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Мета дослідження. Встановити електронно-мікроскопічні 

особливості нейронів м’язового сплетення пілоричного відділу шлунка 
через 14 діб дії стрептозотоцинового цукрового діабету. 

Матеріали та методи дослідження. Експеримент було виконано на 
30 статевозрілих щурах-самцях. Забір матеріалу проводився із 
пілоричного відділу шлунка через 14 діб експерименту. Для електронно-
мікроскопічного дослідження шматочки відділів шлунка фіксували у 
2,5% розчині глютарового альдегіду протягом 4 години, а потім 
дофіксовували у 2% розчині чотириокису осмію. Виготовляли 
напівтонкі зрізи для виявлення локалізації нервових клітин шлунка, 
забарвлюючи їх у 1% розчині метиленового синього. Ультратонкі зрізи 
виготовляли на ультрамікротомі TESLA BS-490A, матеріал вивчали на 
електронному мікроскопі ПЄМ-125 К («Selmi», Україна). 

Результати та обговорення. На 14 добу після моделювання 
стрептозотоцинового цукрового діабету у щурів, нервові клітини м’язово-
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кишкового сплетення у всіх відділах шлунка зазнають істотних змін у 
порівнянні з інтактними тваринами. Найбільш помітними ці зміни є у 
пілоричному відділі, де поруч із незміненими нервовими клітинами 
найчастіше виявляються нейроцити із зниженою осмофільністю 
цитоплазми. Ці клітини найчастіше мають форму овалу та великі розміри. 
Ядра таких клітин збільшені у розмірах і займають ексцентричне 
положення, ядерце розташоване поблизу ядерної оболонки, базофільна 
речовина перинуклеарної зони подрібнена, блідого забарвлення, іноді 
відсутня. У пілоричному відділі шлунка зустрічаються клітини з 
вакуолізацією периферичних відділів цитоплазми. Характерно, що явища 
набухання, хроматолізу і гідропічної дистрофії частіше реєструються в 
середніх і дрібних нейронах. Здебільшого нервові клітини набувають 
більш довгастої чи кутоподібної форми. Зустрічаються поодинокі загиблі 
нейрони. Біля загиблих і атрофованих нервових клітин відмічається 
скупчення гліоцитів. Подібний перерозподіл морфологічно змінених 
клітин на 7 добу після резекції клубової кишки відмічається у 
підслизовому сплетенні товстої кишки. 

Електронно-мікроскопічно на 14 добу стрептозотоцинового 
цукрового діабету виявляються нейрони зі зниженою осмiофiльнiстю 
або повним її просвітленням. Поблизу нуклеоми виявляються окремі 
грудочки гетерохроматину. Цистерни гранулярної ендоплазматичної 
сітки розширені, на їх мембранах зменшена кiлькiсть рибосом. Мішечки 
та пухирці комплексу Гольджi розширені. Окремі мiтохондрiї збільшені 
в розмірах, світлі, їх кpисти частково зруйновані. В цитоплазмі 
спостерігається зменшена кількість полісом та вільних рибосом. 

Поруч з тим у пілоричному відділі шлунка виявляються нервові 
клітини з тотальним хроматолізом та набряком цитоплазми. Помітно 
зменшуються елементи гранулярної ендоплазматичної сітки. Окремі 
цистерни здатні перетворюватись у вакуолі і втрачають прикріплені до 
них рибосоми. Густина розташування рибосом на збережених елементах 
гранулярної ендоплазматичної сітки помітно зменшена, як і щільність 
розміщення полісом в цитоплазмі нейрона, які частіше виявляються 
поблизу ядра і розміщені групами. Нейрофільменти, дрібногранулярна і 
фібрилярна речовина складають основу цитоплазми клітин. Цистерни 
комплексу Гольджі модифікують у великі вакуолі, величина їх перерізу 
дещо перевищує таку ж у незмінених нейроцитів. В деяких клітинах 
спостерігається розпад їх цистерн. Мітохондрії набряклі, їх кpисти і 
внутрішні мембрани зруйновані. Деякі залишки крист і внутрішньої 
мембрани говорять про їх походження з мітохондрій. Каріолема ядра стає 
звивистою, ядерце збільшується, а перинуклеарний простір набуває 
розширеного вигляду. У цитоплазмі клітин утворюються мембранні 
комплекси та великі вакуолі. 
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У цей термін експерименту наявні нервові клітини зі зміненими 
органелами та збільшеною осмiофiльнiстю ядра i цитоплазми. Вони 
частіше звичної для нейроцитів форми і розмірів. Ядро заповнено 
дрібнозернистим матеріалом. Різко збільшене ядерце дещо зміщене на 
периферію. Ядро набуває неправильної форми, його контури нерівні, 
мають багато заглибин і випинань, в окремих нейронах зовнішня ядерна 
мембрана утворює значні випинання в цитоплазму. Ядерні мембрани 
утворюють чисельні розширення, які світлими щілинами відокремлюють 
ядро від темної осміофільної цитоплазми. У цитоплазмі темних нейронів 
цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки різко розширюються. 
Мітохондрії зустрічаються частіше ніж у нейронах, які не зазнали змін. 
Помітні також набряклі мітохондрії із просвітленими матриксоми і 
фрагментованими кристами, які підлягають розпаду. При сильно 
вираженому їх набуханні відмічається руйнування мембрани, що обмежує 
мітохондрію, і перетворення її у вакуоль. Достатня кількість вакуоль 
видніються у вигляді світліших плям на фоні темної цитоплазми.  

Деякі осміофільні клітини трикутної або неправильної форми мають 
менші розміри ніж попередні і більшу оміофільність. Ці клітини мають 
властивість щiльнiшого прилягання зерен хроматину у ядрі та органел у 
цитоплазмі, у порiвняннi із нейронами які мають помірну осмiофiльність. 
Ядра таких клітин овальної або ж кулястої форми з нерівними контурами. 
Ядерце здебільшого не спостерігається на фоні темної каріоплазми. 
Перинуклеарний простір місцями з’єднаний з цистернами гранулярної 
сітки. Різні за будовою, змінені та набряклі мітохондрії виявляються у 
цитоплазмі. Цистерни гранулярної ендоплазматичної сітки розширені. 
Збільшені мішечки та мiхурцi комплексу Гольджi набувають 
рiзноманiтних розмірів. Кількість рибосом у цитоплазмі зменшується та 
виявляються пiгментнi гранули у їхньому складі.  

Електронно-мікроскопічно спостерігаються аксони і дендрити у 
стані руйнації поруч із незміненими нервовими волокнами. Гіалоплазма 
даних клітин світла та вакуолізована. Мітохондрії набряклі, кpисти 
редуковані, матрикс зниженої електронної щільності. Кількість 
гранулярних та агранулярних пухирців зменшується. Мікротрубочки 
набувають фрагментації та руйнуються. Нерідко спостерігаються окремі 
нервові відростки із підвищеною осміофільністю. 

В цитоплазмі та у відростках гліоцитів також відмічається набряк 
мітохондрій, розширення канальців гранулярної ендоплазматичної 
сітки, зменшення кількості рибосом і полісом.  

Висновки. На 14 добу стрептозотоцинового цукрового діабету у 
нейронах м’язового сплетення пілоричного відділу шлунка 
спостерігалися зміни ядра та тіла нервових клітин. Відмічались явища 
початкового набухання та тотального хроматолізу, вакуолізація 
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цитоплазми, набряк мітохондрій із просвітленням їх матриксу. Також 
з’явились ліпофусцинові гранули, вакуолі, каріопікноз та каріолізис, що 
свідчить про реактивні зміни з набряковими процесами нейронів. 
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Коморбідні та супутні захворювання є факторами ризику 

прогресування епізодичної мігрені в хронічну мігрень. Біомаркери 

мігрені можуть допомогти в діагностиці, виборі лікування та 

моніторингу [1, 2, 3]. 


