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Резюме. На 7 добу розвитку стрептозотоцинового цукрового діабету в надниркових залозах прослід-

ковується стадія реактивних змін у відповідь на метаболічні порушення в організмі. У корі наднирко-

вих залоз простежується потовщення пучкової зони на 23,95 % (р=0,0007), тоді як товщина клубочкової 

і сітчастої зон достовірно не відрізняються від контрольних величин (у всіх випадках р<0,05), відміча-

ється зменшення площі ендокриноцитів цієї зони, що при незмінній площі їхнього ядра веде до зрос-

тання ядерно-цитоплазматичного індексу. Такі морфометричні зміни ендокриноцитів пов’язані зі зме-

ншенням у їхній цитоплазмі об’ємної щільності ліпідних крапель на 48,85 % (р=0,0045), що вказує на 

значне виділення гормонів у кров і підтверджується зростанням рівня кортизолу в 1,5 раза (р=0,0074). 

Між рівнями глюкози і кортизолу виявлені прямо пропорційні зв’язки r=+0,82 (р=0,0244). На 14 добу 

стрептозотоцинового цукрового діабету спостерігається підвищення морфофункціональної активності 

кори надниркових залоз, яка проявляється: потовщенням усіх її зон; достовірним зростанням площі 

ендокриноцитів усіх зон та їхніх ядер; збільшенням об’ємної щільності ліпідних гранул в ендокрино-

цитах пучкової зони в 4,73 раза відповідно. Рівень кортизолу в крові зростає, порівняно з контролем, 

на 14-у добу в 1,7 раза. 

Ключові слова: кора надниркової залози, гемомікроциркуляторне русло, стрептозотоциновий цукро-

вий діабет.

 

У наш час цукровий діабет (ЦД) за поширеністю, 

невпинним ростом, ускладненнями і смертністю 

займає у світі лідируючі позиції серед інших за-

хворювань [1]. Істотні медичні та соціальні аспе-

кти проблеми ЦД зумовлені витратами на меди-

чне обслуговування і соціальне забезпечення хво-

рих через втрату працездатності, інвалідність та 

смертність [2, 3]. У клінічних та експерименталь-

них дослідженнях багато уваги приділено про-

блемі діабетичних поліендокринопатій, при 

цьому слід зазначити, що порушення функції гі-

поталамо-гіпофізарно-надниркової системи відіг-

рає ключову роль у патогенезі ЦД [4]. Так, гіпер-

продукція контрінсулярних гормонів (глюкокор-

тикоїдів, альдостерону), як компенсаторна реак-

ція у відповідь на метаболічний стрес, призводить 

до розвитку мікро- та макроангіопатій [5-7]. 

Проте більшість робіт, присвячених вивченню ак-

тивності гіпофізарно-надниркової системи при 

ЦД, досить часто мають суперечливий характер 

[8]. Так, деякі дослідники вказують на нормаль-

ний рівень кортизолу та його циркадіанні ритми у 

пацієнтів з декомпенсованим ЦД [9]. Натомість 

інші автори [10] стверджують, що у підлітків і мо-

лодих людей з ЦД 1-го типу спостерігається під-

вищений рівень вільного кортизолу, але не адре-

нокортикотропного гормону (АКТГ), при цьому в 

нічний час відмічають меншу чутливість кори 

надниркових залоз до ендогененного АКТГ, що 

вказує на порушення циркадіанних ритмів у фун-

кціонуванні гіпофізарно-надниркової ситеми. 

Мета дослідження: встановити особливості 

морфофункціональної перебудови кори наднир-

кових залоз у ранні терміни (7-14 доби) розвитку 

експериментального ЦД. 

Матеріал і методи. Для дослідження викори-

стано 20 статевозрілих білих щурів-самців лінії 

Вістар (масою тіла 180-200 г), які порівну розпо-

ділялися на 2 групи: 1 – контрольна і 2 – тварини 

з модельованим експериментальним стрептозо-

тоциновим цукровим діабетом (ЕСЦД). ЕСЦД 

моделювали шляхом одноразового внутрішньоо-

черевинного введення стрептозотоцину 

«SIGMA» (США), який розводили в 0,1 М цитрат-

ному буфері з рН 4,5 (із розрахунку 6 мг на 100 г 

маси тіла). Контрольній групі в еквівалентній 

дозі одноразово внутрішньоочеревинно вводили 

0,1 М цитратний буфер із рН 4,5. Забір матеріалу 

здійснювали на 7, 14 доби від початку моделю-

вання ЕСЦД. Рівень глюкози в крові щоденно ви-
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мірювали вранці натще глюкометром «Accu-Chek 

Active» («Roche Diagnostics GmbH», ФРН). Ев-

таназію тварин здійснювали під тіопенталовим 

наркозом. Декапітацію проводили з одночасним 

забором крові в пробірку для біохімічних дослі-

джень. Вміст HbА1С та кортизолу в крові визна-

чали в сертифікованій лабораторії «Діамеб». 

Експерименти на тваринах проведені відповідно 

до положення Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, що використовуються для до-

слідних та інших наукових цілей (Страсбург, 

1986), Директиви Ради Європи 86/609/ЄЕС 

(1986), Закону України «Про захист тварин від 

жорстокого поводження» від 15 грудня 2009 

року та наказів МОЗ України № 690 від 

23.09.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. (експертний 

висновок комісії з питань етики ДВНЗ «Івано-

Франківський національний медичний універси-

тет», протокол № 91/16 від 23.06.2016 р.). 

Для гістологічного дослідження шматочки 

надниркової залози фіксували в 10 % нейтраль-

ному формаліні, проводили до парафінових блоків, 

виготовляли зрізи товщиною 5-7 мкм із наступ-

ним забарвленням їх гематоксиліном та еозином, 

за Хартом-Ван-Ґізон. Для виявлення ліпідних 

включень шматочки надниркової залози фіксу-

вали в 10 % нейтральному формаліні, потім на за-

морожуючому мікротомі виготовляли зрізи і фа-

рбували їх суданом ІІІ.  

Для електрономікроскопічного дослідження 

шматочки надниркових залоз фіксували в 2 % ро-

зчині чотириокису осмію, проводили та контрас-

тували за загальноприйнятим методом. Ви-

вчення матеріалу проводили на електронному мі-

кроскопі ПЭМ-125 К при прискорюючій напрузі 75 

кВ із наступним фотографуванням.  

Для морфометричних досліджень використо-

вувались мікрофотографії гістологічних зрізів, 

збережених у форматі tif. Структурні зміни на 

певному етапі дослідження ми аналізували в 50 

полях зору. Для визначення метричних характери-

стик ендокриноцитів і капілярів використовували 

програмне забезпечення NIH USA «Image J» 

(США) в ручному режимі із урахуванням збіль-

шень. Визначали показники площі профільного 

поля різних типів ендокриноцитів і їхніх ядер, яде-

рно-цитоплазматичний індекс (ЯЦІ) (співвідно-

шення площі профільного поля ядра до площі ци-

топлазми), товщину кори надниркових залоз. Ви-

мірювали площу профільного поля капілярів, їх 

стінки і просвіту та визначали індекс Вогенво-

рта (ІВ) [11]. 

Комп’ютерне опрацювання даних проводили 

за допомогою статистичного пакета Stat. Soft. 

Inc; Tulsa, OK, USA; Statistica 6. Статистичні 

зміни вважали достовірними тоді, коли досягну-

тий рівень статистичної значущості був р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

На 7 добу ЕСЦД глюкози в крові зростає в 1,8 раза 

(р=0,0025), а HbA1c – в 1,9 раза (р=0,0045). У корі 

надниркових залоз спостерігається достовірне по-

товщення пучкової зони на 23,95% і становить 

(590,09±56,44) мкм (контроль – (476,88±55,92) 

мкм, р=0,0007), тоді як товщина клубочкової і сі-

тчастої зон достовірно не відрізняються від конт-

рольних величин і становлять відповідно 

(61,38±11,94) мкм (контроль – (68,37±15,76) мкм, 

р=0,239325) та (141,95±31,26) мкм (контроль – 

(123,97±32,27) мкм, р=0,060112). Площа профіль-

ного поля клітин та ядер клубочкової зони збіль-

шуються, порівняно з контрольними показни-

ками, а їх ЯЦІ достовірно зменшується, натомість 

відповідні показники у сітчастій зоні достовірно 

не змінюються (табл. 1). У пучковій зоні відміча-

ється достовірне зменшення площі профільного 

поля ендокриноцитів, що при незмінній площі 

ядра веде до зростання ЯЦІ. Такі зміни ендокри-

ноцитів пучкової зони, очевидно, пов’язані зі зме-

ншенням у їхній цитоплазмі ліпідних крапель, що 

підтверджується і статистичними дослідженнями 

на ультраструктурному рівні. 

Ендокриноцити клубочкової зони, як і в конт-

рольної групи тварин, мають видовжену форму. 

Їхні ядра округлої форми, розташовані ексцентри-

чно. У цитоплазмі люменального полюса клітин 

розташовуються ліпідні краплі овальної форми з 

гомогенною структурою, а їх об’ємна щільність 

достовірно не змінюється і становить (16,19±0,47) 

% (контроль – (15,31±0,73) %, р= 0,4649). Спосте-

рігається нерівномірність наповнення ендокрино-

цитів ліпідними гранулами. Такі зміни з боку ен-

докриноцитів клубочкової зони, очевидно, 

пов’язані зі змінами в ренін-ангіотензин-альдос-

тероновій системі у відповідь на поліурію, яка ро-

звивається при ЕСЦД [12].  

В ендокриноцитах пучкової зони спотеріга-

ється гіперплазія гладкої ендоплазматичної сітки 

(ГлЕС), гіпертрофія комплексу Гольджі (КГ), 

структурні елементи якого виявляються з різних 

боків біля ядра. Останнє має дифузно розміщені 

гранули евхроматину, електроннощільне ядерце, 

проте ядерна оболонка, на відміну від контроль-

них тварин у яких вона рівна, утворює незначні 

інвагінації. Перинуклеарний простір добре візуа-

лізується по всьому периметру ядра. Мітохондрії, 

як і в контрольних тварин, мають округлу або ова-

льну форму і кристи везикулярного типу. В окре-

мих мітохондріях спостерігається просвітлення 

матриксу. Ліпідні гранули, як і в контрольної 

групи тварин, розташовуються в різних ділянках 

цитоплазми, а їх об’ємна щільність достовірно 

зменшується до (4,89±0,42) % (контроль – 

(9,56±0,45) %, р=0,0045), що вказує на значне ви-

ділення глюкокортикоїдних гормонів у кров і під-  
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Таблиця 1 

Морфометричні показники ендокриноцитів кори надниркових  

залоз щурів при експериментальному цукровому діабеті (M±m) 

Зони кори над-

ниркових залоз 

Групи тварин Площа 

клітини (мкм2) 

Площа 

ядра (мкм2) 
ЯЦІ 

7 доба 

Клубочкова 
ЕСЦД 68,55±3,43* 23,72±0,65* 0,58±0,04* 

контроль 44,29±2,13 18,67±0,56 0,83±0,07 

Пучкова 
ЕСЦД 96,61±2,82* 27,65±0,79 0,41±0,03* 

контроль 143,25±6,97 26,03±0,74 0,24±0,01 

Сітчаста 
ЕСЦД 68,87±2,71 26,59±1,21 0,61±0,03 

контроль 66,33±2,75 25,06±0,71 0,66±0,03 

14 доба 

Клубочкова 
ЕСЦД 93,85±14,42*, # 32,13±5,51*, # 0,56±0,19* 

контроль 46,19±8,75 19,62±3,56 0,83±0,07 

Пучкова 
ЕСЦД 148,48±46,45# 35,10±8,22*, # 0,32±0,07*, # 

контроль 145,15±16,17 26,87±4,74 0,23±0,08 

Сітчаста 
ЕСЦД 68,27±10,47 26,15±5,13 0,58±0,13 

контроль 64,35±3,75 23,08±1,75 0,56±0,03 
Примітки: 

1 * – різниця між показниками контролю і досліду, р<0,05;  

2 # – різниця порівняно з показниками попереднього терміну спостереження, р<0,05 
 

тверджується даними біохімічних досліджень, а 

саме: рівень кортизолу в цей термін збільшується 

до 16,03±2,62 нг/мл (контроль – 10,96±1,27 нг/мл, 

р=0,0073). 

Ультраструктура ендокриноцитів сітчастої зони в 

цей термін експерименту не відрізняється від контро-

льних величин. Об’ємна щільність ліпідних крапель, 

порівняно з контрольними показниками, достовірно 

не змінюється і становить (6,14±0,13) % (контроль – 

(5,90±0,37) %, р= 0,0618) .  

З боку гемомікроциркуляторного русла в цей тер-

мін спостереження звертає на себе увагу достовірне 

збільшення площі просвіту капілярів пучкової зони 

(табл. 2). На гістологічному та ультраструктурному 

рівнях гемомікроциркуляторне русло має таку ж бу-

дову, як і в контрольної групи тварин.  

Отже, зміни в корі надниркових залоз, які виника-

ють на 7-у добу розвитку ЕСЦД, можна віднести до 

стрес-реактивних у відповідь на гіперглікемію, при 

цьому нами, як і іншими авторами [12], між рівнями 

глюкози, і кортизолу виявлено сильний прямо пропо-

рційний зв’язок r=+0,82 (р=0,0244). 

Таблиця 2 

Морфометричні показники капілярів кори надниркових залоз щурів 

на 7 добу розвитку стрептозотоцинового діабету (M±m) 

Дослі-джувані 

зони 

Група 

тварин 

Площа про-

філю (мкм2) 

Площа про-

світу (мкм2) 

Площа сті-

нки (мкм2) 
ІВ (%) 

7 доба 

Клубочкова 
ЕСЦД 31,33±4,44 27,97±2,43 9,36±2,58 142,44±10,03 

контроль 27,65±3,86 18,39±2,69 9,26±2,03 147,06±11,97 

Пучкова 
ЕСЦД 55,40±4,67* 45,93±4,33* 7,55±1,47 120,75±3,95 

контроль 46,63±5,19 35,63±6,30 11,01±2,92 132,39±12,63 

Сітчаста 
ЕСЦД 86,19±27,62 59,99±16,23 26,18±13,82 143,15±18,36 

контроль 87,18±17,04 58,18±10,24 28,98±8,75 149,71±13,04 

14 доба 

Клубочкова 
ЕСЦД 28,90±3,44 22,28±2,49* 6,62±1,11 129,63±3,19* 

контроль 27,36±2,76 17,39±2,49 9,58±2,12 149,06±10,87 

Пучкова 
ЕСЦД 60,21±4,51* 50,09±435* 10,12±0,73 120,31±2,10 

контроль 47,63±4,19 34,63±5,30 12,01±2,34 133,59±13,63 

Сітчаста 
ЕСЦД 130,98±7,76*, # 106,42±5,31*, # 24,56±11,30 123,47±11,56*, # 

контроль 88,17±16,04 57,17±8,24 29,82±5,75 147,72±12,04 
Примітки:  

1 * – різниця між показниками контролю і досліду, р<0,05;  

2 # – різниця порівняно з показниками попереднього терміну спостереження, р<0,05 
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На 14 добу розвитку ЕСЦД в корі надниркових 

залоз, порівняно з попереднім терміном експери-

менту, відмічається статистично незначуще пото-

вщення всіх зон: клубочкової до (68,35±12,53) 

мкм (р=0,0751), пучкової – до (559,01±94,07) мкм 

(р=0,1441), сітчастої до (137,32±22,42) мкм 

(р=0,6584), при цьому тільки товщина пучкової 

зони є достовірно більшою за контрольні показ-

ники (контроль – (59,07±7,84) мкм, р=0,0006).  

У цей термін експерименту площа профіль-

ного поля клітин та ядер клубочкової зони збіль-

шуються, порівняно з контрольними показниками 

та попереднім терміном спостереження, а їх ЯЦІ 

достовірно зменшується, натомість відповідні по-

казники в сітчастій зоні достовірно не зміню-

ються (див. табл. 1). У пучковій зоні відмічається 

достовірне зростання площі ендокриноцитів та їх-

ніх ядер, порівняно з контрольними показниками 

та попереднім терміном спостереження, нато-

мість ЯЦІ зменшується, порівняно з попереднім 

терміном експерименту, проте, є вищим за конт-

рольні показники (див. табл. 1). Такі зміни ендок-

риноцитів пучкової і клубочкової зон, очевидно, 

пов’язані зі збільшенням у їхній цитоплазмі 

об’ємної щільності ліпідних крапель. На зрізах за-

барвлених суданом ІІІ звертає на себе увагу напо-

вненість клубочової і пучкової зон ліпідними 

включеннями.  

На субмікроскопічному рівні більшость ендо-

криноцитів клубочкової і пучкової зон мають екс-

центрично розташоване овальної форми ядро з 1-

2 ядерцями та незначними інвагінаціями ядерної 

оболонки. Евхроматин розташований дифузно 

(рис. 1). Біля ядра спостерігається диктіосоми і 

пухирці КГ. Найбільш виражених змін у цей тер-

мін дослідження зазнають мітохондрії. Одні з них 

мають просвітлений матрикс і зруйновані кристи, 

інші мітохондрії є звичайної будови з кристами 

ламелярного і везикулярного типів і не відрізня-

ються від таких же в контрольної групи тварин. У 

цитоплазмі ендокриноцитів клубочкової зони ви-

являються ліпідні краплі, які в основному, локалі-

зуються в люменальному полюсі клітини (див. 

рис. 1). Окремі з них мають розмиту периферію. 

Об’ємна щільність їхня статистично незначуще 

зменшується, порівняно з контролем та поперед-

нім терміном дослідження, до (13,91±1,48) % (ко-

нтроль – (15,28±0,52) %, р=0,0882). Натомість в 

ендокриноцитах пучкової зони об’ємна щільність 

ліпідних крапель, порівняно з попереднім термі-

ном дослідження, збільшується до (20,55±0,46) % 

р=0,0007 та є вищою за контрольні показники (ко-

нтроль – (9,50±0,78) %, р=0,0039). У цитоплазмі 

ендокриноцитів пучкової зони спостерігаються 

поодинокі вільні рибосоми, полісоми, первинні 

лізосоми. В ендокриноцитах сітчастої зони 

об’ємна щільність ліпідних крапель достовірно не 

відрізняється від показників контролю і поперед-

нього терміну спостереження і становить 

(5,94±0,34) % (р>0,05 у всіх випадках). У цей тер-

мін досліду рівень кортизолу в крові зростає до 

18,27±2,21 нг/мл рази (контроль – 10,96±1,27 

нг/мл, р=0,0045). На збільшення секреції глюко-

кортикоїдів у крові мишей із стрептозотоциновим 

ЦД вказують й інші автори [13] і пов’язують це зі 

змінами в гіпокампі. Інші автори [14] високий рі-

вень кортикостерону в мишей із стрептозотоци-

новим ЦД пов’язують із підвищеною чутливістю 

культури клітин кори надниркових залоз до 

АКТГ, рівень якого значно збільшується у пара-

вентрикулярному ядрі гіпоталамуса і гіпокампі. 

На високі рівні АКТГ у ранні терміни розвитку 

стрептозотоцинового діабету вказують Gohshi A. 

та ін. [15] і пов’язують це з високими рівнями кор-

тиколіберину.  

На 14 добу розвитку ЕСЦД спостерігається ви-

ражена гіперемія пучкової зони кори наднирко-

вих залоз. На гістологічному та ультраструктур-

ному рівнях у капілярах відмічаються еритроци-

тарні сладжі у вигляді монетних стовпчиків. В ок-

ремих ендотеліоцитах в ядрах збільшується кіль-

кість маргінально розташованого гетерохрома-

тину, декомплексація крист мітохондрій з подаль-

шим утворенням дрібних і середньої величини ва-

куоль (рис. 2). Люменальна поверхня плазмолеми 

ендотеліоцитів утворює мікровипини. Перифе-

рійна зона витончена, містить численні фенестри 

та окремі потовщення цитоплазми. При морфоме-

тричному аналізі капілярів, порівняно з поперед-

нім терміном експерименту, зростає площа капі-

лярів та їхнього просвіту в сітчастій зоні (див. 

табл. 2 ). У капілярах усіх зон кори надниркових 

залоз зменшується ІВ (див. табл. 2), що вказує на 

збільшення їхньої пропускної здатності та поси-

лений трансендотеліальний обмін. 

 
Рис. 1. Гіперплазія гладкої ендоплазматичної сітки 

ендокриноцита пучкової зони (а) та клубочкової (б) 

зон надниркових залоз на 14 добу перебігу ЕСЦД. Еле-

ктронні мікрофотографії. Зб: а, б) х8000. Позна-

чення: 1 – ядро з ядерцем, 2 – гладка ендоплазмати-

чна сітка, 3 – ліпідна крапля, 4 – мітохондрія 
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Рис. 2. Деструктивні зміни капіляра пучкової зони 
кори надниркових залоз щурів на 14 добу перебігу 

ЕСЦД. Електронна мікрофотографія. Зб.: х6400. По-
значення: 1 – ядро ендотеліоцита; 2 – мітохондрія; 3 

– КГ; 4 – ліпідна крапля 

Висновки. 1. На 7 добу розвитку ЕСЦД у над-
ниркових залозах прослідковується стадія реакти-
вних змін у відповідь на метаболічні порушення в 
організмі. У корі надниркових залоз простежу-
ється потовщення пучкової зони на 23,95 % 
(р=0,0007), тоді як товщина клубочкової і сітчас-
тої зон достовірно не відрізняються від контроль-
них величин (у всіх випадках р<0,05), відміча-
ється зменшення площі ендокриноцитів цієї зони, 

що при незмінній площі їхнього ядра веде до зро-
стання ядерно-цитоплазматичного індексу. Такі 
морфометричні зміни ендокриноцитів пов’язані зі 
зменшенням у їхній цитоплазмі об’ємної щільно-
сті ліпідних крапель на 48,85 % (р=0,0045), що 
вказує на значне виділення гормонів у кров і під-
тверджується зростанням рівня кортизолу в 1,5 
раза (р=0,0074). Між рівнями глюкози і кортизолу 
виявлені прямо пропорційні зв’язки r=+0,82 
(р=0,0244). 2. На 14 добу ЕСЦД спостерігається 
підвищення морфофункціональної активності 
кори надниркових залоз, яка проявляється: потов-
щенням усіх її зон; достовірним зростанням 
площі ендокриноцитів усіх зон та їхніх ядер; збі-
льшенням об’ємної щільності ліпідних гранул в 
ендокриноцитах пучкової зони в 4,73 раза відпо-
відно. Рівень кортизолу в крові зростає, порівняно 
з контролем, на 14-у добу в 1,7 раза. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-
пективними є дослідження змін надниркових залоз 
у віддалені терміни перебігу експериментального 
цукрового діабету, що дозволить розкрити основні 
патоморфологічні механізми розвитку діабетич-
них ендокринопатій та послужить теоретичним пі-
дґрунтям для удосконалення існуючих та розробки 
нових методів лікування цукрового діабету.   
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ В РАННИЕ СРОКИ РАЗ-
ВИТИЯ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 
Резюме. На 7 сутки развития стрептозотоцинового сахарного диабета в надпочечниках обнаружена 
стадия реактивных изменений в ответ на метаболические нарушения в организме. В коре надпочечни-
ков наблюдается утолщение пучковой зоны на 23,95 % (р=0,0007), тогда как толщина клубочковой и 
сетчатой зон достоверно не отличаются от контрольных показателей (во всех случаях р<0,05), отмеча-
ется уменьшение площади эндокриноцитов этой зоны, что при неизменной площади их ядер ведет к 
росту ядерно-цитоплазматического индекса. Такие морфометрические изменения эндокриноцитов свя-
занные с уменьшением в их цитоплазме объемной плотности липидных капель на 48,85 % (р=0,0045), 
что указывает на значительное выделение гормонов в кровь и подтверждается ростом уровня корти-
зола в 1,5 раза (р=0,0074). Между уровнями глюкозы и кортизола обнаружены прямо пропорциональ-
ные связи r = + 0,82 (р=0,0244). На 14 сутки стрептозотоцинового сахарного диабета наблюдается по-
вышение морфофункциональной активности коры надпочечников, которая проявляется: утолщением 
всех ее зон; достоверным ростом площади эндокриноцитов всех зон и их ядер; увеличением объемной 
плотности липидных гранул в эндокриноцитах пучковой зоны в 4,73 раза соответственно. Уровень 



Оригінальні дослідження 

 

88                                                             Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 18, № 2 – 2019 

кортизола в крови возрастает по сравнению с контролем, на 14 сутки в 1,7 раза. 
Ключевые слова: кора надпочечников, гемомикроциркуляторное русло, стрептозотоциновый сахар-
ный диабет. 
 

MORPHOFUNCTIONAL CHANGES IN THE ADRENAL GLANDS IN THE EARLY DEADLINE 
OF THE DEVELOPMENT OF STREPTOSOTOCIN DIABETES MELLITUS 
Abstract. Relevance of research. The medical and social problem of diabetes involves a steady increase in the 
prevalence of diseases, high rates of mortality and disability in patients. Disorders of the pituitary-adrenal 
system play a key role in the pathogenesis of this disease and its complications. Thus, the aim of the research 
was to determine the specific features of the morpho-functional changes of the adrenal gland in experimental 
streptozotocin-induced diabetes mellitus and in response to its management. Aim of the study. To establish the 
peculiarities of morphofunctional restructuring of the adrenal cortex in the early stages (7-14 days) of 
experimental diabetes. On the 7th day of the development of streptozotocin diabetes mellitus in the adrenal 
glands, the stage of reactive changes in response to metabolic disorders in the body is traced. Significant thick-
ening of zona fasciculata by 23.95 % (р=0.0007) is noticed in adrenal cortex in this observation period, while 
the thickness of zona glomerulosa and zona reticularis does not significantly differ from the control indices 
(р<0.05 in all cases). The endocrinocytes’ profile area is significantly decreased in zona fasciculata that under 
permanent nucleus area leads to the increase of nucleocytoplasmic index. Morphometric changes in cells are 
associated with the decrease of lipid droplets in their cytoplasm. It is confirmed by statistical study on the 
ultrastructural level (volume density of lipid droplets decreases by 48.85 %). These changes in endocrinocytes 
of zona fasciculata point to significant release of glucocorticoid hormones into blood and is confirmed by 
biochemical findings, namely, the cortisol level increases by 1.5 times (р=0.0074). Linear proportional asso-
ciations are revealed between the glucose and cortisol levels r=+0.82 (р=0.0244). On the 14th day of strepto-
zotocin diabetes mellitus is observed to the increase of morphofunctional activity of adrenal cortex, which is 
evident in: significant thickening of all its zones; significant increase of endocrinocytes’ profile area of all 
zones and their nuclei; increase of volume density of lipid granules in endocrinocytes of zona fasciculata by 
4.73 times respectfully. Blood cortisol level also increases to 18.27±2.21 ng/ml on the 14th day of experiment 
by 1.7 times. 
Key words: adrenal cortex, microcirculatory blood flow, streptozotocin diabetes mellitus. 
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