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Установлены морфологические критерии поражения миокарда при сахарном 

диабете, которые позволяют определить степень ремоделирования сердечной мышцы 

и сосудов микроциркуляторного русла миокарда при развитии диабетической 

кардиомиопатии и ишемии миокарда. 
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The morphological criteria of myocardial damage in diabetes mellitus have been 

established, which make it possible to determine the degree of remodeling of the heart muscle 

and vessels of the microvasculature of the myocardium in the development of diabetic 

cardiomyopathy and myocardial ischemia. 
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Основным механизмом развития сердечной недостаточности (СН) 

при сахарном диабете (СД) является специфическое диабетическое 

поражение миокарда, связанное с микроангиопатиями и метаболическими 

факторами – хронической гипергликемией и инсулинорезистентностью. 

Одним из первых функциональных проявлений диабетического поражения 

миокарда является диастолическая дисфункция, развитие которой 

связывают с нарушением обмена кальция в миокарде, с накоплением 

липидов в кардиомиоцитах (КМЦ) и фиброзом миокарда. Более поздним 

проявлением поражения сердечной мышцы при СД является 

систолическая дисфункция, по мере прогрессирования которой происходят 

патологические изменения коронарных сосудов и сосудов 

микроциркуляторного русла миокарда вследствие развития специфических 

макро- и микроангиопатий, метаболических нарушений и диабетической 

автономной нейропатии [1]. Поражения сосудов крупного и среднего 

калибра при СД практически не отличаются от атеросклеротических и 

встречаются у пациентов с СД на  8-10 лет раньше, чем у их сверстников, 

не страдающих данным заболеванием [2]. Атеросклероз на фоне СД 

протекает более агрессивно, сопровождается развитием ишемической 

болезни сердца, имеет распространенный, диффузный характер с 

неадекватным компенсаторным ремоделированием сосудистой стенки [3]. 

У пациентов с диабетическим поражением сердца увеличивается 
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риск развития инфаркта миокарда в 6-10 раз по сравнению с лицами без 

СД, причем в 2-4 раза повышается риск летального исхода в ближайшем 

периоде после острого инфаркта миокарда [4]. Выраженная 

миокардиальная дисфункция у пациентов с ишемией миокарда при СД 

ведет к развитию застойной СН, которая является одной из причин 

высокой смертности. СД усиливает ряд осложнений и неблагоприятных 

исходов ишемии миокарда. Дефицит инсулина уменьшает утилизацию 

глюкозы миокардом, вызывая сдвиг метаболизма в сторону жирных 

кислот, что приводит к увеличению потребности сердечной мышцы в 

кислороде, усугублению явлений гипоксии и утяжелению течения ишемии 

миокарда. У пациентов с СД и ишемической болезнью сердца часто 

наблюдаются диффузное поражение коронарной системы, снижение 

вазодилатационного резерва, понижение фибринолитической активности 

крови, повышение агрегации тромбоцитов, автономная дисфункция.  

Целью настоящих исследований явилось изучение структурной 

организации сердца и сосудов микроциркуляторного русла миокарда при 

экспериментальном СД и ишемии. 

Основные методы исследования. Работа выполнялась на 

лабораторных крысах линии Вистар. Объектом исследования являлся 

миокард левого желудочка сердца. Модель экспериментального СД 

формировали путем однократного внутрибрюшинного введения 

стрептозотоцина (Sigma, США) в дозе 60 мг/кг веса, разведенного в 

цитратном буфере (рН 4,5). Для создания модели сочетанного 

диабетического и ишемического поражения миокарда и развития СН 

ишемического генеза экспериментальным животным с развившемся СД на 

45 сутки дважды подкожно вводился β-адреномиметик изопротеренол в 

дозе 80 мг/кг с интервалом 24 часа. Структурно-функциональное 

состояние миокарда оценивалось через 14 суток после введения препарата 

и развития ишемии на фоне СД. 

Исследования выполнены с использованием электронно-

микроскопического метода. Экспериментальный материал обрабатывался 

по общепринятой в электронной микроскопии методике [5]. Ультратонкие 

срезы изготавливались на ультратоме PTPC PowerTome (RMC Boeckeler, 

США), контрастировались цитратом свинца и просматривались на 

электронном микроскопе JEM-100B (Япония). 

Результаты и их обсуждение. Электронно-микроскопическое 

исследование миокарда левого желудочка сердца экспериментальных 

животных после моделирования у них ишемии миокарда на фоне 

развившегося СД выявило реорганизацию сердечной мышцы, которая 

сопровождалась деструктивными процессами, затрагивающими 

структурные компоненты КМЦ. Нарушается архитектоника 

сократительного аппарата сердечных миоцитов, миофибриллярные пучки 

приобретают разнонаправленный ход (феномен «dissaray»). Часть 

мышечных волокон находится в состоянии пересокращения, они 

утолщены и уплотнены, имеют расширенные Z-линии. Значительная часть 
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миофибрилл разволокнена и фрагментирована. 

Ядра КМЦ располагаются преимущественно в подсарколеммальной 

области, имеют вытянутую форму и многочисленные перетяжки 

кариоплазмы и инвагинации кариолеммы. Кариоплазма просветлена за 

счет деконденсации ядерного хроматина и содержит единичные 

вкрапления гранул гетерохроматина. Многие ядра КМЦ подвергаются 

кариорексису. Ядрышки не определяются вследствие их разрыхления. 

Мишенью повреждающего действия факторов, вызывающих 

ишемическое и диабетическое повреждение  миокарда, изопротеренола и 

стрептозотоцина, являются митохондрии КМЦ. Часть органелл имеет 

отечный матрикс, электронно-плотную гомогенную структуру без 

определения крист. Другие митохондрии увеличены в размерах за счет 

набухания, имеют просветленный матрикс с дезорганизованными и 

укороченными кристами. Набухание захватывает часть органеллы или ее 

целиком, в матриксе формируются электронно-прозрачные вакуоли как в 

центре, так и по периферии митохондрии. Структурные нарушения 

органелл часто сопровождаются очаговым разрушением их наружных 

мембран и крист. Отдельные митохондрии содержат полностью 

разрушенные кристы и принимают вид вакуолей, заполненных 

бесструктурной субстанцией. Наблюдаются дегенеративно измененные 

митохондрии с содержанием в матриксе миелиноподобных структур. 

Характерно формирование гигантских лизосом на месте полностью 

разрушенных групп митохондрий. 

 В саркоплазме сердечных миоцитов выявляются очаги литического 

поражения миофибрилл и саркоплазматического матрикса с 

формированием обширных полей деструкции. В некоторых КМЦ в 

результате лизиса одного или нескольких саркомеров миофибриллярные 

пучки приобретают дискретный вид. В интерстиции миокарда выявляются 

фрагменты разрушенных миофибрилл и поврежденных митохондрий.  

Отмечается расширение интерстициального пространства миокарда 

за счет его отека и усиления процессов коллагенообразования в результате 

повышения синтетической активности фибробластов и клеток 

соединительной ткани.  

Ультраструктурная реорганизация сосудов микроциркуляторного 

русла миокарда сопровождается формированием микроангиопатий. Часть 

артериол имеет суженные просветы за счет выбухания ядер 

эндотелиоцитов, утолщения эндотелиальной выстилки и усиленного 

микроклазматоза. В некоторых сосудах отмечается набухание стенок 

вследствие их пропитывания компонентами плазмы крови и 

липопротеидами, расширение сосудистых просветов за счет скопления 

эритроцитов и аморфных масс крови, а также ламеллярных фрагментов 

разрушенной эндотелиальной выстилки. Многие капилляры 

микроциркуляторного русла миокарда подвергаются полному разрушению 

и в интерстициальном пространстве выявляются сморщенные 

гетерохромные ядра эндотелиоцитов, окруженные фрагментами их 
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распавшихся органелл и элементами сосудистой стенки. 

Отмечается коллагенизация периваскулярных пространств 

миокарда, формирование обширных зон фиброза, приводящих к 

повреждению и дальнейшему разрушению сосудов микроциркуляторного 

русла, прогрессированию ишемии сердечной мышцы. 

Заключение. Моделирование ишемии миокарда на фоне 

развившегося СД у экспериментальных крыс выявило картину 

прогрессирующего ишемического поражения сердечной мышцы, 

сопровождающегося необратимыми изменениями структурной 

организации миокарда и сосудов микроциркуляторного русла. Ишемия 

сердечной мышцы сопровождается выраженной деформацией мышечных 

волокон и их контрактурными повреждениями, нарушением 

сократительной функции миокарда. В сердечных миоцитах выявлены 

ультраструктурные признаки некроза и аутофагии – фрагментация ядер, 

вакуолизация саркоплазмы, обширные очаги внутриклеточного 

миоцитолиза. Мишенью повреждающего действия факторов СД и ишемии 

является митохондриальный аппарат КМЦ. Накопление в сердечных 

миоцитах поврежденных митохондрий, их деструкция приводит к 

энергетической несостоятельности КМЦ и гибели клеток.  
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