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Установлены морфологические критерии ремоделирования миокарда и его 
микроциркуляторного русла на разных этапах развития экспериментального 
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The morphological criteria for remodeling of the myocardium and its microcir-
culatory bed are established at different stages of the development of experimental  
diabetes mellitus induced by streptozotocin. 
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Патология сердца и сосудов является основной причиной нетрудоспо-
собности и смертности пациентов с сахарным диабетом (СД). Структурно-
функциональная дисфункция миокарда развивается у пациентов вне связи 
с возрастом, в отсутствие артериальной гипертензии, ишемической и кла-
панной болезни сердца и является причиной непосредственного поражения 
сердечной мышцы. Следствием прогрессирования диабетической дис-
функции миокарда является сердечная недостаточность, которая выявляет-
ся у 12 % пациентов с СД [1, 2].  

Целью настоящих исследований явилось изучение структурно-функ-
ционального состояния миокарда и его микроциркуляторного русла на 
разных этапах развития экспериментального СД. 

Материалы и методы. Работа выполнялась на лабораторных крысах 
линии Вистар, разделенных на 3 группы. Объектом исследования являлся 
миокард левого желудочка сердца. Модель экспериментального СД форми-
ровали путем однократного внутрибрюшинного введения стрептозотоцина 
(Sigma, США) в дозе 60 мг/кг веса, разведенного в цитратном буфере (рН 
4,5). Верификацию СД осуществляли по увеличению концентрации глюко-
зы в крови крыс, снижению массы тела, развитию полиурии и полидипсии. 
1 группа — интактные животные, 2 группа — животные со стрептозотоцин-
индуцированным СД на 21 сутки после введения препарата, 3 группа — жи-
вотные со стрептозотоцин-индуцированным СД на 72 сутки после введения 
препарата. Исследования выполнены с использованием электронно-
микроскопического метода по общепринятой в электронной микроскопии 
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методике [3], ультратонкие срезы контрастировали цитратом свинца (Sigma, 
США) и просматривали на электронном микроскопе JEM-100B (Япония). 

Результаты и обсуждение. Получены морфологические данные, ил-
люстрирующие динамику и выраженность реакций структурных компо-
нентов миокарда, сосудов микроциркуляторного русла сердечной мышцы 
при диабетическом поражении сердца на разных этапах развития СД. Ус-
тановлено, что на 21 сутки после введения стрептозотоцина в миокарде 
экспериментальных животных преобладают дистрофические процессы, 
сопровождающиеся гипертрофией сердечных миоцитов и характерными 
структурно-функциональными изменениями их органелл — просветлени-
ем ядер, распадом эухроматина и маргинальной конденсацией гетерохро-
матина, нарушением структуры митохондрий, истончением и разволокне-
нием миофибриллярного аппарата кардиомиоцитов (КМЦ), появлением 
зон пересокращения мышечных волокон, очагов миоцитолиза. На фоне 
развивающейся эндотелиальной дисфункции отмечается формирование 
микроангиопатий сосудов микроциркуляторного русла миокарда, характе-
ризующихся спазмированием мелких артериальных сосудов, отеком их 
стенок, закупоркой сосудистых просветов разрушенными фрагментами эн-
дотелиальной выстилки. Капилляры миокарда переполнены эритроцитар-
ными массами, отмечается диапедез эритроцитов в окружающее интерсти-
циальное пространство с формированием микротромбов. В интерстиции 
миокарда наблюдается мелкоочаговый диффузный фиброз и мононуклеар-
ная инфильтрация стромы, указывающая на развитие в сердечной мышце 
воспалительной реакции. Данные процессы протекают на фоне вакуолиза-
ции и отека интерстициального пространства миокарда. На поздних этапах 
развития экспериментального СД (на 72 сутки после введения стрептозо-
тоцина) в миокарде экспериментальных животных преобладают разруши-
тельные процессы, сопровождающиеся ремоделированием сердечной 
мышцы на фоне прогрессирующей диабетической дисфункции миокарда. 
КМЦ претерпевают некробиотические изменения, характеризующиеся ка-
риопикнозом, множественными инвагинациями кариолеммы, маргиналь-
ной конденсацией хроматина, вакуолизацией околоядерного пространства 
саркоплазмы, разрушением и лизисом подсарколеммально расположенных 
митохондрий с формированием ламеллярных структур, разнонаправлен-
ным ходом мышечных волокон в КМЦ, многочисленными очагами миоци-
толиза и деструкции. Прогрессирование дисфункции миокарда на позднем 
этапе развития СД сопровождается альтерацией и разрушением большей 
части капилляров и формированием многочисленных интракардиальных 
тромбов, спазмированием и гиалинизацией артериол, закупоркой их про-
светов фрагментами поврежденных эндотелиальных клеток. Выявление  
в интерстиции миокарда мелких рассеянных липидных капель свидетель-
ствует о развитии в сердечной мышце жировой дистрофии. Ремоделирова-
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ние сердечной мышцы и сосудов микроциркуляторного русла протекает на 
фоне усиленной коллагенизации интерстициального пространства миокар-
да. Сокращение функционирующих сосудов в интерстиции миокарда при-
водит к гипоксии сердечной мышцы и гибели новых КМЦ.  

Выводы. Установлены ультраструктурные критерии развития патоло-
гического процесса в миокарде на разных этапах СД, позволяющие оце-
нить тяжесть патологических изменений в сердечной мышце, а также их 
необратимость на позднем этапе заболевания и развития диабетической 
кардиомиопатии. 
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Установлены сильные, высоко достоверные корреляционные связи с воз-

растом у язычных желёз с различным количеством начальных отделов. 
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We have established strong, highly reliable correlations with age in the lingual 
glands with different numbers of primary sections. 
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Язык обеспечивает у человека выполнение многих функций, участвует 
в акте речи, вкусовой рецепции (периферический отдел вкусового анализа-
тора), начальных этапах пищеварения. Язычные железы, наряду с другими 
малыми слюнными железами, вырабатывают слюну, но в незначительном 
количестве по сравнению с большими слюнными железами [5, 6]. Извест-
но, что на долю малых слюнных желёз приходится около 30 % от общего 
количества вырабатываемой слюны [2]. Средняя продолжительность на-


