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G iriş. Urodinamikanın pozulması şəkərli
diabetin çox rast gəlinən ağırlaşmaların­
dan biridir. Uzun müddət şəkərli diabeti

olan xəstələrin 50%­dən çoxunda müşahidə olunan
sidik ifrazının bu və ya digər pozulmaları əksər hal­
larda subklinik xarakterə malik olur [1]. Şəkəırli dia­
betin müstəqil ağırlaşması kimi sidik ifrazının
pozulmasını ilk dəfə 1864­cü ildə Şarl­Yakov Mar ­
şal müəyyən etmiş və onların inkişafında sinir siste ­
mi nin rol oynaya bilməsini göstərmişdir [2]. 1935­ci
ildə W.R.Jordan və H.H.Grabtree ehtimal etmişlər
ki, aşağı sidik yollarının disfunksiyası diabetik ney­
ropatiyanın təzahürü olub, dekompensasiya olun­
muş şəkərli diabetin ağırlaşmasıdır [3]. 1976­cı ildə
danimarkalı uroloq C.Primoldt Mollera şəkərli dia­
betli xəstələrdə urodinamikanın pozulmasının 3
əlamətini – sidik kisəsinin həssaslığının azalmasını,
qalıq sidiyin toplanmasını, onun həc mi nin armasını,
detruzorun (sidikqovucu əzələ – m.det rusor urinae)
yığılma qabiliyyətinin pozulma sı nı göstərmiş və
“diabetik sistopatiya” terminini təklif etmişdir [4]. 

Müəyyən edilmişdir ki, urodinamik pozulma la ­
rın xarakteri şəkərli diabetin davametmə müddə tin ­
dən asılıdır. Diabetik sistopatiya erkən mərhələlərdə
poliuriya və detruzorun hipertrofiyası nəticəsində
sidik kisəsinin hiperaktivliyi ilə müşa yiət olunur.
De kompensasiya mərhələsində sidiyin sidik ki sə ­
sin dən evakuasiyası pozulur, onun tonusu azalır və
genişlənir [5]. Sidik mikrobların inkişafı üçün qi da ­
lı mühit olduğundan, həmçinin şəkərli diabet xəs tə ­
lə rində sidik yollarının yerli rezistentliyinin də zəif ­
ləməsi ikincili infeksiyanın qoşulmasına və yaran­
mış veziko­ureteral reflüks nəticəsində infeksiyanın
qalxan yolla böyrəklərin kasacıq­ləyən aparatının

zədələnməsinə şərait yaradır. 
Diabetik sistopatiyanın inkişaf mexanizmində

sidiklik əzələlərinin, uroterin funksional xüsu siy ­
yət lərini pozulması, intramural sinir elementlərinin
zədələməsi mühüm əhəmiyyət kəsb edir [6]. Bu
proseslərin inkişafında diabetik mikroangiopatiya –
hialin ateriolosklerozun rolu şübhəsizdir [7].

Məlumdur ki, sidik kisəsi ikili innervasiyaya malik
orqanlardan biridir. Onun fəaliyyəti simpatik və
parasimpatik sinir sisteminin müştərək təsiri
nəticədsində düzgün və normal olaraq tənzim edilir.
Sidiklik kələfinin elementlərindən biri olan və birinci
dərəcəli neyronlarının cisimləri onurğa bey ni nin bel
seqmentlərində (L1­L3) yerləşən simpatik sinirlər
sidik kisəsinin əzələlərinin yığılmasını tormozlamaq
və tonusunu zəiflətməklə, həmçinin si dik kanalının
daxili dəliyini büzən əzələnin (m.sphincter vesicae)
isə əksinə tonusunu artırmaq la sidiyin sidik kisəsində
saxlanmasını təmin edir. Sidikliyə məxsus parasim­
patik yol onurğa beyninin II­IV oma seqmentlərindən
başlayır. Bu neyronların aksonları II­IV oma sinirləri
və çanağın daxili üzv lər sinirinin (nn.splanchnici
pelvini) tərkibində gedərək detruzorun yığılmasını,
sidik kanalının daxili dəliyini büzən əzələnin – sfink­
terin isə tonu su nun azalmasını təmin etməklə sidik­
liyin boşalma sına səbəb olur. Şəkərli diabet
xəstələrində inkişaf edə biləcək sistopatiyanın inkişaf
mexanizmində sidiklik əzələlərinin funksiyasının
pozulması önəmli rol oynayır [8, 9]. Sidik liyin sinir
elementlərinin zədələnməsinin əsasında hiperq­
likemiya nəti cə sin də aldoreduktazanın aktivliyinin
yüksəlməsi ilə əlaqədar sorbitolun ifrat dərəcədə
əmələ gəlməsi sayəsində sinir strukturlarının osmotik
lizisi, həm çi nin diabetik mikroangiopatiya nəticəsin ­
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də yaranmış işemiya durur. Qeyd etmək lazımdır ki,
diabetik sistopatiya kişilərdə əksər hallarda impoten­
siya ilə müşayiət olunur. Belə ki, çanağın daxili üzvlər
si ni ri nin tərkibindəki xarici cinsiyyət üzvlərinin
mağaralı cisimlərinə məxsus düzləndirici siniri
(nn.eregentes) təşkil edən damargenəldici liflər də
zədələnməyə məruz qalır. 

Detruzorun yığılmasının pozulmasında sinirlərin
böyümə amilinə (NGF) də mühüm əhəmiyyət ver­
ilir. NGF sinir toxumasının differensasiyası, sinir
liflərinin regenerasiyası və neyronların normal funk­
sional vəziyyətinin saxlanılmasında mühüm rolu
vardır. Müəyyən edilmişdir ki, bu amilin sinir struk­
turlarında qatılığı ilə aşağı sidik yollarının disfunk­
sional əlamətləri arasında korellyasion asılılıq vardır
[10]. Xronik hiperqlikemiya zamanı aksonlarda,
qliya hüceyrələrində neyrotrofik amilin çatışmazlığı
aksonal transportun azalmasına, həmçinin şvann
hüceyrələrinin məhvinə səbəb ola bildiyi üçün NGF
neyropatiyanın və sistopatiyanın inkişafını təmin
edən amillərdən biri hesab edilir [11, 12]. 

Diabetik sistopatiyanın inkişaf mexanizm­
lərindən biri də baryer və sensor funksiya icra edən
urotelin disfunksiyasıdır. Normada detruzorun
yığılmasında xolinergik (95%) və purinergik (5%)
komponentləri iştirak edir. Sonuncu komponent
urotelin səthidə NO və ATF­in sintezini təmin edir.
P2Y və P2X purinergik reseptorlardan təşkil olun­
muşdur [13]. Müəyyən edilmişdir ki, sidik kisəsinin
daxilində təzyiq artdıqda və onun divarları
gərildikdə urotel bu reseptorlar vasitəsilə ATF sin­
tezini stimulə edir [14]. Beləliklə, sidik kisəsinin
gərilməsi zamanı bu reseptorların aktivləşməsi siq­
nal rolunu oynayır. Ehtimal edilir ki, diabetik sis to ­
pa tiyanın erkən dövründə sidik kisəsinin həssas lı ğı ­
nın artması və detruzorun hiperaktivliyi poliuriya
ilə əlaqədar sidikliyin gərilməsi nəticəsində baş ve ­
rən bu ureteral mexanizmlərlə əlaqədardır. Müəy ­
yən edilmişdir ki, diabetik sistopatiya zamanı xo li ­
ner gik sinir­əzələ keçiriciliyi azalır, ATF­asılı pu ri ­
ner gik neyrotransmissiya güclənir [15]. A.Mu noz et
al. gəstərmişlər ki, sidikqovucu əzələnin aktiv li yi ­
nin yüksəlməsi zamanı ATF sintezi artır [16].

Diabetik sistopatiyanın dekompensasiya mər hə ­
lə sində isə sidik kisəsinin dolmasına qarşı həs­
saslığın azalması, detruzorun yığılmasının və tonu ­
su nun zəifləməsi klinik olaraq qalıq sidiyin həc ­
minin artması, sidik ifrazı arasındakı intervalların

uzanması, bəzən isə sidik ifrazının tam kəsilməsi –
paradoksal işuriya ilə təzahür edir [17, 18].

Tədqiqatın məqsədi urodinamik pozulmalarla
müşayiət olunan şəkərli diabet zamanı sidik
kisəsinin sinir elementlərinin struktur dəyişiklik­
lərinin öyrənilməsidir. 

Tədqiqatın material və metodları. Anamnestik
və instrumental müayinələrin nəticələrinə əsasən
sistopatiya diaqnozu qoyulmuş və şəkərli diabetin
müxtəlif ağırlaşmalarından vəfat etmiş 6 xəstənin sek­
sion materialı neyrohistoloji və histokimyəvi üsul larla
tədqiq edilmişdir. Tədqiqat obyektini si dik lik kələfind­
ən götürülmüş toxuma tikələri təş kil etmişdir. Kontrol
qrupda təsadüfi avtoqəza nə ti cə sində vəfat etmiş 4
meyitin sidik kisəsinin sinir elementləri öyrənilmişdir.
təşrih erkən saatlarda – ölüm dən 1­4 saat ərzində
aparılmışdır. Toxuma tikə lə rinin histoloji müayinəsi
12%­li formalində fiksasiya etdikdən sonra Bilşovski­
Qross, Rass ka zov üsulu (gümüş nitratla impreqnasiya)
ilə işlə nil mə aparılmaqla icra edilmişdir. Adrenergik
sinir strukturlarının tədqiqi toxuma kəsiklərinin 2%­li
qliok sil turşusunda inkubasiya edilməklə aparıl mış dır.
Xolinergik sinir elementləri Karnovski­Ruts üsulu ilə
boyadılmaqla aşkar edilmişdir.

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi.
Tədqiqat zamanı sidik kisəsi kələfini təşkil edən
mikroqanqlionların neyronlarında və çıxıntılarında
müxtəlif xarakterli pozulmalar aşkar edilmişdir.
Belə ki, bütün müşahidələrdə neyronların cism­
lərində, həmçinin çıxıntılarında degenerativ, atrofik
dəyişikliklərin inkişafı uyğunlaşma­kompensator
proseslərlə müşayiət olunmuşdur. Qanqlioz hücey ­
rə lərdə şişkinləşmə, xromatofil maddənin dəyişik­
likləri aşkar edilmişdir. Şişkinləşmiş sinir hücey rə ­
lə ri gümüş duzları ilə zəif impreqnasiya olunmuş­
dur. 3 müşahidədə neyronların ölçüsünün əhə miy ­
yət li dərəcədə kiçilməsi izlənilir. Bu hüceyrələrin
çıxıntılarında da atrofik dəyişikliklər aşkar edil miş ­
dir. Bütün müşahidələrdə mielinli sinir liflərində
dəyişikliklər müəyyən edilmişdir. 3 müşahidədə
mielinli sinir liflərində fraqmentasiya izlənilmişdir.
Belə ki, bu liflərdə şişkinlik, vakuolizasiya, 2 mü şa ­
hi dədə isə qaymalı parçalanma, Şvann qişasını təşk­
il edən lemmositlərdə isə deformasiya müəyyən
edilmişdir. Sinir kələfinin struktur elementlərində
degenerativ, destruktiv xarakterli dəyişikliklərlə
yanaşı reaktiv uyğunlaşma prosesləri də müşahidə
edilmişdir (şək. 1). 

80



Belə ki, sinir hüceyrələrinin cisminin ölçüsünün
böyüməsi, nüvələrinin sayının artması ilə təzahür
edən kompensator dəyişikliklər aşkar olunmuşdur.
Bu hüceyrələr gümüş duzları ilə intensiv impreq­
nasiya olunur. Neyronların çıxıntılarının artması
izlənilir. Bütün müşahidələrdə həm mielinli, həm də
mielinsiz sinir liflərində varikoz qalınlaşmalar aşkar
edilir.

Sidik kisəsi kələfinin adrenergik və xolinergik
strukturlarının müayinəsi zamanı mediatorların

səviyyəsinin dəyişməsi aşkar edilmişdir. Belə ki,
xolinergik strukturlarda neyronların sitoplazmasın­
da və sinir liflərinin gedişi boyunca asetilxolinester­
azanın aktivliyinin müxtəlif dərəcədə olması izlə ni ­
lir. Əksər neyronlarda asetilxolinesterazanın aktiv li ­
yi kəskin azalmışdır. Zəif boyanmış xolinergik ele­
mentlərlə yanaşı, fermentin orta dərəcədə qatılığı
müşahidə olunan strukturlar da izlənilmişdir (şək.
2). Qan damarlarının divarında da orta dərəcədə bo ­
yan mış xolinergik strukturlar müəyyən edilir. 

Şək. 1. Diabetik sistopatiya zamanı sidik kisəsinin intramural qanqlionları neyronlarının işıq-optik
görünüşü: degenerativ dəyişikliyə uğramış neyronlarla (1) yanaşı, reaktiv-kompensator dəyişikliyə

məruz qalmış hüceyrələr (2) də müşahidə edilir. Bilşovski-Qross üsulu ilə gümüşləmə, x280.

Şək. 2. Diabetik sistopatiya zamanı sidiklik kələfinin xolinergik strukturlarında
asetilxolinesterazanın aktivliyinin orta dərəcədə azalması. Boyaq: Karnovski-Ruts üsulu, x200.
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2 müşahidədə sidikliyin intramural sinir struk­
turlarında parlaq lüminessensiyalı adrenergik
strukturların sayının azalması izlənilir. Digər
müşahi də lər də isə mikroqanqlionların neyronların­
da və sinir liflərində katexolaminlərin qatılığının
müxtəlif səviyyədə olması müşahidə edilir. Belə ki,
parlaq lüminessensiyalı strukturların arasında
katexolaminlərdən məhrum olan hüceyrələr də
izlənilir.

Yekun. Beləliklə, diabetik sistopatiya zamanı

sidik kisəsinin intramural sinir elementlərinin struk­
turunun öyrənilməsinə dair apardığımız tədqiqatlar
aşağıdakı nəticələri əldə etməyə imkan vermişdir:

1. Müəyyən edilmişdir ki, dabetik sistopatiya
zamanı sidik kisəsi kələfində baş verən degenerativ,
atrofik dəyişikliklər reaktiv­kompensator dəyişik­
liklərlə müşayiət olunur.

2. Aşkar edilmişdir ki, sidik kisəsinin adrenergik
və xolinergik sinir elementlərində mediatorların
qatılığı azalır.
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РЕЗЮМЕ

СТРУКТУРА ИНТРАМУРАЛЬНЫХ НЕРВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ
У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ЦИСТОПАТИЕЙ

Мирзаева Т.Н., Акбаров Э.Ч., Гасанов Р.П., Мирзoев М.И.
Азербайджанский Медицинский Университет, кафедра патологической анатомии, Баку, Азербайджан

С помощью гистологических, гистохимических методов изучены морфологические изменения интраму­
ральных нервных элементов мочевого пузыря у 6 больных, страдающих диабетической цистопатией и умер­
ших от различных осложнений сахарного диабета. Контрольную группу составили 4 практически здоровых
лиц, умерших в результате автокатастрофы. Для гистологического исследования кусочки тканей нервных
элементов мочевого пузыря фиксировали 12% формалином и импрегнировали по способу Бильщовского­
Гросса и Рассказова. Адренергические нервные структуры выявлялись инкубацией срезов в 2% растворе
глиоксиловой кислоты, а холинергические элементы по способу Карновского­Рутс. Выявлено, что при диа­
бетической цистопатии в интрамуральных нервных элементах мочевого пузыря наряду с дегенеративными
изменениями происходят также реактивно­компенсаторные процессы. Обнаружено, что в адренергических
и холинергических структурах активность медиаторов понижается. 
Ключевые слова: сахарный диабет, цистопатия, интрамуральные нервы.

SUMMARY

STRUCTURE OF INTRAMURAL NERVE ELEMENTS OF THE URINARY
BLADDER IN PATIENTS WITH DIABETIC CYSTOPATHY

Mirzayeva T.N., Akbarov E.Ch., Hasanov R.P., Mirzayev M.I.
Azerbaijan Medical University, Department of Pathological Anatomy, Baku, Azerbaijan

Using histological, and histochemical methods, morphological changes in the intramural nerve elements of the uri­
nary bladder were studied in 6 patients suffering from diabetic cystopathy and who died from various complications
of diabetes mellitus. The control group consisted of 4 practically healthy persons who died as a result of a car acci­
dent. For histological examination, tissue pieces of the nerve elements of the bladder were fixed with 12% forma­
lin and impregnated according to the method of Bilshchovsky­Gross and Rasskazov. Adrenergic nerve structures
were detected by incubation of sections in a 2% solution of glyoxylic acid, and cholinergic elements by the
Karnovsky­Roots method. It was revealed that along with degenerative changes, reactive­compensatory processes
also occur in the intramural nerve elements of the bladder in diabetic cystopathy. It was found that the activity of
mediators in adrenergic and cholinergic structures decreases.
Keywords: diabetes mellitus, cystopathy, intramural nerves.
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