

власної пластинки слизової оболонки сечового міхура людини розташовуються 

лімфоїдні вузлики. 

Такі результати, отримані в ході досліджень лімфоцитів сечового міхура 

щурів, дозволяють зробити висновок про вплив внутрішньоутробної стимуляції 

стафілококовим анатоксином на посилення проліферації лімфоцитарних клітин 

на ранніх етапах постнатального розвитку та збереження цієї тенденції протягом 
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тривалого відрізка життя аж до 60-ої доби життя щурів. Порівняльний аналіз 

динаміки показників кількості лімфоцитів на ум. од. пл. у експериментальній та 

контрольній групах свідчить про більшу інтенсивність підйому проліферативної 

активності лімфоцитів на ранніх етапах постнатального розвитку (7-а–14-а діб) 

в експериментальній групі. Так на 14-у добу кількість лімфоцитів на ум. од. пл. 

в експериментальній групі перевищувала кількість лімфоцитів в контрольній 

групі в п'ять разів. 

Відомо, що лімфоцити забезпечують імунний гомеостаз та виконують 

важливу морфогенетичну роль, забезпечуючи певні співвідношення між різними 

клітинами органів [53, 54]. Для поглибленого аналізу змін, що відбувалися з 

лімфоцитами, були використані методи імуногістохімії. Аналіз отриманих даних 

і зіставлення даних експериментальної та контрольної груп, дозволили 

простежити, що вже при народженні у експериментальних щурів CD8⁺ і CD4⁺-

лімфоцити присутні в достовірно (р <0,05) більшій кількост на ум. од. пл., ніж у 

контрольних того ж віку. До одномісячного віку також значимо (р˂0,05) 

переважає кількість CD8⁺-лімфоцитів на ум. од. пл. у експериментальних щурів 

у порівнянні з контрольними. До 90-ої доби переважає кількість 

CD4⁺ лімфоцитів на ум. од. пл. у експериментальних щурів у порівнянні з 

контрольними. Отримані дані узгоджуються з даними досліджень Євтушенко 

В.М., Сирцова В.К., Федосєєвой О.В., Алієвої О.Г., Попко С.С та інших авторів 

[57, 58]. 

Таким чином, на підставі загального аналізу отриманих даних було 

встановлено, що експериментальні щури після вплива внутрішньоутробно 

введеного стафілококового анатоксину народжувалися з вищою кількістю 

лімфоцитів на ум. од. пл. у стінці сечового міхура, ніж щури контрольної групи. 

Переважання кількості лімфоцитів на ум. од. пл. зберігалося на більшому терміні 

дослідження, при цьому більшу інтенсивність підйому проліферативної 

активності лімфоцитів у експериментальній групі спостерігали на ранніх етапах 

постнатального розвитку (7-а–14-а доба). Збільшення кількості лімфоцитарних 
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клітин на ум. од. пл. в експериментальній групі здійснювалась за рахунок CD8⁺ 

і CD4⁺-лімфоцитів. На 90-у добу кількість лімфоцитів на ум. од. пл. у СО 

сечового міхура щурів експериментальної групи була нижчою, ніж в 

контрольній. Такі дані дозволяють припустити, що внутрішньоутробний вплив 

стафілококового анатоксину може стати причиною посилення міграції 

лімфоцитів на ранніх етапах онтогенезу, переважно регуляторної ланки (CD8⁺), 

що стимулює розвиток адаптивно компенсаторних механізмів змін в тканинах, і 

переважання CD4⁺на більш пізніх етапах, що сприяє процесам стабілізації і 

репарації в зрілому віці. 

Вивчення м’язової оболонки сечових міхурів щурів експериментальної 

групи показало, что в перші три місяці життя відбувається її потовщення майже 

вдвічі (119,60 ± 16,95 мкм на першу добу, 266,45 ± 15,45 мкм на 90-у добу). В 

результаті аналізу і зіставлення змін цього параметра у експериментальній і 

контрольній групах було встановлено, що з періоду новонародженості протягом 

усього періоду спостережень товщина м’язової оболонки у експериментальних 

тварин була статистично достовірно більшою (р <0,05), ніж у контрольних, 

максимальний розрив за цим показником спостерігався на кінець періоду 

спостереження (266,45 ± 15,45 мкм на 90 добу в експериментальній групі та 

178,73 ± 26,84 мкм у контрольній, що в півтора рази більше). В 

експериментальній групі динаміка товщини м’язової оболонки була подібна за 

характером змін за цім показником в контрольній, з тією відмінністю, що в 

контрольній групі кореляційна крива змін мала більш пологий характер, а 

значить, зміни параметра відбувалися помірніше. Про це також свідчить 

відмінність значень коефіцієнтів кореляції: в контрольній групі коефіцієнт 

кореляції вищий, ніж в експериментальній (0,81 для експериментальної групи і 

0,82 для контрольній). 

На тлі цього було виявлено, що разом із потовщенням м’язової оболонки у 

щурів експериментальної групи до 90-ої доби життя спостерігається зміна її 

структури: достовірне (р <0,05) зменшення співвідношення м’язової тканини 
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щодо сполучної в бік м'язової тканини (у експериментальній групі частка 

м'язової тканини в м’язової оболонці щурів 90-ої доби становила 65,32 ± 2,11 % 

площі, а в контрольній – 77,14 ± 1,13 %); а також достовірне (р <0,05) потовщення 

міоцитів (товщина міоцитів у експериментальній групі щурів 90 доби становила 

5,49 ± 0,40 мкм, а в контрольній – 3,00 ± 0,21 мкм., що вдвічі більше). На підставі 

проведеного поглибленого математичного аналізу змін м’язової тканини ЕГ з 

використанням формул 2.1 і 2.2 [розд. 2, 4], було встановлено, що кількість 

міоцитів у МО в ЕГ щурів 90-ої доби життя перевищує аналогічний показник у 

контрольних щурів, і, отже, гіпертрофія міоцитів не пов’язана зі зменшенням їх 

кількості в МО у ЕГ щурів, а навпаки, супроводжується достовірним (р <0,05) 

збільшенням міоцитів у м’язовій тканині.  

Результати дослідження змін структури м’язової оболонки протягом 

перших трьох місяців життя в ЕГ щурів, дозволяють припустити, що після 

внутрішньоутробного впливу стафілококового анатоксину відмічаються 

морфологічні зміни в м’язовій оболонці у вигляді її потовщення за рахунок 

гіпертрофії, гіперплазії міоцитів і надлишкового розростання сполучної тканини 

в зрілому віці. 

Аналіз змін, що відбувалися в ЗО сечового міхура ЕГ щурів, дозволив 

резюмувати, що максимальні зміни її товщини відбуваються в період з 60-ої по 

90-у добу (так, товщина зовнішньої оболонки сечового міхура щурів ЕГ на 1-у 

добу – 2,44 ± 0,20 мкм, на 60-у добу – 3,00 ± 0,73 мкм, а на 90-у добу – 27,00 ± 

2,91 мкм, що перевищувало показники першого дня життя в 9 разів). До цього 

періоду життя у ЗО сечового міхура щурів ЕГ була присутня велика кількість 

адипоцитів. 

Щодо контрольної групи, товщина зовнішньої оболонки в 

експериментальній групі була вище на 1-шу добу життя втричі (2,44 ± 0,20 мкм 

– в ЕГ, 0,84 ± 0,10 мкм – у контрольній), після 30-ої доби значення зрівнялися. 

До кінця періоду спостереження товщина ЗО СМ в ЕГ щурів була вища, ніж в 

контрольній в 1.4 рази (27,00 ± 2,91 мкм в ЕГ і 20,62 ± 1,55 мкм – в контрольній). 

Характер динаміки змін параметра в ЕГ і КГ був подібним. Відмінності 
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коефіцієнтів кореляції товщини ЗО сечового міхура від віку в ЕГ і КГ свідчать 

про більшу лінійність зміни показника в КГ (0,70 – в експериментальній групі, 

0,81 – в контрольній). 

Таким чином, на підставі дослідження ЗО СМ щурів ЕГ було встановлено, 

що наслідки внутрішньоутробної дії стафілококового анатоксину можуть стати 

причиною потовщення ЗО СМ в зрілому віці за рахунок розростання сполучної 

тканини багатою жировими клітинами. 

Підсумовуючи результати проведених досліджень і дані їх статистичної 

обробки, встановлений факт: у щурів після внутрішньоутробного впливу 

стафілококового анатоксину відбуваються морфологічні зміни стінки сечового 

міхура. Підтвердженням тому є результат зіставлення коефіцієнтів кореляції за 

кожним дослідженим показником (відносно доби життя) в експериментальній та 

контрольній групах. За переважною більшістю показників корелятивні 

співвідношення достовірно (р <0,05) більш лінійні в контрольній групі (рис.5.1). 

 

Рисунок 5.1 – Кореляція між показниками які досліджували та добою життя 

щурів 

На основі результатів проведених досліджень сечових міхурів щурів, що 

зазнали внутрішньоутробної антигенної стимуляції, було встановлено, що 
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найбільших змін зазнає сполучна тканина, структурні зміни в якій тягнуть за 

собою порушення метаболізму, як у самій сполучній тканині, так і в перехідному 

епітелії слизової оболонки і м’язової тканини м’язової оболонки. Характерними 

змінами стінки сечового міхура для більш ранніх періодів онтогенезу є зміни 

внутрішньоклітинної, міжклітинної структури тканин. У більш віддалені від 

народження періоди онтогенезу морфологічні зміни проявляються у вигляді 

збільшення кількості сполучної тканини зі зниженою гідрофільністю, на тлі 

якого спостерігали стоншення уротелію, зниження щільності розподілу судин 

мікроциркуляції, їх повнокров’я, зменшення кількості лімфоцитарних клітин на 

ум. од. пл., гіпертрофію і гіперплазію м’язової тканини (рис.5.2). Найбільш 

вагомі морфологічні зміни спостерігаються на ранніх термінах спостереження на 

тлі більш інтенсивного зростання кількості CD8⁺  лімфоцитів у слизовій 

оболонці сечового міхура тварин експериментальної групи. 
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Рисунок 5.2 – Вплив наслідків антигенної стимуляції на структурні перетворення 

сечового міхура 

Щури після 
внутрішньоутробної 

антигенної стимуляції 
стафілококовим анатоксином 
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ВИСНОВКИ 

 

Науковий інтерес до морфології сечового міхура обумовлений зростаючим 

рівнем патології цього органа, в багатофакторному характері формування якої 

значна роль належить, як мікробному чиннику, так і зниженню бар’єрної функції 

сечових шляхів. Особливий інтерес становлять наслідки раннього 

(внутрішньоутробного) впливу на структурну організацію сечового міхура. 

Причиною використання моделі антенатальної дії стафілококового анатоксину 

послужила велика поширеність стафілококової інфекції у вагітних. У даному 

дослідженні з використанням гістологічних, гістохімічних, імуногістохімічних, 

електрономікроскопічних методів було вирішено актуальне наукове завдання - 

встановити особливості структурної організації сечового міхура щурів у нормі 

та після внутрішньоутробного впливу антигену.  

1. Найбільш вагомі морфологічні зміни (статистично значиме потовщення 

слизової оболонки за рахунок сполучної тканини власної пластинки та уротелію, 

м'язової оболонки - за рахунок гіпертрофії та гіперплазії гладких міоцитів і 

збільшення кількості пухкої волокнистої сполучної тканини, зовнішньої 

оболонки - за рахунок збільшення кількості сполучної тканини) спостерігаються 

на ранніх термінах спостереження на тлі більш інтенсивного зростання кількості 

CD8⁺  лімфоцитів у слизовій оболонці сечового міхура тварин 

експериментальної групи.  

2. Наслідки антигенної пренатальної дії на організм призводять до 

порушення термінів і етапності проліферації та диференціації уротелію, про що 

свідчить факт внутрішньоклітинної затримки рідини в уротеліоцитах на ранніх 

термінах спостереження з подальшим потоншенням епітеліального шару 

слизової оболонки сечового міхура на 90-у добу життя у порівнянні з 

контрольною групою (товщина уротелію 12,87 ± 0,52 мкм., - в 

експериментальної групі і 13,87 ± 0,32 мкм., - в контрольної). 

3. У сполучній тканині власної пластинки слизової, м’язової та зовнішньої 

оболонок сечового міхура до 45-ої доби відбуваються інтенсивні гістохімічні 
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зміни основної речовини (протягом перших 45-и діб вміст ГАГ в структурі 

пухкої волокнистої сполучної тканини експериментальних тварин становив 51,0 

± 2,0 % - 54,5 ± 2,2 %, тоді як в контрольної групі – 77,7 ± 2,2 % - 74,2 ± 1,7 %), 

дегрануляція мастоцитіав, які супроводжуються відповідними 

мікроциркуляторними змінами у вигляді повнокров’я і дилатації мікросудин на 

тлі збільшення щільності гемомікроциркуляторного русла в перші 60 діб після 

народження. Ці зміни з 60-ої по 90-ту добу після народження трансформуються 

у поширення ПВСТ (у щурів 90-ої доби експериментальної групи товщина ПВСТ 

власної пластинки слизової оболонки складала 36,87 ± 0,35 мкм, в контрольної 

групі - 26,49 ± 2,43 мкм) та зменшення щільності мікросудин на тлі стабілізації 

темпів їх новоутворення (14,50 ± 6,81– щільність капілярів на 90-у добу в ПВСТ 

власної пластинки слизової оболонки експериментальної групи і 16,10 ± 7,09 – 

контрольної). 

4. Захисний імунний бар’єр сечового міхура щурів представлений дифузно 

розташованими лімфоцитами, макрофагами, поодинокими плазмоцитами. До 30-

ої доби спостереження після пренатального антигенного навантаження 

організму кількість лімфоцитів на 5000 мкм² власної пластинці слизової 

оболонки достовірно збільшилася майже в півтора рази, порівняно з контролем 

(р˂0,05), що є морфологічним підтведженням напруженості адаптивних 

механизмів захисного бар’єру сечового міхура (11,05 ± 0,75 –на 30 добу у 

експериментальній групі, 8,08  ± 1,06–у контрольній).  

5. Імуногістохімічно доведено, що у стінці сечового міхура тварин після 

пренатального антигенного навантаження відбувається збільшення кількості 

CD8⁺ лімфоцитів протягом першого місяця після народження, яке поступово 

змінюється превалюванням СD4⁺ лімфоцитів серед клітинної лімфоїдної 

популяції ПВСТ, що свідчить про перехід від адаптивно-компенсаторних 

механізмів деференціювання морфологічних структур сечового міхура до 

репаративно-стабілізуючих процесів. 
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