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Maqalada diabetik polineyropatiyasi olan xastalorin asagi atraflarimin mielinli sinir liflarinin struktur
xiisusiyyatlori haqqinda malumat verilmigdir. Otraflart amputasiya olunmus 10 soKorli diabet Xastasinin
baldir va ayaq nahiyasindaki mielinli sinirlar histoloji, histokimyavi va elektron-mikroskopik tisullarla tadqiq
edilmigdir. Kontrol maQqsadilo tasadiifi gaza naticasinda halak olmus 5 insan casadinin seksion materiali
miiayina edilmisdir. Histoloji miiayina ii¢iin toxuma tikalari 12%-1i formalinds fiksasiya edildikdan sonra
Bilsovski-Qross Vo Rasskazova tisullart ilo islonilmigdir. Adrenergik strukturlar toxuma kasiklorini 2%-li
qlioksil tursusunda inkubasiya etmoklo askarlanmisdir. Elektron-mikroskopik tadgigat zamam 2%-li
qliitaraldehid mahlulunda fiksasiya edilmis toxuma tikalari uranil-asetat mohluluna kegirildikdon sonra
qurgusun-sitratla kontrastlagdiriimis vo UEMB -100 elektron mikroskopunda dyranilmisdir.

Miiayyan edilmisdir ki, diabetik polineyropatiya zamani an qabariq struktur doayisikliklori iri diametrli
mielinli sinir liflarinda bas verir. Aksonlarin kaskin atrofiyasi mielin qgisanmin intensiv ddemi ilo miisayiat
olunur. Askar edilmisdir ki, diabetik polineyropatiya zamani agagr atraf sinirlorinda katexolaminlarin
qgatiligr azalir.
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Miiasir tobabatin aktual problemlarindan biri Diabetik polineyropatiyanin inkisaf mexa-
do sokorli diabetin on ¢ox rast golinon agir- nizmi intranevral igemiya vo hiperglikemiya
lagmalarindan olan periferik polineyropatiyadir. naticosinda sinir liflorindo  olan metabolik
Sokorli diabet xastalorinin toxminon 50%-do pozulmalarla olagodardir [7,8]. Moalumdur ki,
periferik polineyropatiya olamotlori miisahida sokorli diabet xastoliyinin istonilon agirlasma-
edilir. Diabetik polineyropatiya osason hissi sinin inkisafinda xronik hiperglikemiyanin rolu
sinir liflorinin  zodoalonmasi naticasinds otraf- vardir. Miioyyon edilmisdir ki, xastoliyin
larda hissiyyatin itmosilo, paresteziyalarla, davametmo miiddoti vo hiperglikemiyanin
miixtolif xarakterli agrilarla tozahiir edir. soviyyasi ilo diabetik polineyropatiyanin agirliq
Xastolords sox tosadiif edilon distal sensomotor dorocasi arasinda diiriist korrelyasion asililiq
polineyropatiya ilk névbodo asagi otraflarda vardir [9]. Qliikkozanin artiq hissasi qgeyri-
miisahido edilir [1,2]. Xostaliyin nishaton gec fermentativ yolla organizmin toxumalarindaki
dovrlarinda  pance nahiyasinin  toxumasinda va bioloji mayelorindaki ziilallarla va lipidlorlo
neyropatik nekrotik doyisikliklor, xoralarin reaksiyaya girorok onlarin strukturunu pozur.
inkisafi ilo miisayiot olunan diabetik panco Qlikolizlosmo reaksiyasina vasa nervorum-un
sindromu inkisaf edir. 10% Xostalords periferik bazal zar ziilallari, eyni zamanda sinirlorin
polineyropatiya simptomlar1 sokarli diabetin struktur proteinlari do moruz qalir. Intranevral
ilkin alamati kimi, oksor hallarda iss xastaliyin isemiya siniri qidalandiran damarin bazal
baglanmasindan bir nego il sonra meydana ¢ixir zarindaki  kollagen molekullarinin  glikozil-
[3,4]. Diabetik distal polineyropatiya diabetik lasmasi naticasinds zodolonmis damar divarina
panca sindromunun inkisafina vo asag otraf- plazmatik hopma sayasinds formalasmis va
larda xoralarin amolo golmasina, homginin onun manfazinin stenozuna, hotta tam oblite-
otrafin amputasiyasina sobab ola bildiyi iigiin rasiyasina sobab olan diabetik mikroangiopatiya
onun erkan diagnostikasi ¢ox vacibdir [5,6]. ilo — hialin arteriolosklerozla slagadardir.
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Intranevral gan tochizatimin pozulmasmda
NO defisitina boyiik ohomiyyat verilir [10].
Hiperqglikemiya zamani hiiceyralords bas veran
biokimyavi proseslor naticasinds sorboast radi-
kallarin ifrat dorocads omolo galmasi prook-
sidant/antioksidant sistemi arasinda tarazligin
pozulmasina vo damar divarmm tonusunu
tonzim edon NO sintezinin azalmasina sobab
olur. Belos ki, sokarli diabet xastolorindo damar
endotelinds vazodilatator — NO sintezinin zaif-
lomasi hiperglikemiya soraitinds glitkozanin
pentozamonofosfat yolu ilo oksidlosmasinin
pozulmasi naticasinds NADF-H; ehtiyatinin
azalmasi, hamg¢inin proteinkinaza C aktivliyinin
pozulmasi ilo olagodardir. NO sintezinin
zoiflomasi intensiv damardaraldict tosiro malik
olan endotelin-1 omolo golmasini tomin edon
niivo amilinin (NF-KB) aktivlosmasi ilo mii-
sayiot olundugu iiciin intranevral qan caroyani
pozulur.

Periferik sinirlorin  zodslonmasinds onlarin
struktur ziilallarinin haddindon artiq qlikoliz-
losmasi naticasindo modifikasiyasina cavab
olarag immun autoaqressiyanin da rolu vardir
[11].

Periferik polineyropatiyanin inkisaf mexa-
nizmindo endonevral isemiyadan basqa, hiper-
glikemiya noticasinda sinir liflorinds bas veran
metabolik pozulmalar boyiik shamiyyat kasb
edir. Belo ki, hiperglikemiya soraitinds sinir vo
damar elementlorina gliikozanin transmembran
noglinin  siiratlonmosi  onun  utilizasiyasinin
heksozamonofosfat yolunun blokadasi va aldo-
reduktazanin aktivliyinin yiiksolmosi natico-
sinda sorbitolun normaya nisbston 8-10 dafo
¢ox amola golmasi ilo miisayiot olunur [12].
Qliikozanin toksik araliq miibadilo moahsul-
larinm ifrat dorocodo toplanmasi sayasindo
hiiceyrodaxili 0smos tozyiqinin yiiksolmasi sinir
strukturlarmm 6demi vo osmotik lizisi ilo
naticalonir.

Sokorli diabet zamani zadslonmaya maruz
qalan periferik sinir strukturlarindan biri do
mielin qisasidir. Digor bioloji membranlardan
lipid-ziilal komponentinin yiiksok nishatine gora
farglonan voa sothi Svann hiiceyralorinin nazik
sitoplazma qat1 ilo Ortiilmiis mielin qisa ox
silindirin sothinds Ranvye bugumlarn vasitasilo
quiir. Bu bugumlar nahiyasindo aksolemma
mielindon mahrumdur va Svann hiiceyralori bir-
biri ilo tomasda olan qisa ¢ixintilar amolo gatirir.
Mielinli liflords sinir impulslarinin stiratli nagli
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mohz Ranvye bugumlarindaki potensialasili
Na" kanallar1 vasitosilo hoyata kegirilir.

Hiperglikemiya soraitindo  mioinozitolun
neyronlara, o ciimlodon Svann hiiceyraloring
noglinin  azalmast lemmositlorde  mielinin
sintezinin pozulmasi, sinir liflarinin  demieli-
nizasiyasi noticesinds  sinir  impulslarinin
naglinin longimasi ilo miisayist olunur. Miiay-
yon edilmisdir ki, diabetik polineyropatiya
zamani sinirin  boylimo amilinin sintezinin
zoiflomasi aksonal degenerasiyanin vo SeQ-
mentar demielinizasiyanin proqressivlosmasing
sorait yaradir [13].

Miixtolif patoloji proseslor zamam periferik
sinir toxumasinin todqiqi iizra islorin naticalori
gostorir ki, sinir dostalorini togkil edan struk-
turlar arasinda mielinli liflor daha koskin
zodalonmays maruz qalir [14,15].

Tadgiqat isinin moqsadi diabetik poli-
neyropatiya zamani asagi otraflari innervasiya
edan mielinli sinirlordo bas veran patomorfoloji
doyisikliklorin Gyranilmasi olmusdur.

Tadgiqatin material vo metodlar.. Sokorli diabet
xastaliyi  sobobindon otrafi amputasiya olunmug 10
Xastonin baldir va ayaq nahiyasindan gotiiriilmiis mielinli
sinirlar histoloji, histokimyavi vo elektron-mikroskopik
iisullarla todqiq edilmisdir. Kontrol qrupda tosadiifi qoza
naticosindo vofat etmis 5 meyitin asagi otraflarindan
gotiriilmils mielinli sinir strukturlar1 todqigq edilmisdir.
Tadqigat obyekti kimi baldir sinirindon (n.suralis) istifads
edilmisdir. Histoloji milayino {i¢lin material 12%-li
formalin  mohlulunda  fiksasiya edildikdon  sonra
Bilsovski-Qross, Rasskazova iisulu (glimiis nitratla
impregnasiya) ilo islonilmigdir.  Adrenergik sinir
strukturlarimin tadqigi toxuma kasiklarini 2%-li glioksil
tursusunda inkubasiya edilmoklo aparilmigdir. Asag: otraf
sinirlorinin  elektron-mikroskopik  miiayinaesi zamani
material 2%-li qgliitaraldehid mohlulunda fiksasiya
edildikdon sonra 2 saat miiddstinds buferlogdirilmis 1%-li
osmium-oksid mahluluna daxil edilmis vo fiksasiya basa
catdirilmigdir. Spirtlo susuzlasdirildigdan sonra toxuma
tikolori araldit-epon garisigina kegirilmis vo LKB-4800
ultratomunda  kosiklor hazirlanmisdir.  Kosiklor ura-
nilasetat vo qurgusun-sitrat mohlullarinda kontrast-
lagdirildigdan sonra UEMB-10" elektron mikroskopunda
Oyronilmisdir.

Tadqgigatin naticalori va onlarin miiza-
kirasi. Sokorli diabet Xostolorinin asagi otraf
sinirlorinin miiayinosi zamam askar edilmisdir
Ki, eyni bir sinirin miixtalif sahalori zadolon-
monin agirliq doracasine gora forglonir. Sinirdo
bas veron on qabariq struktur doyisikliklori
otrafin daha kaskin zadslonmis nahiyslorinds
miisahido edilir. ©n agir doyisikliklor ayaq
nahiyasinin sinirlorindo  miioyyan edilmisdir.
Asagi otrafin mielinli sinirlarinin mikroskopik



milayinesi zamani periferik sinirin  biitiin
struktur elementlorindo — Svann, mielin gisa-
sinda, homginin ox silindirindo pozulmalar
miisahido edilmisdir. On gabariq zodslonmaya
iri  diametrli  mielinli ~ sinir  liflori  moruz
galmisdir. Svann hiiceyralori vakuolizasiyaya
ugramis, siskinlogmisdir. Mielin qisa O6dem
naticasindo qalnlasmusdir, giimiis duzlar ilo
zoif impregnasiya olunur. 5 miisahideda sinir
lifindo golpali dagilma izlonilmisdir. Danali-
gaymali dagilmaya moruz qalan sinir liflori
preparatlarda tosbeh soklindo noazors garpir
(sokil 1).

Sakil 1. Diabetik polineyropatiya zamani1 mielinli
sinir liflorinin golpali dagilmasi (oxla gostoril-
misdir). Bilsovski-Qross iisulu ilo glimiis nitratla
impregnasiya x280.

Sokorli diabet zamani asagi otrafin sinir
liflorindo bas veran degenerativ, destruktiv
doyisikliklor, homginin reaktiv-kompensator
proseslorlo miisayiot olunur. Bozi sinir lif-
lorinin qalinlagsmasi, giimis duzlari ilo in-
tensiv impreqnasiyast uygunlagma-kompensa-
siya reaksiyanin tozahiiriidiir. Oksor miisa-
hidolordo  sinir liflorinin gedisi boyunca
varikoz qalinlagmalar nazors carpir (sokil 2).

Histokimyavi todgigatlar noticosinds asagi
otraflarin mielinli sinir liflorindo mediator-
larin — katexolaminlorin qatiliginin azalmasi
preparatlarda zoif parilti ilo tozahiir edir.
Kontrol miisahidalords adrenergik sinir struk-
turlarinda intensiv liminessensiya miisahido
edilir (sokil 3).
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Sakil 2. Diabetik polineyropatiya zamani mielinli sinir
liflorinin varikoz qalinlagmasi (oxla gostorilmisdir).
Bilsovski-Qross tisulu ilo giimiis nitratla impreqnasiya
x280.

Sakil 3. Diabetik polineyropatiya zamani sinir liflo-
rinds katexolaminlorin qatiliginin azalmasi (oxlarla
gostarilmigdir). 2%-li qlioksil tursusu ils inkubasiya,
x120.

Asag1 otraflarin mielinli sinir liflarinin
elektron-mikroskopik ~ milayinoesi ~ zamani
Svann hiiceyralorinds vakuolizasiya, sigkin-
logmo, sitoplazmasinin goffaflagsmasi, plazma-
tik membranin kovsoklogmosi, kariolemmanin
dagilmasi miiayyan edilmisdir. Mitoxondrilar
vakuolizasiyaya moruz qalmis, sigskinlogmis,
matriksi soffaflagmisdir. Mitoxondrilorin Xxa-
rici membrani dagilmigdir. Biitiin miisahido-
lordo mielin gisada gabariq 6dem goriin-
miisdiir. Mielin qisanin koskin 6demi onun
laylara ayrilmasi ilo miisayiot edilir (sokil 4).
Bozi miisahidalords siskinlogmis mielin gisa-
da miioyyan nahiyalords vakuolizasiya askar
edilir.



Sakil 4. Diabetik polineyropatiya zamani mielinli sinir
lifinin elektron-mikroskopik goriiniisii. Svann hiicey-
rosinin soffaflagmis sitoplazmasinda mitoxondrilorin
(Mr) olgiisiiniin boylimasi Va vakuolizasiyasi, mielinin
(M) 6dem naticasindo qalinlagmasi, laylara ayrilmasi,
A- akson. x12000.

Ox silindrda do aydin doyisikliklor miioy-
yon edilmisdir: aksonlar naziklogmisdir.
Mielindaxili 6demin intensiv inkisaf etdiyi
sinir liflorinds ox silindirin atrofik doyisik-
liklori Kaskin sokildo nazars ¢arpir. 4 miisa-
hidado aksonun naziklosmasi ilo yanasi onun

deformasiyast da miioyyon edilmisdir. Belo
ki, siskinlogsmis Svann hiiceyralori aksonlari
sixaraq onlarin deformasiyasina sobob olur.
Diabetik  polineyropatiya  zamani1  sinir
liflorinin xronik isemiyasi vo metabolik
pozulmalar1 zomininds mielin gisada vo 0X
silindrds bas veran ultrastruktur doyisikliklor
geridénmoz xarakters malikdir.

Belaliklo, diabetik polineyropatiya zamani
asagl otraflarin mielinli sinirlorinin Gyranil-
mosina dair aparilmis todgigat bizo asagidaki
naticalara galmays imkan verir:

1. Periferik sinirlorin xronik isemiyast va
metabolik pozulmalar1 fonunda inkisaf
edon diabetik polineyropatiya zamant on
qabariq struktur doyisikliklor iri dia-
metrli sinir liflarinds bas verir;

2. Miiayyon edilmisdir ki, mielin gisanin
6demi ilo ox silindrin struktur doyisik-
liklori arasinda korrelyasion asililiq
movcuddur. Belo ki, aksonun kaskin
atrofiyasi mielinin intensiv siskinlos-
moasi ilo miisayiat olunur;

3. Diabetik polineyropatiya zamani asagi
otraflarin sinirlorinds katexolaminlarin
qatilig1 azalir.

ODOBIYYAT

Gylfadottir S.S., Itani M., Kristensen A.G., Karlsson P., Kreigard T. et al. The characteristics of pain and
dysesthesia ~ in  patients  with  diabetic  polyneuropathy // PLOS ONE, 2020, 17(2):
€0263831. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0263831

Eleonora Galosi, Xiaoli Hu, Nivatha Michael, Jens Randel Nyengaard, Andrea Truini, Pall Karlsson, Redefining
distal symmetrical polyneuropathy features in type 1 diabetes: a systematic review// Acta Diabetologica (2022)
59:1-19 https://doi.org/10.1007/s00592-021-01767-x.

MunakoB O.E., AmngpeeB A.A., Octpoymko A.Il. Cungpom saumabermyeckoit cromet // BectHux
IKCIIEPUMEHTANBHON U KIMHKUYecKoH xupypruu, 2017;10;2:165-172. [Minakov O.E., Andreev A.A., Ostroushko
A.P. Sindrom diabeticheskoj stopy // Vestnik eksperimental'noj i klinicheskoj hirurgii, 2017;10;2:165-172.]

Korosa O.P., Akapaukosa E.C., bensies A.A. HeBposoruueckue OCIOXHEHHs caxapHoro auadeta // MeauuHckuit
coset. 2019; 9: 40-44. [Kotova O.R., Akarachkova E.S., Belyaev A.A. Nevrologicheskie oslozhneniya saharnogo
diabeta // Medicinskij sovet. 2019; 9: 40-44.].

Smith S., Normahani P., Lane T., Hohenschurz-Schmidt D., Oliver N., Davies A.H. Pathogenesis of Distal
Symmetrical Polyneuropathy in Diabetes // Life (Basel). 2022 Jul 19;12(7):1074. doi: 10.3390/1ife12071074.
PMID: 35888162; PMCID: PMC9319251.

Maszypenko E.C., Pysarkuna JI.A., IlaxomoB WM.A., Yemesa E.B., I'aBpwioBa JI.O. PaHuss nuarHoctuka
JIrabeTHYeCKO UCTAJIbHON MONMHEHpOnaTHH ¢ TOMOLIbI 3nekTpoHeipomuorpaduu // Caxapuwiii ouabem.
[Mazurenko E.S., Rujatkina L.A., Pahomov I.A., Chesheva E.V., Gavrilova L.O. Rannjaja diagnostika
diabeticheskoj distal'noj polinejropatii s pomoshh'ju jelektronejromiografii // Saharnyj diabet.] 2019;22(2):141-
150. https://doi.org/10.14341/DM9830.

Kelkar S. Pathogenesis of Diabetic Neuropathies. In: Diabetic Neuropathy and Clinical Practice. 2020, Springer,
Singapore. https://doi.org/10.1007/978-981-15-2417-2_3

Galiero R., Caturano A., Vetrano E., Beccia D., Brin C., Alfano M. et al. Peripheral Neuropathy in Diabetes
Mellitus: Pathogenetic Mechanisms and Diagnostic Options // Int J Mol Sci. 2023 Feb 10;24(4):3554. doi:
10.3390/ijms24043554. PMID: 36834971; PMCID: PMC9967934.

HecrepoBa M.B., Tampkun B.B. Tlatorenes, knaccudukanus, KIMHAKA | JiedeHUE JUa0EeTUYECKOM
nojuHeliporiatun //HeBpousorus, He#iponcuxuatpus, ncuxocomaruka, 2013, Ne2, ¢.97-105. [Nesterova M.V.,

142


https://doi.org/10.1371/journal.pone.0263831
https://doi.org/10.14341/DM9830
https://doi.org/10.1007/978-981-15-2417-2_3

Gal'kin V.V. Patogenez, Kklassifikaciya, klinika i lechenie diabeticheskoj polinejropatii //Nevrologiya,
nejropsihiatriya, psihosomatika, 2013, Ne2, 5.97-105.].

10. Edumon A., 3uyesa H., Ckpobonckas H. JlnaGeTuueckure aHIHONATHH, STHOJIOTHs M matorenes / Jliku Ykpainu,
2004;11: 36-38. [Efimov A., Ziueva N., Skrobonskaya N. Diabeticheskie angiopatii; etiologiya i patogenez // Liki
Ukraini, 2004;11: 36-38.].

11. Brownlee M. Biochemistry and molecular cell biology of diabetic complications // Nature, 2001, 414-813-20.

12. Brownlee M. The pathobiology of diabetic complications. A unifying mechanism // Diabetes, 2005, 54, 6.1615-
1625.

13. Vincent A.M., Callaghan B.C., Smith A.L., Feldman E.L. Diabetic neuropathy” cellular mechanisms as therapeutic
mechanisms // Nature Review. Neurology, 2011, vol.7, Ne10, p.753-583.

14. Ucaee U.M., My3bikan JL.U., Tymano B.II., T'acanoB P.II. Ilatomopdonorudeckne H3MEHEHHs TaHIJIHEB
COJIHEYHOTO CIUICTEHHS MPU 05KOTOBOMU Oose3nu // Apxus maronoruu, 1989, 1.51, Beim.2, Ne2, ¢.47-54 [Isaev .M.,
Muzykan L.l., Tumanov V.P., Gasanov R.P. Patomorfologicheskie izmeneniya gangliev solnechnogo spleteniya pri
ozhogovoj bolezni // Arhiv patologii, 1989, t.51, vyp.2, Ne2, s.47-54.].

15. Sliyev M.B., Mirzayeva T.R., Hosonov R.P., ©kborov E.C. Hidronefrotik nefroskleroz zamam qarmn kolofi
elementlarinin struktur doyisikliklori / Azerbaijan Medical Journal, 2019, Ne 2, 5.70-74. [Aliev M.B., Mirzoeva
T.N., Hasanov R.P., Akbarov E.Ch. Structural changes of the celiac plexus in hydronephrotic nephrosclerosis //
Azerbaijan Medical Journal, 2019, No. 2, p.70-74.]

T.H.Mup3aeBa, J.U.Ax0apos, P.Il.I'acanoB, M.U.Mup3oeB

IHATOMOP®OJIOI'Hs1 MUEJITMHOBBIX HEPBOB
NP JMABETHYECKOU INOJIMHEUPOITATUHN

Kageopa namonozuueckou anamomuu Azepoationcanckoeo Meduyunckoeo Yuusepcumema,
baxy, Azepbaiiosncan

Pezrome. C TIOMOUIBIO THUCTOJNIOTHYECKHUX, THUCTOXUMHMYECKHX M 3JIEKTPOHHO-MHUKPOCKOIHYECKHUX
cnioco6oB. IlpoBeneHo uccnenoBaHHE MUETHHOBBIX HEPBOB T'OJIEHH M CTOIBI, aMITyTUPOBAHHBIX HHXHHX
KoHeuHocTel y 10 OonbHBIX caxapHbIM auabeToM. [IJisi THCTONOTHYECKOTO UCCIEeIOBAHUS KYCOUKH TKaHEH
HEPBHBIX BOJIOKOH (ukcupoBaiu 12%-HuM (OpPMaIMHOM W UMIIPETHUPOBAIH MO CHOCO0y BuiboBckoro-
I'pocca m PacckazoBoil. AnpeHepruyeckre HEpBHBIE CTPYKTYpPbI BBIBISUINCH MHKyOamuend cpe3oB B 2%
pacTBOpe TIMOKCHIIOBON KHCIOTHL [IpoBoaMIICS TPOCMOTpP MO JIFOMHHECIEHTHOM MHUKpockorom MIJI-2.
Jiist AIEeKTpOHHON MHKpPOCKONHMM cpe3bl, MoiydeHHble Ha ynbTpaTroMe LKB-400 koHTpactupoBaim Ha
ypaHWI anerare, JOKpAaIlUBaJIA PACTBOPOM LIUTPATa CBHHIA M HM3Y4ald IMOJ JIEKTPOHHOM MHKPOCKOIIOM
UEMB-100 ",

BrisiBiieHO, 4TO MpU AMaGEeTHYECKOM MOJIMHEHPONaTHH CaMble Pe3KHe CTPYKTYpHBbIE M3MEHEHUS TPOHC-
XOAST B KPYITHBIX MHUEJIWHOBBIX BOJOKHaX. OOHapyKeHO, YTO WMEETCS KOPPEJSLIUOHHAs 3aBUCHMOCTh
MEXIY CTPYKTYPHBIMH HM3MEHEHHMSMH OCEBOr0 LMJIMHApPA W MHUEIMHOBOW 00osiouku. Tak Kak, peskas
aTpoust akcoHa COMPOBOKIAETCS pa3BUTHEM UHTEHCHBHOTO OT€Ka MUEITMHA; aKTUBHOCTH KaTEXOJIAMHHOB B
HEPBAaxX HWKHEW KOHEUHOCTEH ITOHMKAETCS.

T.N.Mirzaeva, E.Ch.Akbarov, R.P.Hasanov, M.l.Mirzaev
PATHOMORPHOLOGY OF MYELINATED NERVES IN DIABETIC POLYNEUROPATHY
Department of Pathological Anatomy, Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Summary. The article provides information on the structural features of myelinated nerve fibers in the
lower extremities of patients with diabetic polyneuropathy. Myelinated nerves in the calf and foot regions of
10 diabetic patients who had undergone amputation were examined using histological, histochemical, and
electron-microscopic methods. The control group consisted of the autopsy materials of 5 human corpses,
who died as a result of a random accident. For histological examination, tissue samples were fixed in 12%
formalin and processed using the Bilshovski-Gross and Rasskazova methods. Adrenergic structures were
revealed by incubating tissue sections in a 2% glyoxylic acid solution. During electron-microscopic
examination, tissue samples fixed in a 2% glutaraldehyde solution were transferred to a uranyl acetate
solution, contrasted with lead citrate, and studied using a UEMB-100 electron microscope. It was found that
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the most prominent structural changes during diabetic polyneuropathy occur in large-myelinated nerve
fibers. Severe atrophy of axons is accompanied by intense edema of the myelin sheath. It was also

discovered that during diabetic polyneuropathy, the involvement of catecholamines in lower peripheral
nerves is reduced.
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