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ABSTRACT. Diabetes mellitus remains one of the major global healthcare challenges due to its rapid growth, the develop-

ment of complications, and high mortality rates, despite the emergence of novel therapeutic strategies and approaches. One 

of its complications is diabetic myopathy, which may develop and progress differently under comorbid conditions. The 

purpose of our study was to determine the patterns of morphological alterations in the masseter muscle of rats in experi-

mental streptozotocin-induced diabetes mellitus (SIDM) under conditions of chronic immobilization stress (CIS). The ma-

terial for the study consisted of masseter muscles obtained from 20 sexually mature 6-month-old male rats, which were 

equally divided into 4 groups: group 1 – comorbid pathology (SIDM + CIS), group 2 – SIDM, group 3 – CIS, group 4 – 

control animals. Tissue samples were collected on day 28 of the experiment. Histological, electron microscopic, and mor-

phometric methods were applied, followed by statistical data analysis. Results and conclusion. It was established that SIDM 

induces damage to muscle fibers by the mechanism of vacuolar degeneration and colliquative necrosis. These alterations 

occur against the background of diabetic microangiopathy and result in muscle fibers atrophy. In conditions of hyperglyce-

mia and impaired blood supply in rats of groups 1 and 2, the following changes were observed: a reduction in MFs area by 

31–18%; an increase in mitochondrial volume density by 1.8–1.6 times (p<0.05 in all cases). A characteristic feature of 

muscle fibers damage in the masseter muscle under comorbid conditions was the development of aseptic inflammatory 

cellular infiltrates, MFs death through necroptosis and necrosis, fragmentation and lysis of myofibrils, leading to a decrease 

in their volume density by 11 % compared with controls. In rats exposed to CIS, mitochondrial remodeling was observed 

(elongation, reduced volume, and increased matrix density), accompanied by a 13 % reduction in mitochondrial volume 

density. Мuscle fibers underwent atrophic damage via ferroptosis, autolysis, and apoptosis, showing a tendency toward 

atrophy. Thus, CDM and CIS cause atrophy and damage of masseter muscle fibers manifested by vacuolar degeneration, 

necroptosis, necrosis, and the formation of aseptic inflammatory infiltrates. These alterations develop against the back-

ground of impaired muscle perfusion as a result of diabetic microangiopathy. 

Key words: masticatory muscles, skeletal muscles, stress, diabetes mellitus, hypokinesia, anatomy, ultrastructure, pathol-

ogy, histology. 
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Вступ 

Цукровий діабет (ЦД) залишається однієї із 

головних проблем системи охорони здоров’я різ-

них країн у зв’язку із швидким ростом, розвитком 

ускладнень та високою смертністю серед працез-

датного населення незважаючи на нові тенденції 

та підходи у його лікуванні [1] [2] [3]. Як відомо 

скелетні м’язи беруть участь в обміні глюкози че-

рез регулювання її рівня в крові шляхом активації 

інсулін-чутливого транспортера глюкози (GLUT-

4) [4], відіграючи важливу роль у інсулінорезис-

тентності всього організму [5]. Скелетні м'язи є 

важливими для кліренсу глюкози та відповідають 

за понад 80% поглинання глюкози після перора-

льного глюкозного навантаження після прийому 

їжі [6]. Коли первинний дефект знаходиться в ске-

летних м'язах, відновлення інсулінорезистентно-

сті в м'язах є достатнім для відновлення гомеос-

тазу глюкози в цілому організмі [4]. Слід зазна-

чити, що у худорлявих осіб із нормальним рівнем 
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глікемії, але з високою ймовірністю розвитку ЦД 

2 типу (зокрема, у дітей, чиї батьки хворіють на 

діабет), спостерігається помірна інсулінорезисте-

нтність скелетних м'язів [7], що підтверджує роль 

інсулінорезистентності як раннього етапу розви-

тку ЦД 2 типу. Одним із ускладнень ЦД є діабе-

тична міопатія, яка яка зустрічається у 88 % паці-

єнтів [8] і характеризується такими клінічні про-

явами як: ішемія, міозит, крововилив, некроз, ін-

фаркт, фіброз та жирова дистрофія [9]. Клінічна 

картина діабетичної міопатії нерідко включає по-

яву болючих м’язових мас (у 34–44 % хворих), які 

можна визначити при пальпації. Значно рідше ре-

єструється лихоманка, як вторинний прояв пато-

логічного процесу, її фіксують приблизно у кож-

ного десятого пацієнта [8] [10]. Особливої уваги 

заслуговує той факт, що найпоширенішим ускла-

дненням діабетичної міопатії є інфаркт м’язів, ко-

трий спостерігається у семи з десяти хворих на 

ЦД 1-го типу та у пацієнтів із неконтрольованим 

ЦД 2-го типу [11]. 

Стресовий фактор часто супроводжує нас у 

житті. І хоча він носить адаптивний характер, ча-

сто може призвести до розвитку хронічних захво-

рювань внаслідок неадекватної відповіді нашого 

організму [12]. З 24 лютого 2022 року в Україні 

почалась війна з росією, а постійні обстріли всієї 

території, окупація частини областей призвела до 

того, що більшість населення перебуває в умовах 

постійного стресу, які матимуть наслідки і в піс-

лявоєнний час [13]. В останні роки багато дослід-

ників зосередилися на психосоціальних аспектах 

ЦД та припустили взаємозв’язок між психічними 

розладами та діабетом [14]. Низка досліджень по-

казала, що люди з ЦД і супутньою депресією ма-

ють вищі показники смертності від усіх причин і 

смертності від серцево-судинних захворювань 

[15] [16] відносно тих, у кого немає депресії. Не-

зважаючи на значні епідеміологічні дослідження, 

що демонструють зв’язок між депресією, ЦД та 

розвитком різних ускладнень, питання впливу ЦД 

і стресу на скелетні м’язи залишились поза ува-

гою дослідників. 

Мета 

Враховуючи вищевикладене метою нашого 

наукового дослідження є встановлення закономі-

рностей морфологічних змін скелетних м’язів (на 

прикладі жувального м’яза) при стрептозотоци-

новому ЦД (СЦД) за умов хронічного іммобіліза-

ційного стресу (ХІС). 

Матеріал і методи 

Для дослідження використано 20 статевозрі-

лих білих щурів-самців (масою тіла 180-200 г), які 

порівну розподілялися на 4 групи: 1 група із ко-

морбідною патологією, що включала поєднання 

СЦД та ХІС, 2 група із СЦД, 3 група із ХІС, 4 

група – контрольні тварини. СЦД моделювали 

шляхом одноразового внутрішньоочеревинного 

введення стрептозотоцину [17]. Моделювання 

ХІС проводили шляхом поміщення тварини в за-

критий пластиковий контейнер упродовж 5 годин 

на добу [18]. У 1 групі тварин моделювали СЦД і 

починаючи із 14 доби експерименту доєднували 

ХІС. Забір матеріалу здійснювали на 28 добу від 

початку експерименту. Щоб виключити вплив до-

бового ритму та біологічної активності на метабо-

лізм щурів, забір матеріалу проводили вранці, до 

годування. Для щоденного вимірювання рівня 

глюкози в умовах віварію ми використовували 

портативний глюкометр «Accu-Chek Active» фі-

рми «Roche Diagn. GH» (Німеччина) зі стандарт-

ним набором тест-смужок шляхом забору краплі 

крові із хвостової вени щура шляхом нанесення 

поверхневих насічок у ділянці хвоста вранці на-

тще. Дослідження на тваринах проводили в серти-

фікованих лабораторіях: «Навчально–науковій 

лабораторії морфологічного аналізу», на базі Цен-

тру біоелементології Івано-Франківського націо-

нального медичного університету, у лабораторії 

«Діамеб». Експерименти на щурах проводили з 

дотриманням усіх етичних вимог та 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. [19]  

Використали гістологічний (забарвлення ге-

матоксиліном та еозином, трихром за Массоном, 

за Хартом-Ван-Гізоном), гістохімічний (за Ша-

бадашем для виявлення включень глікогену), еле-

ктронномікроскопічний, біохімічний та статисти-

чний методи дослідження [20].  

Для морфометричних досліджень використо-

вувалися фотографії гістологічних зрізів (поле 

зору світлового мікроскопа Leiсa DM 750 фотог-

рафували за допомогою цифрової ССD – камери 

із розширенням 1200х1600 і зберігали у форматі 

tif). Морфометрію здійснювали за допомогою 

програми ImageJ версії 1.47t. Комп’ютерне опра-

цювання даних проводилося за допомогою стати-

стичного пакета Stat.Soft.Inc; Tulsa, OK, USA; 

Statistica 12. Вибіркові параметри, наведені далі в 

таблицях і тексті, мають такі позначення: M– ви-

біркова середня, SD– стандартне відхилення, р – 

досягнутий рівень статистичної значущості [21].  

Результати та їх обговорення 

Через 28 діб від початку експерименту на гі-

стологічних препаратах жувального м’яза у всіх 

групах відмічається зменшення та нерівномірний 

розподіл глікогенових включень у саркоплазмі 

МВ порівняно із контрольною групою (рис. 1 а-в). 

При цьому в 1-й і 2-й дослідних групах це явище 

є найбільш виражене. Натомість у контрольній 

групі численність гранул глікогену в МВ є вира-

женою і рівномірно розподіленою у саркоплазмі 

(рис. 1 г).  
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Рис. 1. Зменшення глікогенових включень та нерівномірній їх розподіл у МВ жувального м'яза першої (а), другої (б) 

та третьої (в) дослідних груп порівняно з контролем (г). Забарвлення за Шабадашем (а-д). а) ×200, б-д) ×400. 

 

У жувальних м’язах щурів 1-ї та 2-ї груп від-

мічається підсилене кровонаповнення внаслідок 

еритроцитарних сладжів у в мікрогемосудинах 

(рис. 2 а-б), закапілярні судини і венули перепов-

нені еритроцитами (рис. 2 а). Така перебудова ге-

момікроциркуляторного русла вказує на розвиток 

діабетичної мікроангіопатії та пов’язана із гіперг-

лікемією та високими рівнями глікованого гемо-

глобіну, які відповідно складають у першій групі 

18,16±1,09 ммоль/л та 9,46±0,29 %, у другій – 

15,84±1,17 ммоль/л та 8,23±0,46 % (контроль 

4,81±0,69 ммоль/л та 2,06±0,19 % у всіх випадках 

р<0,05). У щурів із СЦД та ХІС виявляються вог-

нища гісто-лімфоцитарної інфільтрації, що може 

вказувати на розвиток асептичного запалення або 

постінфарктний запальний інфільтрат (рис. 2 в), а 

також потовщення ендо- і перимізію з розростан-

ням сполучнотканинних волокон. У щурів 1-ї та 

2-ї груп на світлооптичному рівні простежувалися 

наступні пошкодження МВ: розволокнення, на-

бряк, втрата поперечної посмугованості, центра-

льне розташування ядер, вогнищевий міоліз. 

У щурів що зазнали впливу хронічного 

стресу простежується вогнищева секвестрація 

МВ та спазм окремих артеріол (рис. 2 д), а рівень 

глюкози і HbA1c вірогідно не відрізняються від 

контрольних показників і становлять 

4,95±0,53 ммоль/л та 2,18±0,16% (у всіх випадках 

р>0,05). 

За даними морфометричного аналізу площа 

МВ у 1-й та 2-й дослідних групах зменшувалась 

порівняно з контрольними показниками до 

515,56±89,49 мкм2 та 645,60±107,14 мкм2 (конт-

роль – 784,40±122,50 мкм2, у всіх випадках 

р<0,001), натомість у 3-ї групи площа МВ була 

найбільшою серед всіх дослідних груп, проте та-

кож меншою за котрольні показники і склала 

658,45±111,24 мкм2 (рис. 3). Зменшення площі 

МВ, на нашу думку, пов’язане зі зменшенням в 

МВ глікогену, що підтверджується світлооптич-

ними дослідженнями, з іншого боку це вплив ме-

таболічних змін та гіпоксії через розвиток діабе-

тичної мікроангіопатії. 

На ультраструктурному рівні найбільш полі-

морфних змін зазнають МВ щурів із коморбідною 

патологією. У одних МВ відмічається набряк 

ядер, лізис мітохондріальних крист з утворенням 

вакуолей, розшарування і лізис міофібрил, збіль-

шення чисельності первинних і вторинних лізо-

сом, підсарколемальний набряк, в інших каріопі-

кноз і каріорексис, зморщування та деструкція мі-

тохондрій, розволокнення міофібрил та їхні сег-

ментарні контрактури, в третіх – просвітлення ма-

триксу мітохондрій із збереженням ультраструк-

тури інших органел у клітині (рис. 4 а). За ходом 

МВ вогнищево трапляються клітинні інфільтрати, 
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які включають в себе нейтрофіли, лімфоцити, ма-

крофаги, фібробласти, тканинні базофіли та зали-

шки зруйнованого МВ. У щурів із СЦД переважає 

вакуольна дистрофія та інколи колікваційний не-

кроз у МВ (рис. 4 б). У 3-й групі тварин, які під-

давалися впливу хронічного стресу впродовж 14 

діб найбільш виражених змін зазнавали мітохон-

дрії. Вони зморщувалися, мали зменшені кристи 

та підвищену щільність мітохондріального мат-

риксу, посилений розрив мітохондріальної мем-

брани (рис. 4 в), що вказує на загибель їх шляхом 

фероптозу [22]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Еритроцитарні сладжі в мікрогемосудинах та набряк м’язових волокон у щурів 1-ї (а) та 2-ї (б) груп. Гісто-

лімфоцитарний інфільтрат (стрілка) у жувальному м’язі щура 1-ї групи (в). Збережена гістоструктура МВ жувального м’яза 
та секвестрація МВ (подвійна стрілка) у щурів із ХІС (г). Забарвлення: трихром за Массоном (а-б), за Хартом-Ван-Гізоном 
(в), гематоксиліном і еозином (г). а-б) ×400; в-г) ×200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
Рис. 3. Зміна площі МВ за умов коморбідної патології. 
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Рис. 4. Вакуольна дистрофія МВ у 1-й (а) та 2-й (б) групах. Явища піроптозу у МВ 3-ї групи щурів. Ультраструктура 

жувального м’яза щурів контрольної групи (г). Електронні мікрофотографії. а, в) ×6400; б) ×8000; г) ×9600. Позначення: 1 
– світлий ендотеліоцит, 2 – темний ендотеліоцит, 3 ядро МВ, 4 – мієліноподібне включення, 5 – міофібрили, 6 – мітохондрії, 
7 – адгезія еритроцита, 8 – ядро ендотеліоцита. 

 

Об’ємна щільність мітохондрій у 1-й та 2-й 

дослідних групах вірогідно зростає до 

27,56±1,73 % та 25,14±1,61 % (контроль – 

15,59±1,13 %, у всіх випадках р<0,0001) натомість 

у 3-й групі зменшується до 13,28±4,15 % (р= 
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0,3021). У 2-й і 3-й групах об’ємна щільність міо-

фібрил та саркоплазматичної сітки у МВ вірогі-

дно не змінюються і становлять у 2-й групі 

56,39±3,78 % 56,08±3,17 %, (р=0,6251) та 

4,76±0,38 % контроль – 4,15±0,42% (р=0,8942), у 

3-й групі 56,24±4,16 % (р=0,7581) та 4,06±0,62 % 

(р=0,1025). Натомість у 1-й групі розволокнення 

та лізис міофібрил призводять до зменшення їх-

ньої об’ємної щільності до 50,24±4,72 % 

(р=0,0021). Морфометричних змін з боку об’єм-

ної щільності саркоплазматичної сітки у МВ щу-

рів із коморбідною патологією у цей термін спо-

стереження нам виявити не вдалось (4,27±0,49 % 

(р=0,1065)). 

У щурів з коморбідною патологією та СЦД 

ультраструктурні зміни МВ протікають на тлі ро-

звитку діабетичної мікроангіопатії, яка морфоло-

гічно проявляється гемореологічними порушен-

нями в судинах гемомікроциркуляторного русла, 

зокрема капілярах: еритроцитарні сладжі, адгезія 

еритроцитів і тромбоцитів до люменальної повер-

хні ендотеліоцитів, мікроклазматозом з боку ен-

дотеліоцитів, вакуольною дистрофією (див. рис. 

4 а) та руйнуванням окремих ендотеліоцитів, по-

товщенням базальної мембрани та її вогнищевою 

гомогенізацією. Натомість у тварин 3-ї групи, які 

піддавались дії хронічного іммобілізаційного 

стресу, в гемокапілярах відмічаються тільки 

явища мікроклазматозу, в темних ендотеліоцитах 

спостерізаються чисельні піноцитозні пухирців, 

що може вказувати на посилення трасендотеліа-

льного обміну. 

За результатами наших досліджень уже на 28 

добу розвитку СЦД у тварин 1-ї і 2-ї дослідних 

груп відмічається вірогідне зменшення площі МВ 

на 25%-30% (р<0,05), тоді як у 3-ї групи даний по-

казник має тенденцію до зменшення (рис. 3). Такі 

зміни пов’язані по-перше із глюконеогенезом че-

рез високі рівні контрінсулярних гормонів, що 

призводить до розпаду глікогену та зменшення 

його чисельності в МВ (рис. 1). Так за даними на-

ших досліджень у всіх 3-ох дослідних групах рі-

вень кортизолу був у рази підвищений у 1-й групі 

до 28,35±2,17 нг/мл, 2-й – 23,19±2,41 нг/мл, 3-й – 

24,57±2,61 нг/мл (контроль 10,12±0,75 нг/мл, у 

всіх випадках р<0,05). Гіперкортизолемія, що ро-

звивається, з одного боку, сприяє розвитку мікро-

ангіопатії, в тому дислі діабетичної [23], з іншого 

– викликає глюконеогенез, який спричиняє гли-

бокі метаболічні зміни в МВ погіршуючи перебіг 

ЦД та викликаючи розвиток міопатії [24], що ми 

спостерігали у тварин 1-ї групи із коморбідною 

патологією.  

По-друге, за умов ЦД порушується метабо-

лізм в МВ скелетних м’язів внаслідок нейроендо-

кринних змін. Так, підвищення рівня глюкокорти-

коїдів та зміни рівнів активатора плазміногену 

(PAI-1) та інсуліноподібного фактора росту (IGF-

1) призводять до пошкодження та атрофії МВ 

[25]. У хворих на ЦД 1-го типу, як у підлітковому 

віці [26], так і в дорослих, було виявлено зни-

ження експресії IGF-1 у МВ та зменшення його 

рівня в кровообігу, що провокувало м’язову атро-

фію та затримувало їхній ріст [27]. 

Додатковим патогенетичним чинником пош-

кодження МВ при ЦД є хронічна гіперглікемія, 

що індукує глікозилювання білків [28]. Унаслідок 

цього процесу відбувається модифікація білків 

міофібрил, що обмежує рухливість актину та міо-

зину [29]. Імуногістохімічні дослідження пока-

зали, що кінцеві продукти глікозилювання найси-

льніше уражають МВ ІІ типу [30], що сприяє їхній 

атрофії і втраті скоротливої здатності в експери-

ментальних моделях ЦД 1-го типу. Водночас іс-

нує припущення, що глікозилювання молекул мі-

озину in vitro може стримувати протеоліз [29, 31]. 

Слід звернути увагу на пошкодження мітохо-

ндрій у всіх досліджкваних групах тварин, які ві-

діграють ключову роль у життєзабезпеченні і за-

гибелі клітин. Так пошкодження мітохондрій у 1-

й і 2 -й дослідних групах є характерним для гіпо-

ксії і призводить до розвитку вакуольної дистро-

фії та колікваційного і парціального некрозу у 

МВ. Натомість у тварин 3-ї групи ми виявили по-

довження мітохондрій та збільшення щільності 

їхнього матриксу, що за даними літератури може 

бути пов'язані з голодуванням та стресом клітин, 

а власне пошкодження мітохондрії призводить до 

вироблення активних форм кисню [32]. Такі зміни 

науковці пов’язують із старінням м'язів та сарко-

пенією [33]. 

Висновки 

СЦД призводить по пошкодження МВ за ти-

пом вакуольної дистрофії та колікваційного нек-

розу. Ці зміни протікають на тлі розвитку діабе-

тичної мікроангіопатії та призводять до атрофії 

МВ. На тлі гіперглікемії і порушення кровопоста-

чання у МВ щурів 1-ї та 2-ї дослідних груп відмі-

чаються: зменшення їхньої площі на 31-18 %; зро-

стання об’ємної щільності мітохондрій в 1,8-1,6 

раза (у всіх випадках р<0,05).  

Особливістю пошкоджень МВ жувального 

м’яза за умов коморбідної патології є розвиток 

асептичних запальних клітинних інфільтратів, за-

гибель МВ шляхом некроптозу та некрозу, розво-

локнення і лізис міофібрил, що призводить до 

зменшення їхньої об’ємної щільності в МВ на 

11 % порівняно з контрольними показниками. 

У щурів, що зазнавали впливу ХІС відміча-

ється перебудова мітохондрій (їх видовження, 

зменшення в об’ємі та підвищення щільності ма-

триксу) та зменшення їхньої об’ємної щільності 

на 13 %. МВ зазнають атрофічних пошкоджень за 

типом фероптозу, аутолізу і апоптозу та мають те-

нденцію до атрофії. 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективними є подальші дослідження 

змін нейром’язових закінчень скелетних м’язів за 

умов ЦД і стресу, що зможе доповнити загальну 

картину уражень МВ та яку роль в цьому відіграє 
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периферійна іннервація м’яза. Окрім того актуа-

льним і перспективним є дослідження впливу різ-

них антидіабетичних середників на МВ при ЦД та 

ХІС, що дозволить обґрунтувати найбільш опти-

мальну терапію для таких хворих. 

Інформація про конфлікт інтересів  

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається.  

Джерела фінансування 

Робота виконана в рамках науково-дослідної 

теми “Морфо-функціональна характеристика де-

яких органів нервової, ендокринної, травної та 

статевої систем при цукровому діабеті в умовах 

хронічного стресу” (номер державної реєстрації 

0119U003551). 
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Габрен-Силлер А.-Н., Жураківська О.Я. Особливості морфологічних змін жувального м’яза при 

цукровому діабеті в умовах коморбідності.  

РЕФЕРАТ. Цукровий діабет залишається однієї із головних проблем системи охорони здоров’я різ-

них країн у зв’язку із швидким ростом, розвитком ускладнень та високою смертністю незважаючи на нові 

тенденції та підходи у його лікуванні. Одним із його ускладнень є діабетична міопатія, яка може по різному 

розвиватися і перебігати за умов коморбідності. Трому метою нашого дослідження є встановлення зако-

номірностей морфологічних змін жувального м’яза щурів при стрептозотоциновому цукровому діабеті 

(СЦД) за умов хронічного іммобілізаційного стресу (ХІС). Матеріалом для дослідження слугували жува-

льні м’язи 20-ти статевозрілих 6-місячних щурів-самців які порівну розподілялися на 4 групи: 1 група із 

коморбідною патологією, що поєднувала в собі СЦД та ХІС, 2 група із СЦД, 3 група із ХІС, 4 група – 

контрольні тварини. Забір матеріалу здійснювали на 28 добу від початку експерименту. Використали гіс-

тологічний, електронномікроскопічний, морфотетричний методи дослідження із статистичною обробкою 

даних. Результати та підсумок. Встановлено, що СЦД призводить по пошкодження м’язових волокон за 

типом вакуольної дистрофії та колікваційного некрозу. Ці зміни протікають на тлі розвитку діабетичної 

мікроангіопатії та призводять до атрофії м’язових волокон. На тлі гіперглікемії і порушення кровопоста-

чання у м’язових волокон щурів 1-ї та 2-ї дослідних груп відмічаються: зменшення їхньої площі на 31-

18 %; зростання об’ємної щільності мітохондрій в 1,8-1,6 раза (у всіх випадках р<0,05). Особливістю по-

шкоджень жувального м’яза за умов коморбідної патології є наявність асептичних запальних клітинних 
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інфільтратів, загибель м’язових волокон шляхом некроптозу та некрозу, розволокнення і лізис міофібрил, 

що призводить до зменшення їхньої об’ємної щільності у м’язових волоконах на 11 % порівняно з конт-

рольними показниками. У щурів, що зазнавали впливу ХІС відмічається перебудова мітохондрій (їх видо-

вження, зменшення в об’ємі та підвищення щільності матриксу) та зменшення їхньої об’ємної щільності 

на 13 %. М’язові волокна зазнають атрофічних пошкоджень за типом фероптозу, аутолізу і апоптозу та 

мають тенденцію до атрофії. Таким чином, CЦД та ХІС призводять до атрофії та пошкоджень м’язових 

волокон жувального м’яза за типом вакуольної дистрофії, некроптозу і некрозу, та появі асептичних запа-

льних інфільтратів у ньому. Ці зміни протікають на тлі порушення кровопостачання м’яза внаслідок роз-

витку діабетичної мікроангіопатії. 

Ключові слова: жувальний м’яз, скелетний м’яз, стрес, цукровий діабет, гіпокінезія, анатомія, ульт-

раструктура, патологія, гістологія. 

 

  


