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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-
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ня визначаються неоднаковою щільністю розташуван-
ня між окремими м'язовими волокнами (МВ) язика.
Серед МНВ нараховується 25,0% дрібних волокон,
29,9% - середніх і 45,1% - великих. Така кількість МНВ
різного діаметра визначає унімодальний розподіл гістог-
рами в ділянці волокон великого діаметра. При цьому,
діаметр осьового циліндра дрібних волокон коливаєть-
ся від 0,5 до 1,1 мкм, середніх - від 1,2 до 2,8 мкм і
великих - від 2,9 до 8,5 мкм. Тому показник "g" відпо-
відно становить 0,28; 0,43 і 0,5. Такі незначні його коли-
вання в усіх метричних групах МНВ вказують на пря-
мопропорційну залежність між діаметром аксона і тов-
щиною мієлінової оболонки (МО).

Джерелом кровопостачання язика у щурів є язикова
артерія (гілка зовнішньої сонної артерії). Внутрішньом-
'язове кровоносне русло язика складається із взаємо-
пов'язаної судинної сітки з однотипною просторовою
архітектонікою, яка характеризується модульною орган-
ізацією. Магістральні кровоносні судини є джерелом ар-
теріол, які проникають в товщу язика між окремими
пучками МВ, поступово розгалужуються і утворюють п'я-
тикомпонентне МЦР. При цьому внутрішньом'язові ге-
мокапіляри діаметром 4-10 мкм формують петлі ви-
довженої прямокутної форми, розмір яких варіює в
межах від 120х530 мкм в довжину до 20-45 мкм в
ширину. На площі 1 мм2 поперечного перерізу язика
нараховується 100,0 ± 9,2 капілярів, сумарна ємність
яких складає 12664 мкм3. Капіляри діаметром 4,0-6,0
мкм (12,6 %), 6,1-8,0 мкм (56,4%) і більше 8,0 мкм (31
%) розміщуються в сполучнотканинних прошарках між
МВ різного розміру і знаходяться один від одного на
відстані 22,0-40,0 мкм. Кожний гемокапіляр забезпе-
чує живлення МВ та їх периферійний нервовий апарат
в радіусі 25,5-42,5 мкм. "Зони васкуляризації" гемокап-
ілярів становлять 3340 мкм2 і перекривають одна одну,
за рахунок чого створюються надійні умови для крово-
постачання цілих груп МВ. Це підтверджує дані окремих
авторів [Мельман, 1988; Кривко та ін., 2010] про значні
резервні можливості основних джерел кровопостачання
для метаболічного забезпечення МВ та МНВ розташо-
ваних на великій відстані від цих джерел.

На площі васкуляризації кожного гемокапіляра зна-
ходиться у середньому 70,6±7,42 МВ, 12,0±1,42 МНВ і
4,0±0,8 БНВ. Між кількістю НВ і капілярів існує тісний
позитивний кореляційний зв'язок: зі збільшенням
кількості НВ зростає кількість капілярів і навпаки (r=0,82).

Провівши інформаційний аналіз метричного розпо-
ділу МНВ і внутрішньом'язових гемокапілярів, ми вста-
новили, що всі інформаційні підсистеми (нерво- і м'я-
зово-волоконна та гемокапілярна) перебувають у тісно-
му позитивному кореляційному взаємозв'язку і взаємо-
залежності (r=0,81), що свідчить про структурну взаємо-
обумовленість мієло-міо- та ангіоархітектоніки язика.

Через 2 тижні після початку моделювання ЕСЦД в
окремих МНВ дрібного і середнього діаметра спостер-
ігаються периаксональні зміни, а саме, набряк та част-

кове руйнування МО, нерівномірність їх фарбування
(рис. 1). Підтвердженням цьому є їх метричний пере-
розподіл (збільшення кількості середніх та великих,
зменшення числа дрібних волокон) та зменшення по-
казника g. Претермінальні ділянки рухових аксонів ут-
ворюють локальні звуження та варикозні розширення,
зменшується площа їх термінальних розгалужень. При
електронно-мікроскопічному дослідженні виявляється
зменшення довжини синаптичних контактів, ширини та
довжини активних зон пресинаптичної мембрани,
кількості складок постсинаптичної мембрани та чисель-
ності синаптичних пухирців. Переважна більшість БНВ
у складі язика при цьому залишається інтактною.

Реакція кровоносного русла у цей термін проявляєть-
ся звуженням просвіту артеріальних та розширенням
венозних судин, збільшенням кількості функціонуючих
артеріоло-венозних анастомозів (АВА). Із-за цього змен-
шується число внутрішньостовбурових капілярів та їх
сумарна ємкість відповідно на 26,7% та 12,5%, тоді як
площа "зон васкуляризації" одним внутрішньом'язовим
гемокапіляром збільшується в середньому на 12,3%
(р<0,05). Це призводить до збільшення на 22,1%
кількості МВ, які припадають на 1 гемокапіляр і розта-
шовуються в цих "зонах". Збільшення чисельності фун-
кціонуючих АВА обумовлюється дією вазоактивних ре-
човин, серед яких неспецифічні метаболіти, гістамін,
серотонін, киніни, що у великій кількості утворюються
при порушенні в організмі утилізації глюкози [Савель-
ев и др., 2008; Жураківська та ін., 2009]. Підвищене
скидання артеріальної крові у вени через АВА приво-
дить до зменшення артеріо-венозного градієнту кон-
центрації кисню, порушення окисно-відновних процесів
і розвитку ацидозу в оточуючих тканинах, до якого більш
чутливими є МНВ у порівнянні з БНВ [Жураківська та
ін., 2009; Сон и др., 2010].

Через 4 тижні після початку моделювання ЕСЦД
структурні зміни МНВ поглиблюються. Виявляється по-
мітний набряк та нерівномірна імпрегнація осьових
циліндрів як МНВ, так і БНВ. При обробці НВ за мето-
дом Маркі виявляється значна кількість недоокислених
продуктів розпаду мієліну - ельцгольцівські тільця. У
більшості МНВ спостерігається виражений набряк МО,
нерівномірність забарвлення за рахунок порушення її
дрібнокоміркової структури, вакуолізація, локальне руй-
нування із оголенням осьових циліндрів, варикозні роз-
ширення. У зв'язку з цим у метричному розподілі МНВ
відбувається виражена перекалібровка: зменшується
кількість дрібних і середніх та збільшується число ве-
ликих НВ, зменшується показник g. Наслідком демієлі-
нізації окремих аксонів є зменшення загальної кількості
МНВ на площі 1 мм2 поперечного перерізу язика (на
препаратах зафарбованих за Кульчицьким), тоді як число
БНВ не змінюється, що підтверджується також елект-
ронномікроскопічними даними.

У претермінальних та термінальних відділах рухо-
вих аксонів язика також відбувається поглиблення дез-
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інтеграційних процесів. Спостерігаються варикозні роз-
ширення і фрагментація окремих претерміналей, на
26,0% зменшується периметр терміналей та на 33,3% -
довжина синаптичного контакту. Електронномікроско-
пічно визначається розширення синаптичої щілини і
вростання в неї відростків кінцевих нейролемоцитів,
зменшення кількості синапатичних пухирців в аксоп-
лазмі терміналей, фрагментація пресинаптичної мем-
брани, дезінтеграція більшості складок постсинаптич-
ної мембрани та їх часткове руйнування.

У цей час за рахунок розвитку вираженої вазоконст-
рикції відбувається розрідження судинної сітки язика, її
капілярні петлі збільшуються у розмірах до 50-120 x
35-55 мкм, а кількість внутрішньом'язових гемосудин
зменшується до 76,0±5,41 на 1 мм2 поперечного пере-
різу язика. Внаслідок зменшення діаметра просвіту скла-
дових частин МЦР відбувається метричний перероз-
поділ гемокапілярів язика: значне зменшення великих
та збільшення дрібних і середніх за діаметром. Внасл-
ідок зменшення діаметра вони переповнюються фор-
менними елементами крові, що приводить до веноз-
но-капілярного стазу за рахунок зміни реологічних вла-
стивостей крові: підвищується агрегація еритроцитів і
в'язкість крові внаслідок підвищеної фільтрації дрібно-
молекулярної фракції білків. Порушення проникливості
судинної стінки, як відомо, є одним з проявів цукрового
діабету [Мельман, 1988]. У зв'язку із зменшенням
кількості внутрішьом'язових гемокапілярів віддаль між
ними та радіус їх кровопостачання збільшуються, що
веде до розширення "зон васкуляризації" кожного із
них та збільшення числа НВ та МВ в їх межах, що сприяє
погіршенню трофіки тканин язика.

Через 6 тижнів від початку моделювання ЕСЦД у
64,3% МНВ МО має неоднорідне забарвлення із чергу-
ванням гіпер- та гіпохромних ділянок, спостерігається
розволокнення ламел мієліну, обширні ділянки деміє-
лінізації та накопичення в цитоплазмі нейролемоцитів
продуктів розпаду мієліну. При електронно-мікроскоп-
ічному дослідженні виявляються ділянки оголених ак-
сонів, аксоплазма яких набуває підвищеної електрон-
ної щільності, а цитоплазма нейролемоцитів містить
фагосоми, переповнені зруйнованим мієліном. При
кількісному та морфометричному аналізі МНВ вияв-
ляється зменшення їх загального числа та збільшення
кількості дрібних та середніх, тоді як число великих за
калібром волокон є на 43,2% меншим, ніж у нормі. У
порівнянні із попереднім терміном дослідження показ-
ник g для великих МНВ збільшується, тоді як для дрібних
і середніх волокон він залишається практично не-
змінним.

Претермінальні та термінальні відділи рухових ак-
сонів язика у цей термін незначно відрізняються від
аналогічних структур попереднього терміну: вони є по-
товщеними, гіперімпрегнованими, варикозно розши-
реними і навіть частково фрагментованими. Периметр
та довжина синаптичного контакту аксонних терміна-
лей, кількість активних зон і синаптичних пухирців змен-
шується. Останні концентруються, в основному, вздовж
пресинаптичної мембрани. Центральна частина термі-
налей містить велику кількість агрегованих нейрофіла-
ментів. У субсинаптичній зоні нерідко зустрічаються
кристалоподібні включення. Поряд із цим мітохондрії
пре- і субсинаптичної зон проявляють різні адаптаційні
можливості: одні мають електронно-щільний матрикс і
добре контуровані кристи, в інших - просвітлений мат-
рикс та дезінтегровані кристи. В окремих кінцевих ней-

а

б

Рис. 1. Патоморфологічні зміни у претермінальних ділян-
ках аксонів через 2 (а), 6 (б) і 8 (в) тижнів від початку моде-
лювання експериментального цукрового діабету. Варикозні
розширення, локальні звуження, зменшення довжини та
площі розгалуження термінальних гілок рухового аксона.
Імпрегнація за Більшовським-Грос. Ок. х15, об. х40.

в
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ролемоцитах спостерігається каріопікноз.
Основною рисою кровоносного русла язика в цей

термін досліду є помітне зменшення діаметра просвіту
всіх складових компонентів його артеріальної та веноз-
ної частин, внаслідок чого судинний рисунок язика роз-
ріджується. Відбувається перекалібровка гемокапілярів
за рахунок збільшення кількості судин середнього діа-
метра, збільшується розмір петель внутрішньоязико-
вої капілярної сітки до 110-230 х 55-80 мкм, зменшується
сумарна ємкість кровоносного русла до 10780 мкм3.
Середній радіус "зони васкуляризації" кожного гемока-
піляра становить 42,3 мкм, що на 14,5% менше, ніж до
експерименту. Такі зміни в ангіоархітектоніці язика при-
зводять до зменшення кількості НВ, які припадають на
1 гемокапіляр та розташовуються в його "зоні васкуля-
ризації". Тривала венозна гіперемія і стаз обумовлені
на думку багатьох авторів [Закирьянов и др., 2007; Мель-
ман, 1988] затримкою продуктів розпаду мієліну і за-
кисленням середовища, в якому закономірно підви-
щується концентрація кинінів. Вони викликають парез
аретріол, підвищення проникливості судин, порушують
місцеві ферментативні системи і підвищують чутливість
тканин до кисневого голодування [Закирьянов и др.,
2007; Гирина и др., 2007; Bataineh, Nawaf AL-Dwairi, 2005].

Через 8 тижнів від початку моделювання ЕСЦД міо-
мієло- та ангіоархітектоніка язика значно відрізняється
від такої в нормі. Поряд з цим загальна кількість МНВ у
порівнянні з попереднім терміном (хоча не вірогідно)
все ж залишається меншою (p<0,05). Менше, у по-
рівнянні з нормою, нараховується НВ великого діамет-
ра, тоді як кількість дрібних із тонкою МО є більшою,
що підтверджує продовження процесів демієлінізації.
Показник g зменшується у всіх розмірних групах НВ.
Нейролемоцити таких НВ містять ядра дрібного розмі-
ру із маргінально розподіленим хроматином. Гетерох-
роматизація ядра, на думку Y.G.Shckorbatov зі співавто-
рами [2009], свідчить про глибоке порушення мітотич-
ної та білок синтезуючої активності клітини. Цистерни
гранулярної ендоплазматичної сітки та складові части-
ни пластинчастого апарату Гольджі невпорядковані.
Мітохондрії мають ознаки деструкції, що вказує на їх
низьку функціональну активність. Кількість рибосом
зменшується, полісоми не виявляються. В аксоплазмі
спостерігається зменшена кількість мітохондрій, пору-
шується співвідношення в системі мікротрубочки-ней-
рофіламенти, визначаються ділянки їх переважної кон-
центрації на периферії аксоплазми. Крім того, спостер-
ігаються поодинокі МНВ із розволокненою, частково
зруйнованою або фрагментованою МО, із вираженими
натіканнями аксоплазми, що є ознакою затримки аксо-
току. На електронно-мікроскопічному рівні такі ознаки
проявляються дисоціацією ламел мієліну, його гомоге-
нізацією та розпадом, продукти якого накопичуються у
фаголізосомах нейролемоцитів та тканинних макрофа-
гах, вакуолізацією цитоплазми нейролемоцитів, пато-
логічними змінами їх органел; підвищенням осміоф-

ільності аксоплазми, вираженою дезорієнтацією мікрот-
рубочок.

Як і в попередній термін у товщі м'язів язика поряд із
деструктивно зміненими пре- та термінальними відділа-
ми рухових аксонів виявляються НМЗ із повністю зміне-
ною ультраструктурою. Кількість таких НМЗ у порівнянні
з попереднім терміном збільшується. При цьому на 25,0%
від нормальних величин зменшується площа структур-
но збережених НМЗ. На електронномікроскопічному рівні
композиція таких НМЗ не відрізняється від норми, але
довжина пресинаптичної мембрани, кількість і глибина
складок постсинаптичної мембрани, число синаптичних
пухирців є меншими. Зникають активні зони синапсів.

У кровоносному руслі язика у цей термін зберігається
тенденція до зменшення просвіту його складових час-
тин. При цьому діаметр просвіту судин артеріальної ча-
стини вірогідно відрізняється від норми, тоді як його
венозна частина залишається розширеною. Все ж мор-
фометрично встановлено зменшення кількості вели-
ких та середніх і збільшення числа дрібних гемокапі-
лярів, збільшення середнього радіусу та площі зони
кровопостачання кожного із них, зменшення сумарної
ємкості кровоносного русла. При цьому кількість МНВ,
які припадають на 1 гемокапіляр, та їх число, яке розм-
іщується в кожній із "зон васкуляризації" є меншим,
ніж в попередній термін. Слід також відмітити, що між
кількісним і якісним складом НВ і капілярів відмічається
низький кореляційний зв'язок (r=0,28), що свідчить про
зменшення взаємообумовленості мієло- та ангіоархі-
тектоніки язика.

Отже, в ранні терміни (2-4 тиждень) від початку мо-
делювання ЕСЦД у структурних компонентах (нервово-
провідниковому та судинному) язика переважають на-
брякові та дистрофічно-деструктивні процеси, а у відда-
лені терміни (6-8 тиждень) у цих структурах превалю-
ють деструктивні явища.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. В язику щура виявляються пучки НВ із середнім
вмістом 78,0±4,62 МНВ і 22,0±2,21 БНВ. Волоконний
склад пучків на всіх рівнях схильний до значних індив-
ідуальних коливань. Більшість мієлінових НВ (74,6%)
належить до групи великих волокон (d=7,0 мкм і вище)
з унімодальним характером розподілу. Кількість гемо-
капілярів складає в середньому 22,0±3,85 в кожному
пучку м'язових волокон.

2. При ЕСЦД відбувається структурна перебудова МВ,
НВ і мікроциркуляторного русла язика з порушенням
організації НМЗ. В цьому процесі виділені три фази в
динаміці діабетичної нейропатії:

а) фаза реактивно-дистрофічних змін з максималь-
ною вираженістю через 2 тижні досліду;

б) фаза деструктивно-дистрофічних процесів, яка
починається з четвертого тижня досліду;

в) дегенеративно-деструктивна фаза, яка розви-
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вається після 6 тижня від початку моделювання ЕСЦД.
Перспективи подальших розробок вимагають спец-

іального вивчення характеру дистрофічно-деструктив-
них змін та морфофукціонального стану структурних

компонентів язика, що буде сприяти поглибленню знань
про характер патологічних процесів і зміни нейро-ва-
зальних відношень язика при різних формах і видах
терапії цукрового діабету.
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Левицкий В. А. ,  Атаманчук О. В.
ГИСТО-УЛЬ ТРАСТР УКТУРА  ЯЗЫКА  В НОР МЕ И ПРИ СА ХАРНОМ ДИАБЕ ТЕ І  Т ИПА
Резюме. Проведено исследование внутримышечных нервов и микроциркуляторного русла языка в норме и при сахарном
диабете І типа. Установлено, что морфологические изменения МЦР языка имеют прогрессирующий дистрофический харак-
тер, которые приводят к сегментарной демиелинизации нервных волокон с признаками задержки аксонного транспорта и
реактивной перестройки нервно-мышечных окончаний. Изменение метрического состава МНВ происходит в результате
увеличения количества НВ среднего и большого диаметров (через 4 недели) и мелкого диаметра (после 6 недель).
Ключевые слова:  язык, сахарный диабет, нервные волокна, нервно-мышечные окончания, микроциркуляторное русло.

Lev itsky V.A. ,  Atamanchuk О.V.
HISTO-ULTRASTRUCTION OF TONGUE IN NORM AND AT DIABETES MELLITUS OF A І  TYPE
Summary. The research of intramuscular nerves and microcirculatory blood vessels network of tongue in a norm and at diabetes
mellitus of the І type has been conducted. It is set that the morphological changes of the microcirculatory blood vessels network
tongue have making progress dystrophy character, which results in segmental demyelinization nerve fibers with the signs of delay of
axon transport and reactive alteration of the nerve-muscle endings. The change of the metrical composition MNV takes place as a
result of increase of amount of the myelin nerve fibers middle and large diameters (in 4 weeks) and small diameter (after 6 weeks).
Key words: tongue, diabetes mellitus, nerve fibers, nerve-muscle endings, microcirculatory network.
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ПАТОМОРФОЛОГІЯ СКОРОТЛИВОГО МІОКАРДА ПОЗАІШЕМІЧНИХ
ВІДДІЛІВ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ ХРОНІЧНІЙ ІШЕМІЧНІЙ ХВОРОБІ
СЕРЦЯ

Резюме. При хронічній ІХС поєднані адаптаційні і патологічні зміни вентрикулярних кардіоміоцитів з умовно інтактної зони
лівого шлуночка, працюючих у режимі перманентної компенсаторної гіперфункції призводять до недостатності механізмів їх


