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Резюме. Нередко у женщин с сахарным диабетом рождаются дети с диабетической фетопатией для которой харак-

терна высокая частота дефектов развития сердечно-сосудистой системы. Целью исследования явился экспериментальный ана-
лиз структурно-функциональных особенностей сократительных кардиомиоцитов левого желудочка взрослого 70-дневного 
потомства, полученного от матерей с индуцированным до наступления беременности сахарным диабетом I типа. Сахарный 
диабет моделировали у взрослых половозрелых самок лабораторных крыс с помощью стрептозоцина. Гистологическому ис-
следованию подвергали верхушку стенки левого желудочка их половозрелого потомства. Контрольной группой служили жи-
вотные, полученные от матерей с неосложненной физиологической беременностью. В ходе исследования было установлено, 
что у опытных животных имеет место снижение удельной площади паренхимы миокарда левого желудочка с одновременным 
увеличением площади стромы, уменьшение числа сократительных кардиомиоцитов и их ядерно-цитоплазматического отно-
шения, существенное снижение содержания двуядерных кардиомиоцитов и рост накопления в них гликогена. Полученные 
результаты позволяют сделать заключение о том, что экспериментальный сахарный диабет I типа беременных самок лабора-
торных крыс обусловливает нарушение структурно-функционального становления сократительного аппарата сердца их 
потомства и приводит к стойким структурным нарушениям миокарда в отдаленном периоде постнатального онтогенеза. 
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Summary. Often, women with diabetes mellitus give birth to children with diabetic fetopathy, which is characterized by a 

high incidence of defects in the development of the cardiovascular system. The aim of the study was an experimental analysis of the 
structural and functional features of the contractile cardiomyocytes of the left ventricle of 70-day-old adult offspring obtained from 
mothers with type I diabetes mellitus induced before pregnancy. Diabetes mellitus was modeled in adult sexually mature female rats 
using streptozotocin. The apex of the wall of the left ventricle of their sexually mature offspring was subjected to histological examina-
tion. The control group was animals obtained from mothers with uncomplicated physiological pregnancy. During the study, it was 
found that in experimental animals there is a decrease in the specific area of the parenchyma of the left ventricular myocardium with a 
simultaneous increase in the area of the stroma, a decrease in the number of contractile cardiomyocytes and their nuclear- cytoplasmic 
ratio, a significant decrease in the content of binuclear cardiomyocytes and the increase of accumulation of glycogen in them. The re-
sults obtained allow us to conclude that experimental type I diabetes mellitus in pregnant female laboratory rats causes a violation of 
the structural and functional formation of the contractile apparatus of the heart of their offspring and leads to persistent structural myo-
cardial disorders in the late period of postnatal ontogenesis. 
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Введение. Актуальность настояще-
го исследования обусловлена, прежде все-
го, ростом заболеваемости сахарным диа-
бетом, в том числе среди женщин фер-
тильного возраста [1–3]. Многочисленны-
ми клиническими наблюдениями показа-
но, что сахарный диабет матери оказывает 
неблагоприятное влияние на течение бе-

ременности и родов, а также на развитие и 
состояние плода [4–7]. У таких женщин 
часто рождаются дети с признаками по-
ражения почек, мозга, с кишечными ано-
малиями, отмечается перинатальная 
смертность плода, в 5 раз чаще рождаются 
дети с пороками сердечно-сосудистой си-
стемы [8–10]. В то же время остается недо-
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статочно изученным влияние сахарного 
диабета матери I типа на морфофункцио-
нальное становление сердечно-сосудистой 
системы плода.  

Целью исследования явился ана-
лиз особенностей морфофункционально-
го состояния сократительных кардиомио-
цитов левого желудочка половозрелого 
потомства матерей с экспериментальным 
сахарным диабетом I типа. 

Материалы и методы исследова-
ния. Работа с лабораторными животными 
проводилась в соответствии с Европейской 
конвенцией о защите позвоночных жи-
вотных, используемых для экспериментов 
или иных научных целях от 18.03.1986 г. 
Все исследуемые животные содержались в 
стандартных условиях экспериментально-
биологической клиники (виварии) Южно-
Уральского государственного медицин-
ского университета. Эвтаназия животных 
проводилась методом декапитации под 
эфирным наркозом. Работа одобрена ло-
кальным этическим комитетом. Исследо-
вания проведены на белых лабораторных 
крысах самках линии Wistar и их половоз-
релом потомстве. У взрослых самок вос-
производили стрептозоциновый сахарный 
диабет I типа. Препарат вводили до бере-
менности трижды с интервалом 7 суток по 
20–25 мг/кг массы [11]. О развитии сахар-
ного диабета свидетельствовал повышен-
ный уровень содержания глюкозы в плазме 
крови (32,56±2,44 ммоль/л), сохранявший-
ся в течение более чем 3-х месяцев. Через 1 
неделю после последней инъекции самок 
подсаживали к интактным самцам. Объек-
том исследования явилось потомство самок 
крыс с индуцированным до наступления 
беременности экспериментальным сахар-
ным диабетом I типа на 70-е сутки постна-
тальной жизни (опытная группа). Эту груп-
пу составили 20 крысят из 20 пометов, груп-
пу сравнения (контрольную группу) соста-
вили 20 новорожденных крысят из 20 поме-
тов интактных крыс. Обе группы были 
представлены только самцами. Гистологи-
ческому исследованию подвергали серий-
ные срезы верхушки левого желудочка, 
окрашенные гематоксилином и эозином. 
На препаратах производили оценку со-
держания сократительных кардиомиоци-
тов в единице условной площади, а также 

площади их цитоплазмы и ядер с после-
дующим подсчетом ядерно-цитоплазмати-
ческого отношения клеток. Кроме того, 
проводился подсчет числа двуядерных 
кардиомиоцитов. Для определения сред-
него гистохимического коэффициента, 
отражающего насыщенность сократитель-
ных кардиомиоцитов левого желудочка 
гранулярным гликогеном, гистологиче-
ские срезы окрашивались реактивом 
Шиффа по Мак-Манусу. Измерение мор-
фометрических показателей проводили с 
использованием программно-аппаратного 
комплекса «Видео Тест – Морфология 5.0». 
Статистическую обработку данных произ-
водили в виде переменных, представлен-
ных в виде медианы с интерквартильным 
размахом. Учитывая небольшую выборку 
животных, достоверность полученных ре-
зультатов определялась при помощи не-
параметрического критерия Манна-
Уитни. Результаты считали статистически 
значимыми при р<0,05. 

Результаты исследования и об-
суждение. Прежде всего, нами установле-
но, что у половозрелого потомства самок 
крыс с экспериментальным сахарным 
диабетом I типа имеет место уменьшение 
удельной площади паренхимы левого же-
лудочка. Этот показатель составил 85,9% 
(84,8%÷86,7%) в контрольной группе и 
84,4% (83,9%÷84,9%) у опытных животных 
(р<0,001). При этом удельная площадь со-
единительнотканного компонента мио-
карда верхушки левого желудочка у 
опытных животных статистически значи-
мо увеличилась на 1,82% по сравнению с 
животными, родившимися от интактных 
самок (р<0,002). Значительных статистиче-
ски значимых изменений в общем содержа-
нии сократительных кардиомиоцитов у жи-
вотных контрольной и опытной групп нам 
установить не удалось. Этот показатель был 
равен 27,9% (26,4%÷28,7%) в контроле и 27% 
(26,4%÷27,6%) в опыте (р<0,06). Однако об-
ращает на себя внимание тот факт, что со-
кратительные кардиомиоциты левого же-
лудочка половозрелых крыс, полученных от 
матерей со стрептозоциновым сахарным 
диабетом I типа, имели ярко выраженные 
признаки гипертрофии. Так, площадь по-
следних составила 783 мкм2 (733÷835 мкм2), 
что на 55 мкм2 больше, чем площадь рабо-
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чих кардиомиоцитов миокарда левого же-
лудочка крыс контрольной группы 
(р<0,005). Более того, нами было установле-
но, что столь значимое отличие площади 
сократительных клеток миокарда обуслов-
лено в первую очередь увеличением пло-
щади их цитоплазмы. У 70-дневных живот-
ных опытной группы этот показатель был 
равен 753 мкм2 (706÷807 мкм2), у животных 
группы сравнения всего 701 мкм2 (638÷731 
мкм2, р<0,005). Площадь ядер при этом оста-
валась практически неизменной. Вышеука-
занные факты обусловили изменение ядер-
но-цитоплазматического отношения сокра-
тительных кардиомиоцитов. Так, если у ин-
тактных крыс исследуемый показатель был 
равен 0,040 (0,038÷0,043), то у крыс опытной 
группы ядерно-цитоплазматическое отно-
шение сократительных кардиомиоцитов 
составило всего 0,038 (0,036÷0,4, р<0,04). Зна-
чительное снижение этого показателя гово-
рит о выраженных функциональных пере-
стройках в сократительных клетках мио-
карда. Более того, это находит свое под-
тверждение на светооптическом уровне ис-
следования, на котором нами было показа-
но увеличение доли кардиомиоцитов с ва-
куолизированной цитоплазмой, а также 
клеток с признаками отека, проявляющимся 
в виде диффузных участков разрыхления и 
просветления цитоплазмы. Такие особенно-
сти цитофизиологии рабочих кардиомио-
цитов миокарда левого желудочка 70-
дневного потомства свидетельствуют о том, 
что негативное влияние экспериментально-
го сахарного диабета материнского орга-
низма на морфофункциональное становле-
ние сократительного аппарата сердца носит 
значительный и, главное, стойкий характер. 

Еще одним доказательством выше-
указанного является изменение количества 
доли двуядерных кардиомиоцитов, а также 
повышение уровня среднего гистохимиче-
ского коэффициента содержания гликоге-
на. Прежде всего, нами установлено, что у 
животных интактной группы количество 
двуядерных кардиомиоцитов оказалось 
равным 93,3% (91,6÷94%). При этом содер-
жание этих клеток у опытных крыс в стенке 
левого желудочка оказалось достоверно 
сниженным на 3,02% и составило 90,3% 
(88,8÷92,7%, р<0,005). В свою очередь иссле-
дование содержания гликогена позволило 

установить статистически значимое увели-
чение среднего гистохимического показа-
теля PAS-реакции в опыте до уровня – 2,64 
(2,52÷2,7), в то время как у интактных жи-
вотных исследуемый показатель составил 
всего 2,44 единицы (2,4÷2,62) (р<0,010). 
Столь резкое увеличение содержания гра-
нул гликогена в цитоплазме кардиомиоци-
тов левого желудочка половозрелых крыс, 
полученных от матерей со стрептозоцино-
вым сахарным диабетом I типа, может сви-
детельствовать о избыточном его отложении 
или незначительном расходе этого энерге-
тического субстрата. 

Анализируя полученные результа-
ты и основываясь на данных литературы, 
можно предположить, что в основе выяв-
ленных нарушений структуры сократи-
тельных кардиомиоцитов сердца потом-
ства матерей с экспериментальным сахар-
ным диабетом I типа лежит гипергликемия 
и гиперкетонемия материнского организма 
[12-13]. Глюкоза и кетоновые тела в избы-
точной концентрации беспрепятственно 
проникают сквозь гемато-плацентарный 
барьер и тем самым обуславливают ги-
пергликемию и гиперкетонемию в разви-
вающемся организме [14]. Наличие избы-
точного уровня кетоновых тел в крови у 
эмбриона и плода само по себе является 
фактором, приводящим к целому комплек-
су нарушений со стороны практически 
всех систем жизнеобеспечения, а гипергли-
кемия, в свою очередь, приводит к компен-
саторному размножению инсулоцитов ост-
ровков Лангерганса и, как следствие, гипе-
ринсулинемии [15–18]. К моменту рожде-
ния плода, когда происходит отслоение 
плаценты и глюкоза более не поступает их 
материнского организма, гиперинсулине-
мия обусловливает возникновение резкого 
снижения уровня глюкозы в крови ново-
рожденного, что, по мнению многих авто-
ров, является одним из ключевых призна-
ков возникновения нарушений со стороны 
сердечно-сосудистой системы [19]. 

Заключение. Таким образом, полу-
ченные в настоящем исследовании ре-
зультаты позволяют сделать заключение о 
том, что экспериментальный сахарный 
диабет I типа матери обусловливает 
нарушение морфофункционального ста-
новления сократительных кардиомиоци-
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тов левого желудочка половозрелого 
потомства, что находит свое отражение в 

стойких изменениях цитофизиологии и 
морфологии этих клеток. 
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