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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНОЇ ПЕРЕБУДОВИ 
ГЕМОМІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА КАМЕР СЕРЦЯ 
ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ ТА ПОСТРЕЗЕКЦІЙНІЙ ЛЕГЕНЕВІЙ 
ГІПЕРТЕНЗІЇ

Резюме. Найрозповсюдженими світовими патологіями, які часто призводять до інвалідизації населен-
ня та передчасної смерті, визнано ушкодження серцево- судинної системи та цукровий діабет. Іноземні 
та вітчизняні науковці вважають, що дослідження будови серця людини та дослідних тварин є важливи-
ми соціальними, медичними та біологічними напрямками у зв’язку з широким розповсюдженням і ро-
стом серцево- судинних захворювань та різних типів цукрового діабету.
Мета. Провести морфометричну оцінку особливостей структурної перебудови гемомікроциркулятор-
ного русла камер серця при цукровому діабеті та пострезекційній легеневій гіпертензії.
Матеріал і методи. Морфологічно вивчені серця 48 білих щурів- самців, які були розподілені на три гру-
пи. 1-ша група вміщувала 12 інтактних тварин, 2-га – 12 щурів з експериментальним стрептозотоцинін-
дукованим діабетом, 3-тя – 12 експериментальних тварин з пострезекційною легеневою гіпертензією, 
4-та – 12 щурів з експериментальним стрептозотоциніндукованим діабетом та пострезекційною легене-
вою гіпертензією. Модель експериментального цукрового діабету відтворювали шляхом введення щурам 
стрептозотоцину внутрішньоочеревенно одноразово в дозі 50 мг/кг, попередньо розчинивши його в 0,1 
М цитратному буферному розчині (рН-4,5). Пострезекційну легеневу гіпертензію у дослідних тварин мо-
делювали щляхом виконанням правобічної пульмонектомії. Евтаназію тварин здійснювали кровопускан-
ням в умовах тіопенталового наркозу через 28 днів від початку експерименту. З шлуночків серця вирізали 
шматочки, які фіксували в 10 % розчині формаліну, проводили через етилові спирти зростаючої концен-
трації та поміщали у парафін. Мікротомні зрізи після депарафінізації фарбували різними барвниками. 
У лівому та правому шлуночках серця вимірювали діаметри досліджуваних структур: артеріоли, пре-
капілярні артеріоли, капіляри, закапілярні венули, венули. Кількісні показники обробляли статистично.
Результати. При морфологічному та морфометричному дослідженнях гемомікроциркуляторного русла 
шлуночків серця в умовах цукрового діабету та пострезекційної легеневої гіпертензії спостерігалися 
зміни кількісних морфологічних показників елементів досліджуваного русла серця порівняно з кон-
трольними. Діаметр артеріол правого шлуночка при стрептозотоциніндукованому діабеті статистич-
но достовірно (р<0,001) зменшився на 4,2 %, при пострезекційній легеневій гіпертензії – на 19,9 % 
(р<0,001), при комбінованому ураженні (діабетом та легеневою гіпертензією) даний морфометричний 
показник збільшився відповідно – на 30,9 % (р<0,001). Необхідно зауважити, що у другої групи спосте-
режень діаметр гемокапілярів правого шлуночка з достовірною різницею (р<0,01) зменшився на 4,7 %, 
а при пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії та комбінованому ураженні – на 18,8 % та 
30,1 %, що вказувало на погіршення кровопостачання правого шлуночка.
У змодельованих експериментальних умовах діаметр венули гемомікроциркуляторного русла право-
го шлуночка серця також значно збільшувався. Так, у другій досліджуваній групі тварин (при стреп-
тозотоциніндукованому діабеті) діаметр венул виявився статистично достовірно (р<0,001) більшим на 
3,2 %. У 3-й експериментальній групі діаметр досліджуваних венул правого шлуночка при пострезек-
ційній легеневій гіпертензії змінився більше. Вказаний кількісний морфологічний показник при цьому 
збільшився на 16,8 % (р<0,001). У 4-й групі спостережень (при поєднанні пострезекційної легеневій гі-
пертензії з цукровим діабетом) отримані результати перевищували аналогічний контрольний показник 
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на 24,7 % (р<0,001), що свідчило про порушення відтоку крові в посткапілярній ділянці гемомікроцир-
куляторного русла правого шлуночка.
Висновок. Цукровий діабет та пострезекційна легенева гіпертензія призводять до вираженої структур-
ної перебудови гемомікроциркуляторного русла та інших структурних компонентів серця. Виявлені 
патоморфологічні зміни домінували у правому шлуночку при пострезекційній легеневій гіпертензії 
в комбінації з цукровим діабетом.
Ключові слова: серце, гемомікроциркуляторне русло, морфометрія, пострезекційна легенева гіпертен-
зія, цукровий діабет.

Значний прогрес у профілактиці, діагностиці 
та лікуванні патологій серця і судин суттєво знизив 
смертність та інвалідність населення від уражень 
серцево- судинної системи у більшості економіч-
них регіонів. В той же час варто зазначити, що ці 
досягнення не знімають першочерговості вивчення 
цієї важливої проблеми [1]. Подальше досліджен-
ня будови серця людини та дослідних тварин є ос-
новним у зв’язку з широким розповсюдженням та 
ростом серцево- судинних захворювань, які у пе-
реважній більшості закінчуються серцевою недо-
статністю [2, 3].

В останніх дослідженнях науковці все часті-
ше звертають увагу на легеневе серце, проблема 
якого тісно пов’язана із стрімким збільшенням 
кількості хронічних обструктивних захворювань 
легень, хронічних форм туберкульозу легень, а та-
кож професійних патологій легень, при яких ос-
новною причиною втрати працездатності і ско-
рочення продовження життя хворих є гіпертензія 
в системі легеневої артерії, хронічне легеневе сер-
це та його декомпенсація [2-4]. Тривала легенева 
гіпертензія призводить до гіпертрофії правих від-
ділів серця (компенсоване легеневе серце) з на-
ступним розвитком правошлуночкової недостат-
ності (декомпенсоване легеневе серце) [2-5].

Потенційність виникнення хронічної серце-
вої недостатності достовірно корелює з наявністю 
цукрового діабету (ЦД) [6-9]. У більш ніж у по-
ловини хворих на ЦД спостерігається патологія 
серцево- судинної системи. До частих та тяжких 
ускладнень діабету належать гострі судинні роз-
лади, що можуть провокувати інфаркт міокарда, 
серцеву недостатність, шлуночкові аритмії, (шлу-
ночкові тахікардія і фібриляція шлуночків) та зу-
пинку серця.

В основі патофізіологічних змін при діабетич-
ній кардіоміопатії лежить гіперглікемія. При ЦД 
транспорт та утилізація міокардом глюкози значно 
знижені. В основі діабетичної кардіоміопатії ле-
жить дисфункція дрібних судин серця (мікроангі-
опатія). При цьому порушується мікроциркуляція 
і розвиваються морфологічні та функціональні змі-
ни міокарду. Особливого значення надають пору-

шенням біоелектричної активності міокарду, зни-
женню його скорочувальної здатності й розвитку 
декомпенсації міокарда [5, 7, 8,]. Отже, у хворих 
з кардіоміопатією на тлі діабету виникають пере-
думови для порушень ритму й провідності серця.

Варто зазначити, що особливості структурної 
перебудови гемомікроциркуляторного русла камер 
серця при пострезекційній легеневій артеріальній 
гіпертензії вивчені недостатньо [2, 4, 7].

Мета дослідження: провести морфометрич-
ний аналіз особливостей структурної перебудо-
ви гемомікроциркуляторного русла камер серця 
в умовах цукрового діабету та пострезекційної 
легеневої гіпертензії.

Матеріал і методи. Комплексом морфологіч-
них методів вивчені серця 48 білих щурів- самців, 
які були розподілені на чотири групи. 1-а гру-
па вміщувала 12 інтактних тварин, 2-а – 12 щу-
рів з експериментальним стрептозотоцинінду-
кованим діабетом, 3-а – 12 експериментальних 
тварин з пострезекційною легеневою гіпертен-
зією, 4-а – 12 щурів з експериментальним стреп-
тозотоциніндукованим діабетом та пострезекцій-
ною легеневою гіпертензією (дві тварини виведені 
з експерименту). Модель експериментального цу-
крового діабету відтворювали шляхом введення 
щурам стрептозотоцину внутрішньоочеревенно 
одноразово в дозі 50 мг/кг, попередньо розчинив-
ши його в 0,1 М цитратному буферному розчині 
(рН-4,5). Контролем розвитку гіперглікемії в дру-
гій та четвертій екпериментальних групах був рі-
вень глюкози в крові – 24,24±0,79 ммоль/л. В групі 
контролю – 8,03±0,4 ммоль/л. Концентрацію глю-
кози в крові (ммоль/л) лабораторних тварин визна-
чали ферментативним колориметричним методом 
(GOD/POD/PAP) на напівавтоматичному аналізато-
рі BS-3000M виробництва «Sinnowa», (Китай), із 
використанням біохімічних наборів «Diagnosticum 
Inc», (Угорщина). Пострезекційну легеневу гіпер-
тензію у дослідних тварин моделювали шляхом ви-
конанням правобічної пульмонектомії. Евтаназію 
тварин здійснювали кровопусканням в умовах ті-
опенталового наркозу через 28 днів від початку 
експерименту. Вирізалися шматочки певних роз-
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мірів з передньої і бокових стінок лівого і правого 
шлуночків, лівого і правого передсердь та міжшлу-
ночкової перегородки, які фіксувалися в 10 % ней-
тральному розчині формаліну, 96° етиловому спир-
ті і після відповідного проведення через етилові 
спирти зростаючої концентрації поміщали їх в па-
рафін. Мікротомні зрізи товщиною 5-7 мкм фарбу-
вали гематоксилін- еозином, залізним гематоксилі-
ном за Гейденгайном, проводилася ШИК-реакція. 
[6, 10, 11]. У лівому та правому шлуночках серця 
вимірювали діаметри досліджуваних структур: ар-
теріоли, прекапілярні артеріоли, капіляри, закапі-
лярні венули, венули [4, 11, 12]. Кількісні показ-
ники обробляли статистично. Обробка отриманих 
результатів виконана у відділі системних статис-
тичних досліджень Тернопільського національного 
медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України в програмному пакеті STATISTIKA. 
Різницю між порівнювальними величинами ви-
значали за критерієм Стьюдента [13]. Проведення 
експериментів та евтаназію дослідних тварин про-
водили з дотриманням «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 

2001), відповідно до «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються 
у дослідних та інших наукових цілях», а також 
Закону України «Про захист тварин від жорстоко-
го поводження» (від 21.02.2006) [14].

Результати дослідження та їх обговорення. 
Морфометрично у даних експериментальних умовах 
досліджувалося гемомікроциркуляторне русло ліво-
го та правого шлуночків серця лабораторних стате-
возрілих білих щурів- самців. Отримані результати 
проведеного дослідження представлені в таблиці.

Усестороннім аналізом даних вказаної табли-
ці встановлено виражену структурну перебудову 
гемомікроциркуляторного русла шлуночків серця, 
що підтверджувалося значними змінами досліджу-
ваних морфометричних параметрів. Так, діаметр 
артеріол лівого шлуночка при стрептозотоцинін-
дукованому діабеті виявився статистично досто-
вірно (р<0,001) зменшеним на 5,0 %, а при постре-
зекційній легеневій гіпертензії та комбінованому 
ураженні (діабетом та легеневою гіпертензією) да-
ний морфометричний показник зріс відповідно – 
на 11,6 % (р<0,05) та 20,6 % (р<0,001) порівняно 
з експериментальною групою.

Таблиця
Морфометрична характеристика судин гемомікроциркуляторного русла шлуночків серця 

дослідних білих щурів- самців різних експериментальних груп (М±m)

Діаметри 
досліджуваних 
структур, мкм

Група спостереження

1 2 3 4
Лівий шлуночок

Артеріоли 15,86±0,14 15,11±0,09*** 14,21±0,09*** 13,15±0,09***

Прекапілярні 
артеріоли 10,12±0,11 9,66±0,08** 9,14±0,08** 8,46±0,08***

Гемокапіляри 4,82±0,04 4,56±0,04** 4,40±0,04*** 4,05±0,03***
Закапілярні 
венули 11,65±0,10 12,47±0,09*** 12,95±0,09*** 13,68±0,12***

Венули 22,74±0,21 23,74±0,12*** 25,52±0,19*** 26,52±0,14***
Правий шлуночок

Артеріоли 15,92±0,17 15,28±0,11*** 13,28±0,11*** 12,16±0,08***
Прекапілярні 
артеріоли 10,13±0,10 9,79±0,08** 8,61±0,06*** 7,63±0,09***

Гемокапіляри 4,94±0,04 4,72±0,03** 4,16±0,03*** 3,78±0,02***
Закапілярні 
венули 11,70±0,09 12,36±0,12*** 13,66±0,10*** 14,79±0,10***

Венули 22,89±0,17 23,62±0,12*** 26,74±0,16*** 28,54±0,14***
Примітка: 1.**– р<0,01; 2.***– р<0,001) порівняно з 1-ю групою спостережень.

Діаметр прекапілярних артеріол лівого шлу-
ночка у змодельованих експериментальних умовах 
також зменшувався. Так, у другої групи спостере-
жень діаметр досліджуваних судин з достовірною 
різницею (р<0,01) зменшився на 4,8 %, а при по-

стрезекційній артеріальній легеневій гіпертензії та 
комбінованому ураженні – на 10,7 % та 19,6 %, що 
вказувало на зниження пропускної здатності прека-
пілярної ділянки гемомікроциркуляторного русла лі-
вого шлуночка та погіршення його кровопостачання.
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Виявлено також, що діаметр гемокапілярів лі-
вого шлуночка у контрольній групі спостережень 
дорівнював (4,82±0,04) мкм, при стрептозотоци-
ніндукованому діабеті – (4,56±0,04) мкм. Наведені 
морфометричні показники між собою статистич-
но достовірно (р<0,01) відрізнялися і останній па-
раметр був меншим за попередній на 5,7 %. При 
пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії 
даний показник з високим ступенем достовірно-
сті (р<0,001) зменшився на 9,5 %, а при поєднанні 
пострезекційної легеневої гіпертензії з цукровим 
діабетом – на 19,0 % порівняно з аналогічною кон-
трольною величиною.

Проведеними морфометричними досліджен-
нями встановлено, що діаметри закапілярних ве-
нул і венул у лівому шлуночку в експеримен-
тальних групах спостережень розширювалися. 
Діаметр закапілярних венул лівого шлуночка при 
стрептозотоциніндукованому діабеті статистич-
но достовірно (р<0,001) збільшився на 7,0 %, при 
пострезекційній легеневій гіпертензії – на 11,1 % 
(р<0,001), а при комбінованому ураженні (діабетом 
та легеневою гіпертензією) даний морфометрич-
ний показник зріс відповідно – на 17,4 % (р<0,001) 
порівняно з експериментальною групою.

В умовах експериментальної патології діаметр 
венули мікрогемоциркуляторного русла лівого 
шлуночка серця також збільшувався. Так, у лівому 
шлуночку другої групи тварин (при стрептозото-
циніндукованому діабеті) діаметр венул виявився 
статистично достовірно (р<0,001) збільшеним на 
4,4 %. У 3-й експериментальній групі діаметр до-
сліджуваних венул лівого шлуночка при постре-
зекційній легеневій гіпертензії змінився більше. 
Вказаний кількісний морфологічний показник при 
цьому збільшився на 12,2 % (р<0,001). У 4-й групі 
спостережень (при поєднанні пострезекційної ле-
геневій гіпертензії з цукровим діабетом) отримані 
результати перевищували аналогічний контроль-
ний показник на 16,6 % (р<0,001), що свідчило про 
порушення відтоку крові в посткапілярній ділянці 
гемомікроциркуляторного русла лівого шлуночка.

Морфометричні показники структурних ком-
понентів мікрогемоциркуляторного русла правого 
шлуночка змінювалися аналогічно, але у більшому 
ступені, при пострезекційній легеневій гіпертензії 
та комбінованому ураженні, порівняно з попере-
дніми. Так, діаметр артеріол правого шлуночка при 
стрептозотоциніндукованому діабеті статистич-
но достовірно (р<0,001) зменшився на 4,2 %, при 
пострезекційній легеневій гіпертензії – на 19,9 % 
(р<0,001), при комбінованому ураженні (діабетом 
та легеневою гіпертензією) даний морфометрич-
ний показник зріс відповідно – на 30,9 % (р<0,001).

Необхідно зауважити, що діаметр прекапіляр-
них артеріол правого шлуночка у змодельованих 
експериментальних умовах також зазнав динаміч-
них змін. Так, діаметр прекапілярних артеріол пра-
вого шлуночка у контрольній групі спостережень 
дорівнював (10,13±0,10) мкм, при стрептозотоци-
ніндукованому діабеті – (9,79±0,08) мкм. Наведені 
морфометричні показники між собою статистич-
но достовірно (р<0,01) відрізнялися і останній па-
раметр був меншим за попередній на 3,5 %. При 
пострезекційній артеріальній легеневій гіпертензії 
даний показник з високим ступенем достовірності 
(р<0,001) зменшився на 17,7 %, а при поєднанні 
пострезекційної легеневої гіпертензії з цукровим 
діабетом – на 32,8 % порівняно з аналогічною кон-
трольною величиною, що вказувало на різке зни-
ження пропускної здатності прекапілярної ділянки 
гемомікроциркуляторного русла правого шлуночка 
та погіршення його кровопостачання.

Встановлено, що у другої групи спостережень 
діаметр гемокапілярів правого шлуночка з досто-
вірною різницею (р<0,01) зменшився на 4,7 %, 
а при пострезекційній артеріальній легеневій гі-
пертензії та комбінованому ураженні – на 18,8 % 
та 30,1 %, що вказувало на погіршення кровопо-
стачання правого шлуночка.

Морфометричними дослідженнями вста-
новлено, що діаметри закапілярних венул і венул 
у правому шлуночку в експериментальних групах 
спостережень розширювалися. Так, діаметр зака-
пілярних венул правого шлуночка при стрептозо-
тоциніндукованому діабеті статистично достовірно 
(р<0,001) збільшився на 5,6 %, при пострезекцій-
ній легеневій гіпертензії – на 16,8 % (р<0,001), 
а при комбінованому ураженні (діабетом та леге-
невою гіпертензією) даний морфометричний по-
казник зріс відповідно – на 26,4 % (р<0,001) порів-
няно з експериментальною групою.

В змодельованих експериментальних умовах 
діаметр венули гемомікроциркуляторного русла 
правого шлуночка серця також значно збільшував-
ся. Так, у другій досліджуваній групі тварин (при 
стрептозотоциніндукованому діабеті) діаметр ве-
нул виявився статистично достовірно (р<0,001) 
зріс на 3,2 %. У 3-й експериментальній групі діа-
метр досліджуваних венул правого шлуночка при 
пострезекційній легеневій гіпертензії змінився 
більше. Вказаний кількісний морфологічний по-
казник при цьому збільшився на 16,8 % (р<0,001). 
У 4-й групі спостережень (при поєднанні постре-
зекційної легеневій гіпертензії з цукровим діабе-
том) отримані результати перевищували аналогіч-
ний контрольний показник на 24,7 % (р<0,001), що 
свідчило про порушення відтоку крові в постка-
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пілярній ділянці гемомікроциркуляторного русла 
правого шлуночка.

Наведені та проаналізовані досліджувані мор-
фометричні параметри лівого та правого шлуноч-
ків серця свідчать, що ремоделювання ділянок ге-
момікроциркуляторного русла серця при поєднанні 
пострезекційної легеневої гіпертензії з цукровим 
діабетом було більш вираженим порівняно з ін-
шими змодельованими патологіями та домінувало 
в правому шлуночку.

В системі кровообігу гіпертрофованого серця 
центральна, тобто головна роль належить гемомі-
кроциркуляторному руслу, яке містить резистивні, 
обмінні, ємнісні та елементи розподілу. За даними 
більшості дослідників організація транскапіляр-
ного обміну та еміграція клітин крові відбуваєть-
ся у обмінних судинах (гемокапілярах) і частково 
у початку закапілярних венул, які ще називають 
венулами з високим ендотелієм. Відомо, що у тка-
нинах з інтенсивним метаболізмом гемокапіляри 
досить численні. Необхідно зазначити, що гемо-
капіляри функціонують та виключаються почер-
гово і працюють не завжди інтенсивно [2, 4, 7]. 
Незважаючи на чисельні наукові роботи, присвя-
чені структурно- функціональним змінам судин 
гемомікроциркуляторного русла гіперфункціону-
ючого, гіпертрофованого міокарда, далеко не пов-
ністю вияснені зміни їх ангіоархітектоніки у гіпер-
трофованих серцях та інших змодельованих нами 
патологіях.

Слід зауважити, що систолічний тиск кро-
ві в гемокапілярах легень в нормі не перевищує 
6-8 мм. рт. ст. Цей невеликий тиск відповідає амп-
літуді коливань внутрішньоальвеолярного повітря 
під час акту дихання. За законами гемодинаміки 
величина систолічного тиску у великому та мало-
му колах кровообігу залежить від двох умов: від 
кінетичної енергії систолічного об’єму крові, що 
відображає силу серцевого скорочення та судинно-
го опору кровотоку [15]. Зростання судинного опо-
ру у малому колі кровообігу сприяє активації ско-
ротливих резервів правого шлуночка з розвитком 
синдрому гіпердинамії міокарда, що призводить до 
гіпертрофії правого шлуночка, а у подальшому до 
його недостатності [2-4].

Правобічна пульмонектомія призводить не 
тільки до артеріальної гіпертензії у малому колі 
кровообігу, гіперфункції серця і переважаючої гі-
пертрофії та дилатації правого шлуночка, але ви-
ражено змінює структуру коронарного судинного 
русла. Виявлені структурні перебудови різних ді-
лянок мікрогемоциркуляторного русла шлуночків 
серця через місяць після правосторонньої пуль-
монектомії свідчили про їхню особливу функці-

ональну активність при перерозподілі кровотоку 
в умовах пострезекційної легеневої гіпертензії. 
Звуження просвіту приносної та обмінної ланок, 
а також розширення виносної ділянки гемомікро-
циркуляторного русла свідчило про погіршення 
кровопостачання органа і ускладнювалося гіпоксі-
єю. Описані структурні зміни досліджуваних ді-
лянок лівого та правого шлуночків серця суттєво 
впливали на регуляцію кровотоку в умовах постре-
зекційної легеневої гіпертензії та забезпечували 
у даних патологічних умовах оптимальне крово-
постачання органа [3, 4].

Отримані та проаналізовані морфометричні 
параметри судин гемомікроциркуляторного рус-
ла лівого та правого шлуночків серця свідчать, 
що при змодельованій патології приносна (арте-
ріоли, передкапілярні артеріоли), обмінна (гемо-
капіляри) ланки гемомікроциреуляторного русла 
звужуються, а венозні структури (посткапілярні 
венули, венули) розширюються. При цьому вказа-
ні зміни переважають у правому шлуночку та при 
комбінованому ураженні серця. Домінуюче роз-
ширення посткапілярних венул та венул призво-
дило до венозного повнокров’я, яке зумовлювало 
набряк у судинних стінках та перивазальній стро-
мі, що підтримувало та посилювало стан гіпоксії. 
Останнє сприяло збільшенню набряку і призводи-
ло до дистрофічних, некробіотичних змін клітин 
та тканин. Мікроскопічно венозні мікросудини ге-
момікроциркуляторного русла звивисті, розширені 
з нерівномірним просвітом, з саккуляціями, пов-
нокровні. У даних судинах місцями спостерігали-
ся стази, тромбози, діапедезні перивазальні кро-
вовиливи, відмічалися у шлуночках серця також 
осередки із зменшенням кількості мікросудин та 
безсудинні зони. Вказані процеси ускладнювалися 
виникненням запального процесу всіх ланок мі-
крогемоциркуляторного русла та перивазальних 
тканин, призводячи до блокування мікросудин, 
виключення частини їх з системи кровообігу, що 
вело до прогресування набряку, деструкції та руй-
нування їх ендотеліоцитів. Ушкодження останніх 
призводило до зниження продукції оксиду азоту, 
підвищення синтезу ендотеліну-1, що посилювало 
спазм судин. Вказані мікрогемоциркуляторні змі-
ни супроводжувалися погіршанням реології кро-
ві, підвищенням проникності стінок мікросудин, 
плазморагії не тільки їх стінок, а й паравазальної 
строми білками крові. При цьому посилюється 
перивазальний набряк, насичення навколишньої 
строми білками та форменними елементами крові, 
гіпоксія, розволокнення, дезорганізація та дисоціа-
ція волокнистих структур, суттєве погіршання ди-
фузії поживних речовин та кисню, що ускладнюва-
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лося дистрофічними та некробіотичними змінами 
стромальних та м’язових елементів, фібропластич-
ною активністю: полімеризацією та насиченням 
колагенових фібрил глікозоаміногліканами [2, 4, 
15]. Все це призводило до склерозування строми, 
збільшення розмежування компонентів гемомікро-
циркуляторного русла та вираженішим посилен-
ням гіпоксії.

Перевагу морфологічних та морфометричних 
змін у судинах правого шлуночка можна пояснити 
високим ступенем його функціонального наванта-
ження пов’язаного із підвищенням тиску в малому 
колі кровообігу та порушенням обмінних процесів 
у структурах серця при цукровому діабеті.

Висновок. Отримані дані свідчать, що в умо-
вах цукрового діабету та пострезекційної легене-
вої гіпертензії виникають виражені гемодинамічні 
та структурні зміни у гемомікроциркуляторному 
руслі серця, що суттєво порушує прохідність кро-
ві до вказаного органа, погіршують його трофічне 

забезпечення та відіграють важливу роль у пато-
морфогенезі його ураження. Найвираженішим сту-
пінь ремоделювання структур мікрогемоциркуля-
торного русла виявився при поєднанні цукрового 
діабету та пострезекційної легеневої гіпертензії, 
що призводить до вираженої структурної перебу-
дови частин міокарда, яка характеризується стро-
мальним та паравазальним набряками, вогнищами 
дистрофії та некробіозу кардіоміоцитів, ендотелі-
оцитів, осередками інфільтрації та кардіосклеро-
зу. Виявлені патоморфологічні зміни домінували 
у правому шлуночку та при пострезекційній леге-
невій гіпертензії в комбінації з цукровим діабетом.

Перспективи подальших досліджень. 
Комплексне, детальне, фундаментальне вивчення 
гемомікроциркуляторного русла серця при цукро-
вому діабеті та пострезекційній легеневій гіпер-
тензії дозволить суттєво покращити діагностику, 
корекцію та профілактику уражень вказаного ор-
гана при досліджуваних патологіях.
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MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE STRUCTURAL REARRANGEMENT 
OF THE HEMOMICROCIRCULATORY BED OF THE HEART CHAMBERS IN DIABETES 
AND POST-RESECTION PULMONARY HYPERTENSION
Abstract. Damage to the cardiovascular system and diabetes are recognized as the most common global 
pathologies that often lead to disability and premature death. Foreign and domestic scientists believe that the 
study of the structure of the human heart and experimental animals are important social, medical and biological 
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directions in connection with the wide spread and growth of cardiovascular diseases and various types of 
diabetes.
Aim. To carry out a morphometric assessment of the features of the structural rearrangement of the 
hemomicrocirculatory channel of the heart chambers in diabetes and post-resection pulmonary hypertension.
Material and methods. The hearts of 48 white male rats, which were divided into three groups, were 
morphologically studied. The 1st group included 12 intact animals, the 2nd – 12 rats with experimental 
streptozotocin- induced diabetes, the 3rd – 12 experimental animals with post-resection pulmonary hypertension, 
the 4th – 12 rats with experimental streptozotocin- induced diabetes and post-resection pulmonary hypertension. 
The model of experimental diabetes was reproduced by injecting rats with streptozotocin intraperitoneally once 
at a dose of 50 mg/kg, having previously dissolved it in 0.1 M citrate buff er solution (pH-4.5). Postresection 
pulmonary hypertension in experimental animals was modeled by right- sided pulmonectomy. Animals were 
euthanized by bloodletting under thiopental anesthesia 28 days after the start of the experiment. Pieces were 
cut from the ventricles of the heart, which were fi xed in a 10 % formalin solution, passed through ethyl alcohols 
of increasing concentration and placed in paraffi  n. Microtome sections after deparaffi  nization were stained 
with various dyes. In the left and right ventricles of the heart, the diameters of the studied structures were 
measured: arterioles, precapillary arterioles, capillaries, postcapillary venules, venules. Quantitative indicators 
were processed statistically.
The results. During the morphological and morphometric studies of the hemomicrocirculatory bed of the 
ventricles of the heart in conditions of diabetes and post-resection pulmonary hypertension, changes in the 
quantitative morphological indicators of the elements of the studied heart bed were observed compared to the 
control ones. The diameter of arterioles of the right ventricle in streptozotocin- induced diabetes statistically 
signifi cantly (p<0.001) decreased by 4.2 %, in post-resection pulmonary hypertension – by 19.9 % (p<0.001), in 
combined lesions (diabetes and pulmonary hypertension) this morphometric indicator increased respectively – 
by 30.9 % (р<0.001). It should be noted that the diameter of the hemocapillaries of the right ventricle decreased 
by 4.7 % with a signifi cant diff erence (p<0.01) in the second group of observations, and by 18.8 % and 30.1 % 
in post-resection pulmonary arterial hypertension and combined damage. which indicated deterioration of 
blood supply to the right ventricle.
In the simulated experimental conditions, the diameter of the venule of the hemomicrocirculatory channel of the right 
ventricle of the heart also increased signifi cantly. Thus, in the second studied group of animals (with streptozotocin- 
induced diabetes), the diameter of the venules was statistically signifi cantly (p<0.001) larger by 3.2 %. In the 
3rd experimental group, the diameter of the studied venules of the right ventricle in post-resection pulmonary 
hypertension changed more. At the same time, the indicated quantitative morphological indicator increased by 
16.8 % (р<0.001). In the 4th group of observations (when post-resection pulmonary hypertension is combined 
with diabetes), the obtained results exceeded the similar control indicator by 24.7 % (р<0.001), which indicated 
a violation of blood outfl ow in the postcapillary area of the hemomicrocirculatory channel of the right ventricle.
Conclusion. Diabetes mellitus and post-resection pulmonary hypertension lead to a pronounced structural 
rearrangement of the hemomicrocirculatory bed and other structural components of the heart. The detected 
pathomorphological changes dominated in the right ventricle in post-resection pulmonary hypertension in 
combination with diabetes.
Key words: heart, hemomicrocirculatory channel, morphometry, post-resection pulmonary hypertension, diabetes.
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