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ЭК СПЕР ИМЕН ТАЛЬ НЫЙ ГИГА НТОК ЛЕТОЧНЫЙ  ГЕП АТИТ  С Н АРУШЕНИЕ М ЛИ МФООБРАЩЕНИЯ  У
ПОЛОВОНЕЗР ЕЛЫХ КР ЫС
Резюме.  Лимфатическая система играет большую роль в системе гуморального транспорта и обеспечивает нормальный
гомеостаз жидкостей. Лимфа - это жидкость, которая заполняет пространство между кровеносными сосудами и тканевы-
ми элементами, а также лимфатические капилляры и сосуды. Проблема происхождения жидкости во внеклеточном мат-
риксе печени на данный момент, к сожалению, не решена. На модели гигантоклеточного гепатита у половозрелых белах
крыс установлено, что гепатоциты с наличием гигантоклеточной "баллонной" белковой дистрофии с исходом в колликва-
ционный некроз могут быть источником лимфы. Пространства Диссе есть коренными "начальными" структурами лимфа-
тической системы печени. "Пустые" септы, которые направлены к портальному тракту, являются не расширенными
синусоидами, а лимфатическими структурами, что требует дополнительного исследования. В случае подтверждения вли-
яния усиленного лимфообразования и прямого направления движения лимфы против тока крови в системе портальной
вены будет открыт новый патогенетический механизм портальной гипертензии.
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EXPERIMENTAL GIANT CELL HEPATIT IS W ITH DISORDER OF LYMP H CIRCULATION OF IMMATUR E RATS
Summary. Lymphatic system plays the important role in the system of the humoral transport and provides the normal homeostasis of
liquid. Lymph is a liquid, which fulls the space between blood vessels and tissular elements, and also lymphatic capillaries and
vessels. Unfortunately the problem of origin of liquid in territorial matrix of liver at this moment is not solved. On the model of the giant
cell hepatitis of the mature rats is set that the hepocytes with giant cell balonne albuminous degeneration with the consequence of
colliquative necrosis can be the source of lymph. The space Dise is the basic "original" structures of the lymphatic system of the liver.
The "empty" septums, which are directed at the portal tract, are not extended sinusoids but lymphatic structures, that needs the
additional research. In the case of the approval of the influence of the stronger lymphopoiesis and the direction the lymph against the
blood stream in the system of the portal vein the new pathogenetic mechanism of the portal hypertensia will be opened.
Key words: lymphatic system, liver.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ГУБИ, КУТА
РОТА ТА ЛАНОК ЇХ ГЕМОМІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА У БІЛИХ
ЩУРІВ НА РАННІХ ТЕРМІНАХ ПЕРЕБІГУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО
СТРЕПТОЗОТОЦИНІНДУКОВАНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

Резюме. Дана робота висвітлює питання зміни будови слизової оболонки ділянки губи та кута рота та ланок їх гемомік-
роциркуляторного русла на ультраструктурному рівні на ранніх термінах перебігу експериментального стрептозотоцинінду-
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кованого цукрового діабету. Значне погіршення трофіки спричиняє порушення ультраструктури епітеліальної пластинки і
структур власної пластинки. Встановлені субмікроскопічні зміни кровоносних судин слизової оболонки кута рота при експе-
риментальному стрептозотоциновому цукровому діабеті в дані терміни досліду свідчать про значні порушення гістогематич-
ного бар'єру і транскапілярного обміну. Це дає можливість у перспективі отримати нові відомості про патогенез та динаміку
змін у тканинах та органах на різних термінах перебігу експериментально змодельованого патологічного процесу. Такі дані
можуть мати практичне застосування і у майбутніх дослідженнях слугувати розробці діагностичних та профілактичних за-
ходів щодо даної патології.
Ключові слова: слизова губи, слизова кута рота, стрептозотоцин, діабет, щур.

Вступ
Оскільки цукровий діабет є одним із самих розпов-

сюджених ендокринних захворювань, процес експери-
ментального вивчення на моделях динаміку морфоло-
гічних змін тих чи інших тканин методами, що мають
обмежене застосування у прижиттєвому дослідженні
хворих, є на сьогодні надзвичайно актуальним. Це дає
можливість у перспективі отримати нові відомості про
патогенез та динаміку змін у тканинах та органах на
різних термінах перебігу експериментально змодельо-
ваного патологічного процесу. Такі дані можуть мати
практичне застосування і у майбутніх дослідженнях слу-
гувати розробці діагностичних та профілактичних за-
ходів щодо даної патології [Дедов, Фадеев, 1998; Дмит-
риева, 2001; Жмеренецкий, 2001].

Як відомо, рівень захворювання тканин ротової по-
рожнини у світі коливається в межах від 65% до 98%, а
їх ураження має прямий взаємозв'язок зі станом сома-
тичного здоров'я, зокрема зі станом ендокринної сис-
теми є незаперечним [Васюкова и др., 1977; Ефимов,
1989; Плешанов, 1990].

Тому, ми вважаємо, що дане дослідження є актуаль-
ним як з точки зору експериментального та морфологі-
чного дослідження, так і з практичної точки зору, оскіль-
ки його дані можуть бути враховані та використані як у
парадонтологічній, так і ендокринологічній практиці.

Метою нашого дослідження було вивчення на ульт-
раструктурному рівні морфології слизової оболонки
губи та кута рота, а також ланок їх гемомікроциркуля-
торного русла щура на ранніх термінах перебігу експе-
риментального стрептозотоциніндукованого цукрового
діабету. При виборі експериментальної моделі ми спи-
ралися на рекомендації Т.Г.Титона зі співавторами [1999],
які у своїй роботі характеризують стрептозотоцинову
модель цукрового діабету, як найбільш поширену, адек-
ватну та сучасну.

Матеріали та методи
Дисертація виконана у відповідності з планом нау-

кових досліджень ЛНМУ і є частиною науково-дослідної
теми кафедри анатомії людини "Структура органів та їх
кровоносного русла в онтогенезі, під дією лазерного
опромінення та фармацевтичних засобів при порушен-
нях кровопостачання, реконструктивних операціях та
цукровому діабеті" (номер держреєстрації 0110Y001854)
впродовж 2010 - 2014 р.

У досліді використовували 72 щурів-самців лінії
Вістар масою 100-130 г. Усі тварини утримувалися в

умовах віварію і робота з ними відповідала "Правилам
проведення робіт з використанням експериментальних
тварин".

Забір матеріалу для ультраструктурного досліджен-
ня здійснювали після евтаназії щурів шляхом внутріш-
ньоочеревинного введення тіопенталу натрію з розра-
хунку 25 мг на 1 кг маси тіла. Перед проведенням за-
бору слизову губи та кута рота оглядали під лупою
[Reynolds, 1963; Stempac,Ward, 1964; Glauert, 1975].

У роботі використовували 3 групи тварин: 1) 8 щурів
(5+3 контрольні) з цукровим діабетом, що розвиваєть-
ся (2 тиждень після введення стрептозотоцину); 2) 8
щурів (5+3 контрольні) з цукровим діабетом, що роз-
винувся (4 тижнів після введення стрептозотоцину); 3)
8 щурів (5+3 контрольні) з цукровим діабетом, що роз-
винувся (6 тижнів після введення стрептозотоцину).

Результати. Обговорення
В результаті проведеного ультраструктурного досл-

ідження ультратонких зрізів слизової оболонки губи та
кута рота наприкінці другого тижня перебігу інсулінза-
лежного стрептозотоцинового цукрового діабету при
проведені ультраструктурного дослідження слизової
губи ми встановили, що у епітеліальній пластинці на-
явні епітеліоцити видовженої форми зі значно нерівною
каріолемою ядра. Ядерна оболонка багатьох клітин має
неглибокі, але чисельні інвагінації, перинуклеарні про-
стори відносно рівномірні. В каріоплазмі переважає еух-
роматин. Близько до каріолеми розташовані мітохондрії,
частина їх гіпертрофована, з помірно світлим матрик-
сом та частково пошкодженими кристами. Такий стан
епітеліоцитів свідчить про початок пристосувально - ком-
пенсаторних змін. Базальна мембрана, що відмежовує
епідерміс від дерми, нерівна, місцями витончена, на-
півдесмосом виявляється менше. Міжклітинні простори
між плазмолемами базальних епітеліоцитів помірні, у
вигляді електроннопрозорих ділянок. Власна пластинка
слизової оболонки набрякла, у пухкій сполучній тканині,
що її формує, пухко розташовані колагенові фібрили у
електронносвітлому аморфному компоненті (рис. 1). В
остистому шарі епітеліоцити також включають ядра з інва-
гінаціями каріолеми. Мітохондрії розташовані поодино-
ко або скупченнями парануклеарно, мають світлий мат-
рикс та мало крист внаслідок їх пошкодження. В цитоп-
лазмі епітеліоцитів цього шару виявляються тонофіла-
менти, часто локалізовані пучками.

Звертають на себе увагу значно збільшені
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міжклітинні простори, вони у вигляді округлих або не-
правильної форми світлих порожнин. Пошкоджуючись,
йде зменшення числа і щільності десмосомальних кон-
тактів як між епітеліоцитами остистого так і поверхне-
вого шарів (рис. 2). Таким чином, у слизовій частині
губи вже наприкінці другого тижня перебігу експери-
ментального інсулінзалежного стрептозотоцинового
цукрового діабету субмікроскопічно виявлені порушен-
ня структурної організації клітин епітеліальної пластин-
ки, що беззаперечно носять пристосувально-компен-
саторний характер.

В результаті ультраструктурного дослідження ланок

гемомікроциркуляторного русла слизової частини губи
наприкінці другого тижня перебігу стрептозотоциново-
го цукрового діабету було встановлено, що у ланках
мікроциркуляторного русла відбуваються реактивні
зміни. Кровоносні капіляри мають як вузькі (артеріаль-
на частина) так і широкі (венозна частина) просвіти. У
більшості їхніх просвітів містяться еритроцити, рідше
тромбоцити та лімфоцити. У ядерновмісній частині ен-
дотеліоцитів гемокапілярів розташовані подовгастої
форми ядра, які оточені вузьким обідком цитоплазми,
що містить мало органел та піноцитозних пухирців. Ка-
ріолема ядер нерівна, на окремих ділянках має значні

Рис. 1. Субмікроскопічний стан слизової частини губи
щурів наприкінці другого тижня цукрового діабету. х7000. 1
- базальний епітеліоцит; 2 - ядро з інвагінаціями каріоле-
ми; 3 - базальна мембрана; 4 - набрякла власна пластинка
слизової оболонки.

Рис. 2. Субмікроскопічна організація слизової частини губи
щурів наприкінці другого тижня цукрового діабету. х12000.
1 - остистий епітеліоцит; 2 - ядро з інвагінаціями каріолеми;
3 - скупчення мітохондрій; 4 - розширені міжклітинні про-
стори.

Рис. 3. Субмікроскопічний стан кровоносного капіляра сли-
зової частини губи щурів наприкінці другого тижня цукро-
вого діабету. х7000. 1 - просвіт з еритроцитом; 2 - ядро ендо-
теліоцита; 3 - цитоплазма ендотеліоцита; 4 - базальна мем-
брана.

Рис. 4. Ультраструктура гемокапіляра слизової частини губи
щурів наприкінці другого тижня цукрового діабету. х9000.
1 - просвіт капіляра з еритроцитами; 2. - фрагмент ядра; 3 -
цитоплазматична ділянка ендотеліоцита;4 - нечітка базаль-
на мембрана.
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інвагінації. Осміофільні гетерохроматинові ділянки ка-
ріоплазми локалізовані переважно біля самої каріоп-
лазми, а центральна її частина утворена еухроматином.
Ядерні мембрани місцями нечіткі, пори погано виявля-
ються. Це свідчить про невисоку функціональну ак-
тивність ядер. Цитоплазматична ділянка ендотелію
відносно рівномірна, в ній небагато піноцитозних пу-
хирців. На люменальній поверхні ендотеліоцитів мікро-
ворсинки наявні лише в місцях контактів сусідніх ендо-
теліоцитів (рис. 3).

Інша група гемокапілярів має широкі просвіти та
містить скупчення формених елементів крові серед

яких переважають еритроцити. Ядерна частина ендоте-
ліоцитів випинає у просвіт судини, а ядра зміненої форми
за рахунок інвагінацій каріолеми. Цитоплазматичні ділян-
ки вогнищево потовщені, включають пошкоджені орга-
нели та вакуолі. На люменальній поверхні ендотеліо-
цитів є довгі мікроворсинки. Базальна мебрана нерівно-
мірної товщини, нечітко контурована (рис. 4).

Периваскулярні простори збільшені, в них наявний
електроннопрозорий аморфний компонент, в якому
спостерігаються окремі пухко розташовані волокнисті
структури. Таким чином, у слизовій частині губи вже у
ранній термін перебігу експериментального стрепто-

Рис. 5. Субмікроскопічний стан слизової оболонки кута
рота щурів наприкінці другого тижня цукрового діабету.
х7000. 1 - ядро базального епітеліоцита; 2 -інвагінація кар-
іолеми ядра епітеліоцита; 3 - базальна мембрана; 4 - на-
брякла власна пластинка слизової оболонки.

Рис. 6. Субмікроскопічна організація слизової оболонки
кута рота наприкінці другого тижня цукрового діабету.
х12000. 1 - остистий епітеліоцит; 2 - ядро з інвагінаціями
каріолеми; 3 - скупчення мітохондрій; 4 - розширені
міжклітинні простори.

Рис. 7. Ультраструктурні зміни кровоносного капіляра сли-
зової оболонки кута рота наприкінці другого тижня цукрово-
го діабету. х12000. 1 - просвіт з еритроцитами; 2 - цитоп-
лазма ендотеліоцита; 3 - базальна мембрана.

Рис. 8. Субмікроскопічний стан слизової частини губи на-
прикінці четвертого тижня цукрового діабету. х6000. 1 - ба-
зальний епітеліоцит; 2 - ядро видовженої форми; 3 - ущіль-
нені пучки тонофіламентів; 4 - нерівна базальна мембрана;
5 - власна пластинка.
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зотоцинового цукрового діабету на субмікроскопічно-
му рівні нами були виявлені порушення гемомікроцир-
куляторного русла, які носять пристосувально - компен-
саторний характер. В результаті ультраструктурного дос-
лідження слизової оболонки кута рота наприкінці пе-
ребігу другого тижня стрептозотоцинового цукрового
діабету нами було встановлено, що у ній розвиваються
зміни у всіх шарах епітеліальної пластинки. У базаль-
них епітеліоцитах зменшується площа ядер, вони по-
довгасті, неправильної форми, зі значно нерівною кар-
іолемою. Ядерна оболонка багатьох клітин хвиляста, має
неглибокі інвагінації, перинуклеарні простори невеликі,

відносно рівномірні. В каріоплазмі переважає еухро-
матин. В цитоплазмі спостерігаються гіпертрофовані зі
світлим матриксом та частково пошкодженими криста-
ми мітохондрії. Наявні неширокі пучки тонофібрил. Та-
кий стан епітеліоцитів відображає їх пристосувально-
компенсаторні зміни.

Базальна мембрана на окремих ділянках нечітка,
напівдесмосом небагато. Між плазмолемами базаль-
них епітеліоцитів спостерігаються помірні міжклітинні
простори. Власна пластинка слизової оболонки, вдається
в епітеліальну пластинку та утворює сосочки. Власна
пластинка набрякла, а в пухкій сполучній тканині, в елек-

Рис. 10. Субмікроскопічні зміни гемокапіляра слизової ча-
стини губи тварини наприкінці четвертого тижня цукрового
діабету. х7000. 1 - вузький, нерівний просвіт; 2 - потовще-
на цитоплазматична ділянка ендотеліоцита; 3 - нечітка на-
брякла ділянка базальної мембрани.

Рис. 11. Субмікроскопічний стан cлизової оболонки кута
рота тварини наприкінці четвертого тижня цукрового діабе-
ту. х12000. 1 - базальний епітеліоцит; 2 - ядро видовженої
форми; 3 - пошкоджені мітохондрії; 4 - базальна мембрана;
5 - власна пластинка.

Рис. 12. Ультраструктурні зміни cлизової оболонки кута
рота тварини наприкінці четвертого тижня цукрового діабе-
ту. х10000. 1 - остистий епітеліоцит; 2 - ядро з інвагінація-
ми каріолеми; 3 - пучки тонофіламентів; 4 - мітохондрія.

Рис. 9. Ультраструктурні зміни слизової частини губи тва-
рини наприкінці четвертого тижня цукрового діабету.
х10000. 1 - остистий епітеліоцит; 2 - ядро з інвагінаціями
каріолеми; 3 - пучки тонофіламентів.
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тронносвітлому аморфному компоненті рихло розта-
шовані колагенові фібрили (рис. 5).

Епітеліоцити остистого шару також мають ядра з інва-
гінаціями каріолеми, а в цитоплазмі наявні пошкоджені
органели. Відмічається збільшення міжклітинних про-
сторів, які мають вигляд неправильної форми світлих
порожнин. Пошкоджуються десмосомальні контакти,
зменшується число і щільність як між епітеліоцитами
остистого так і поверхневого шарів (рис. 6).

Таким чином, у слизовій оболонці кута рота вже в
ранній термін перебігу експериментального цукрового
діабету субмікроскопічно виявлені порушення структур-
ної організації клітин епітеліальної пластинки пристосу-
вально-компенсаторного характеру. Під час ультраструк-
турного дослідження ланок гемомікроциркуляторного
русла слизової оболонки кута рота нами були виявлені
зміни, що були едентичними до змін у ланках гемомік-
ро-циркуляторного русла губи. Виявляються гемокапіляри
як з вузькими (артеріальна частина) так і широкими (ве-
нозна частина) просвітами. В широких просвітах наявні
формені елементи крові, переважно еритроцити. По-
товщені цитоплазматичні ділянки випинають у просвіт,
мають мікроворсинки. Наявні пошкоджені органели та
вакуолі. Форма ядер змінена за рахунок інвагінацій кар-
іолеми. Базальна мебрана нерівномірної товщини, на
окремих ділянках нечітко контурована (рис. 7).

Відмічаються збільшені набряклі периваскулярні
простори, в яких у електронносвітлому аморфному ком-
поненті, наявні пухко розташовані волокнисті структу-
ри. Наприкінці четвертого тижня перебігу інсулінзалеж-
ного стрептозото-цинового цукрового діабету при про-
ведені ультраструктурного дослідження слизової губи
ми встановили значні зміни в компонентах слизової
оболонки. Більшість епітеліоцитів має подовгастої фор-

ми ядра з інвагінаціями каріолеми, іноді глибокими. В
цитоплазмі мало органел загального призначення. Звер-
тає увагу наявність пучків тонофіламентів. Щільне роз-
ташування тонофіламентів призводить до зростання
електронної щільності ділянок їх накопичення. Базаль-
на мембрана значно нерівна, місцями нечітка, напівдес-
мосом виявляється менше. Власна пластинка слизової
оболонки утворює вп'ячування у пласт епітеліоцитів,
формуючи чисельні сосочки (рис. 8).

Власна пластинка слизової оболонки цієї ділянки
губи набрякла, у пухкій сполучній тканині у електрон-
носвітлому аморфному компоненті колагенові фібри-
ли розташовані пухко. Епітеліоцити остистого шару ма-
ють неправильної форми ядра за рахунок інвагінацій
каріолеми. В цитоплазмі спостерігаються пучки тоноф-
іламентів. Вони створюють осміофільні подовгастої
форми структури (рис. 9).

Електронно-мікроскопічні дослідження слизової ча-
стини губи проведені наприкінці четвертого тижня пе-
ребігу експериментального стрептозотоцинового цук-
рового діабету виявили значні зміни в компонентах
гемомікро-циркуляторного русла. Артеріальні ділянки
гемокапілярів мають вузькі просвіти у яких спостеріга-
ються фрагменти зруйнованих, десквамованих ендоте-
ліоцитів. Цитоплазматичні ділянки ендотеліальних клітин
нерівномірної товщини, включають пошкоджені орга-
нели. Невеликі округлої форми мітохондрії мають вог-
нищево просвітлений матрикс та мало крист. Канальці
гранулярної ендоплазматичної сітки вогнищево розши-
рені, фрагментовані, мають мало рибосом, полісом та
піноцитозних пухирців. Плазмолеми ендотеліоцитів
нерівні, з інвагінаціями, наявні пошкоджені їх ділянки.
Цитоплазматичні вип'ячування та мікроворсинки пооди-
нокі. Базальна мембрана нерівна, у місцях потовщення

Рис. 13. Ультраструктурні зміни кровоносного капіляра
слизової оболонки кута рота тварини наприкінці четвертого
тижня цукрового діабету. х5000. 1 - просвіт з чисельними
еритроцитами; 2 - ядро; 3 - цитоплазма ендотеліоцита.

Рис. 14. Субмікроскопічний стан слизової частини губи
тварини наприкінці шостого тижня цукрового діабету. х8000.
1 - цитоплазма остистого епітеліоцита; 2 - гіпертрофована
мітохондрія; 3 - розширені міжклітинні простори.
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втрачає чіткість (рис. 10).
Перицити та адвентиційні клітини також змінені. Вони

мають подовгасті невеликі тіла, пікнотичні ядра з перева-
жанням гетерохроматину в каріоплазмі. У їх цитоплазмі
мало органел та вони пошкоджені. Волокниста сполучна
тканина, що оточує гемокапіляри, набрякла, пучки кола-
генових волокон розташовані пухко, частково фрагмен-
товані. В результаті проведеного електронномікроскопі-
чного дослідження cлизової оболонки кута рота наприкінці
четвертого тижня перебігу експериментального стрепто-
гото-цинового цукрового діабету виявили значні зміни в
епітеліальному шарі. Базальні клітини мають подібну ре-
організацію, як і клитини епітелію слизової частини губи.
Проте наявні епітеліоцити у цитоплазмі яких перинукле-
арно та в базальному полюсі розміщені гіпертрофовані,
набряклі мітохондрії, в яких електроннопрозорий матрикс
і мало крист. Базальна мембрана місцями нечітко конту-
рована, напівдесмосом виявляється менше. Власна пла-
стинка слизової оболонки електронносвітла, в ній мало
колагенових фібрил (рис. 11).

Епітеліоцити остистого шару мають ядра неправиль-
ної форми, зі значними інвагінаціями каріолеми. В ци-
топлазмі клітин наявні пучки тонофіламентів. Значно
пошкоджені мітохондрії мають різні розміри, але всі зі
світлим матриксом та зруйнованими кристами (рис. 12).

Електронно-мікроскопічні дослідження cлизової
оболонки кута рота проведені наприкінці четвертого
тижня перебігу експериментального стрептозотоцино-
вого цукрового діабету виявили значні зміни в компо-
нентах гемомікроциркуляторного русла.Виявляються
гемокапіляри з широкими просвітами, значно крово-
наповнені, а окремі з них із сладжами еритроцитів. У
таких гемокапілярах ядра ендотеліоцитів мають подо-
вгасту форму, оточені вузьким обідком цитоплазми, у

якій мало органел та піноцитозних пухірців. Наявні гіпер-
трофовані, округлі, зі світлим матриксом і пошкодже-
ними кристами мітохондрії. Каріолема ядер нерівна,
осміофільні гетерохроматинові ділянки каріоплазми
локалізовані переважно біля каріоплазми, а централь-
на її частина утворена еухроматином. У цитоплазматич-
них ділянках ендотеліоцитів небагато піноцитозних пу-
хирців, а на люменальній їх поверхні мікроворсинки
поодинокі і є лише в місцях контактів сусідніх ендотел-
іоцитів. Базальна мебрана нерівномірна за товщиною,
нечітко контурована (рис. 13).

Наприкінці шостого тижня перебігу інсулінзалежно-
го стрептозотоцинового цукрового діабету при прове-
дені ультраструктурного дослідження слизової губи ми
встановили, що між епітеліоцитами наявні значно
збільшені міжклітинні простори, вони у вигляді непра-
вильної форми електроннопрозорих порожнин і об-
межені осміофільними десмосомами, структура яких
змінена, а щільність зменшена (рис. 14).

Відмічається поліморфізм мітохондрій, частина орга-
нел набряклі, гіпертрофовані, частина невеликих
розмірів. Але всі різновиди мають електронносвітлий
матрикс та мало крист внаслідок їх пошкодження. В
цитоплазмі епітеліоцитів цього шару виявляються то-
нофіламенти, частина сконцентрована пучками. Значні,
розширені міжклітинні простори спостерігаються і між
епітеліоцитами поверхневого шару. Вони складаються
з світлих порожнин, що мають неправильну форму.
Осміофільні десмосоми розташовані нечасто, а струк-
тура їх змінена (рис. 15).

Встановлені зміни пов'язані з порушенням трофіки
епітеліального шару слизової оболонки та метаболіч-
них процесів, внаслідок розвитку експеримен-тально-
го стрептозотоциніндукованого цукрового діабету. Ге-

Рис. 15. Ультраструктурні зміни слизової частини губи
тварини наприкінці шостого тижня цукрового діабету. х8000.
1 - цитоплазма поверхневого епітеліоцита; 2 - розширені
міжклітинні простори.

Рис. 16. Субмікроскопічний стан гемокапіляра слизової
частини губи тварини наприкінці шостого тижня цукрового
діабету. х17000. 1 - просвіт капіляра; 2 - набрякла цитоп-
лазма ендотеліоцита; 3 - нечітка базальна мембрана; 4 -
периваскулярний простір.
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мокапіляри венозної ланки мають ширші просвіти, їх
стінка потовщена за рахунок набряку цитоплазми ен-
дотеліоцитів та базальної мембрани. Остання нечітка,
зливається з периваскулярним простором, оточуючі її
мембрани місцями погано контуровані. Ендотеліоцити
у ядерній частині створюють вип'ячування у просвіт су-
дин. У зоні органел наявні набряклі, з просвітленим
матриксом та редукованими кристами мітохондрії, фраг-
ментовані, потовщені канальця гранулярної ендоплаз-
матичної сітки, мало рибосом на їх мембранах. Цитоп-
лазматичні ділянки ендотеліоцитів нерівномірної тов-
щини, мають потовщені і вузькі ділянки, мікроворси-
нок і небагато піноцитозних пухирців (рис. 16).

Периваскулярні простори нерівномірні, локально
потовщені і в цих місцях мають електроннопрозорий
аморфний компонент. В них виявляються пошкоджені
фібробласти, окремі лімфоцити, плазмоцити. Таким
чином, встановлені субмікроскопічні зміни кровонос-
них капілярів слизової частини губи при експеримен-
тальному стрептозотоциновому цукровому діабеті в ці
терміни досліду свідчать про значні порушення гісто-
гематичного бар'єру і транскапілярного обміну. Знач-
не погіршення трофіки спричиняє порушення ультра-
структури епітеліальної пластинки і структур власної
пластинки. Епітеліоцити поверхневого шару відокрем-
лені від клітин остистого шару значно збільшеним
міжклітинним простором, який у вигляді округлих або
неправильної форми світлих порожнин. Пошкоджують-
ся щільні десмосомальні контакти як між епітеліоци-
тами остистого так і поверхневого шарів (рис. 17).

Спостерігаються також гемокапіляри, які мають
вузькі просвіти та потовщену стінку. Ядерновмісна і
цитоплазматична частини ендотеліальних клітин не-
рівномірно потовщені, включають деструктивно змінені

органели. Набряклі округлі мітохондрії мають значно
просвітлений матрикс, та поодинокі кристи. Канальця
гранулярної ендоплазматичної сітки розширені, фраг-
ментовані, мало рибосом і полісом та піноцитозних
пухирців. Плазмолеми ендотеліоцитів нерівні, з інваг-
інаціями, наявні пошкоджені їх ділянки. Базальна мем-
брана нерівна, погано контурується (рис. 18).

Периваскулярні простори збільшені, виглядають
набряклими. У електронносвітлому аморфному ком-
поненті пухкої сполучної тканини мало фібрилярних
структур. Встановлені субмікроскопічні зміни крово-
носних судин слизової оболонки кута рота при експе-
риментальному стрептозотоциновому цукровому діа-
беті в цей термін досліду свідчить про значні пору-
шення гістогематичного бар'єру і транскапілярного
обміну.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Зміни ультраструктурної організації слизової губи
та кута рота виявляються наприкінці другого тижня пе-
ребігу перебігу експериментального стрептозотоци-
нового цукрового діабету.

2. У слизовій частині губи та кута рота спостері-
гається порушення структурної організації клітин епі-
теліальної пластинки, що беззаперечно носять при-
стосувально-компенсаторний характер. Вже в ранній
термін перебігу експериментального стрептозотоцино-
вого цукрового діабету на субмікрос-копічному рівні
нами були виявлені порушення у ланках гемомікро-
циркуляторного русла.

3. Просвіти гемокапілярів є нерівномірними, люмі-
нальна поверхня ендотеліальних клітин гемокапілярів
утворює вип'ячування та мікроворсинки, що є незапе-

Рис. 18. Субмікроскопічні зміни гемокапіляра слизової обо-
лонки кута рота тварини наприкінці шостого тижня цукрового
діабету. х9000. 1 - вузький, нерівний просвіт; 2 - потовщена
цитоплазматична ділянка ендотеліоцита; 3 - нечітка ділянка
базальної мембрани; 4 - периваскулярний простір.

Рис. 17. Субмікроскопічні зміни cлизової оболонки кута
рота тварини наприкінці шостого тижня цукрового діабету.
х10000. 1 - цитоплазма; 2 - ядро поверхневого епітеліоци-
та; 3 - пучки тонофіламентів; 4 - розширені міжклітинні
простори.
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речним свідченням початкових проявів недостатньої
оксигенації. У судинах більшого калібру просвіти запов-
нені клітинами, що перебувають на етапах дегрануляції,
базальна мембрана в таких судинах часто потовщена.

4. В результаті проведеного ультраструктурного дос-
лідження cлизової оболонки губи та кута рота наприкінці
четвертого тижня перебігу експериментального стреп-
тоготоцинового цукрового діабету виявили значні зміни
у наявності процесів деструктуризації клітин епітеліаль-
ного шару. Базальні клітини мають подібну реорганіза-
цію, як і клитини епітелію слизової частини губи.

5. Електронно-мікроскопічні дослідження ділянки
cлизової оболонки кута рота встановили значні зміни в
компонентах гемомікроциркуляторного русла. Гемока-
піляри були з широкими просвітами, значно кровона-
повнені, а окремі з них містили сладжі еритроцитів. Ядра
ендотеліоцитів таких гемокапілярів мали подовгасту
форму, оточені вузьким обідком цитоплазми, у якій
містилося мало органел та піноцитозних пухірців.

6. Наприкінці шостого тижня встановлені субмікрос-
копічні зміни кровоносних капілярів слизової частини
губи при експериментальному стрептозотоциновому
цукровому діабеті, що проявляються зменшеними про-
світами, ендотелій яких дезорганізований. Люмінальна

плазматична мембрана утворює значну кількість дрібних
мікроворсинок. Аналогічні зміни спостерігаються у
зовнішній та внутрішній мембранах каріотеки. Пери-
ферійні ділянки ядер ендотеліальних клітин утворюють
куполоподібні випини.

7. Значне погіршення трофіки спричиняє порушення
ультраструктури епітеліальної пластинки і структур влас-
ної пластинки. Встановлені субмікроскопічні зміни кро-
воносних судин слизової оболонки кута рота при експе-
риментальному стрептозотоциновому цукровому діабеті
в дані терміни досліду свідчать про значні порушення
гістогематичного бар'єру і транскапілярного обміну.

Встановлені субмікроскопічні зміни кровоносних
судин слизової оболонки кута рота при експеримен-
тальному стрептозотоциновому цукровому діабеті в дані
терміни досліду свідчать про значні порушення гісто-
гематичного бар'єру і транскапілярного обміну. Це дає
можливість у перспективі отримати нові відомості про
патогенез та динаміку змін у тканинах та органах на
різних термінах перебігу експериментально змодельо-
ваного патологічного процесу. Такі дані можуть мати
практичне застосування і у майбутніх дослідженнях слу-
гувати розробці діагностичних та профілактичних за-
ходів щодо даної патології.
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Гнидык  Ю. В.
УЛЬТРА СТРУКТУР НАЯ ОРГА НИЗА ЦИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБ ОЛОЧ КИ ГУБЫ,  УГЛА РТ А И ЗВЕН ЬЕВ ИХ
ГЕ МОМИ КРОЦ ИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА У БЕ ЛЫХ  КРЫС НА  РАН НИХ СРОК АХ Т ЕЧЕН ИЯ
ЭКСПЕРИ МЕНТ АЛЬН ОГО СТРЕ ПТОЗОТОЦ ИНИН ДУЦИ РОВА ННОГО СА ХАРН ОГО ДИАБ ЕТА
Резюме. Данная работа освещает вопросы изменения строения слизистой оболочки участка губы и угла рта и звеньев их
гемомикроциркуляторного русла на ультраструктурном уровне на ранних сроках течения экспериментального стрептозо-
тоцининдуцированного сахарного диабета. Значительное ухудшение трофики к нарушению ультраструктуры эпителиаль-
ной пластинки и структур собственной пластинки. Установленные субмикроскопические изменения кровеносных сосудов
слизистой оболочки угла рта при экспериментальном стрептозотоциновом сахарном диабете в данные сроки опыта свиде-
тельствуют о значительных нарушениях гистогематического барьера и транскапилярного обмена. Это даcт возможность
в перспективе получить новые сведения о патогенезе и динамику изменений в тканях и органах на разных сроках течения
экспериментально смоделированного патологического процесса. Такие данные могут иметь практическое применение и
в будущих исследованиях служить разработке диагностических и профилактических мероприятий по данной патологии.
Ключевые слова:  слизистая губы, слизистая угла рта, стрептозотоцин, диабет, крыса.

Hnidyk  Yu. V.
ULT RASTR UCTURAL ORGANI ZATI ON OF MUCOUS ME MBRA NE OF LIPS,  MOUTH CORNER  AND THE LINKS OF
THEIR HEMOMICROCIRCUL ATORY BED IN THE EARLY COURSE OF EXPERIMENTAL STREPTOZOTOCIN-
INDUCED DIABETES IN WHITE RATS
Summary. This paper highlights the changes in the structure of the mucous membrane of the lips area and the mouth corner and the links
of their hemomicrocirculatory bed at the ultrastructural level early in the course of the experimental streptozotocin-induced diabetes. A
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significant deterioration of trophic causes the violation of the ultrastructure of epithlial plate and the structures of lamina propria.
Submicroscopic changes in the blood vessels of the mucous membrane of the mouth corner in the experimental streptozotocin-induced
diabetes were noticed within the terms of the experiment data. They indicate significant violations of the histohematogenous barrier and
transcapillatory exchange. This makes it possible in the future to obtain new information about the pathogenesis and the dynamics of
changes in tissues and organs at different stages of the course of the experimentally simulated pathological process. Such data may have
practical application in the future studies to serve the development of diagnostic and preventive measures for this disease.
Key words: The mucous membrane of the lips, mucous of the mouth corner, streptozotocin, diabetes, rat.
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ГІСТО-УЛЬТРАСТРУКТУРА ЯЗИКА В НОРМІ І ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ
І ТИПУ

Резюме. Проведене дослідження внутрішньом'язових нервів та мікроциркуляторного русла язика в нормі і при цукрово-
му діабеті І типу. Встановлено, що морфологічні зміни МЦР язика мають прогресуючий дистрофічний характер, які приводять
до сегментарної демієлінізації нервових волокон з ознаками затримки аксонного транспорту і реактивної перебудови нерво-
во-м'язових закінчень. Зміна метричного складу МНВ відбувається внаслідок збільшення кількості НВ середнього і велико-
го діаметрів (через 4 тижні) і дрібного діаметра (після 6 тижнів).
Ключові слова: язик, цукровий діабет, нервові волокна, нервово-м'язові закінчення, мікроциркуляторне русло.

Вступ
В науковій літературі немає спільної думки щодо

характеру патологічних змін мієлінових нервових во-
локон (МНВ) при діабетичній нейропатії [Мельман, 1988;
Левицкий и др., 1992; Жураківська та ін., 2009; Гирина
и др., 2007]. Одні дослідники відносять ці зміни до
первинних, визнаючи при цьому виражений характер
деструкції, швидкоплинність і зворотність процесів
[Савельев и др., 2008; Жураківська та ін., 2009]. Інші
вважають їх вторинними, які розвиваються внаслідок
порушення місцевого кровообігу [Гирина и др., 2007;
Зак, Попова, 2008]. Треті притримуються теорії пору-
шення нейрогуморальної регуляції місцевого метабо-
лізму МНВ [Гирина и др., 2007]. До сьогоднішнього дня
не встановлена реакція безмієлінових нервових во-
локон (БНВ) при цукровому діабеті. Також відсутні дані
про зміни рухових закінчень у м'язах язика. В світлі
сучасних запитів практичної нейростоматології, вив-
чення механізмів структурно-адаптаційних змін у скла-
дових компонентах язика при цукровому діабеті пред-
ставляють значний інтерес [Закирьянов и др., 2007; Зак,
Попова, 2008].

Мета роботи: вивчити особливості нейро-вазо-дес-
мальних взаємовідношень язика в нормі і при експе-
риментальному стрептозотоциновому діабеті.

Матеріали та методи
Будову внутрішньоязикових нервів та його нерво-

во-м'язових закінчень (НМЗ) вивчали в безпосеред-
ньому зв'язку з особливостями МЦР в нормі (5 щурів)

та при експериментальному стрептозотоциновому діа-
беті (ЕСЦД), який моделювали за методикою О.Я.Жу-
раківської та співавторів [2009] - 30 щурів.

Для дослідження використовували методи: 1) тон-
кої ін'єкції судин хлороформно-ефірною сумішшю па-
ризької синьої; 2) імпрегнації судин азотно-кислим
сріблом за В.В.Купріяновим; 3) виявлення нервових
волокон за Кульчицьким, Масоном і Ренсоном; 4) од-
ночасного виявлення на поперечному перерізі нерво-
вого стовбура нервових волокон і кровоносних судин
із застосуванням морфометрії; 5) імпрегнації азотно-
кислим сріблом за Більшовським-Грос рухових нерво-
вих закінчень у м'язах язика; 6) електронної мікрос-
копії та 7) морфометричного, кореляційного та інфор-
маційного аналізу.

Всі МНВ за розміром розподіляли на дрібні (1,0-4,0
мкм), середні (4,1-7,0 мкм) і великі (більше 7,0 мкм)
[Левицкий и др., 1992]. Індекс "g" визначали за фор-
мулою g=a/d, де а - діаметр аксона, d - діаметр цілого
МНВ.

Тварин виводили з експерименту через згідно "Пра-
вил гуманного поводження з експериментальними тва-
ринами" та "Загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах".

Результати. Обговорення
Встановлено, що на площі 1 мм2 поперечного пе-

рерізу м'язів язика нараховується 78,0±4,62 (75,7%) МНВ
та 22,0±2,21 (24,3%) БНВ, а певні їх кількісні коливан-


