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РЕЗЮМЕ. Теоретичні та практичні аспекти структурного ремоделювання серця на органному, тканинному та 
субклітинному рівнях при гострому водно-сольовому дисбалансі потребують доповнення у зв’язку зі зростанням 
частоти захворювань, що супроводжуються порушенням водно-електролітного гомеостазу[1, 3].

Мета роботи. З’ясувати особливості структурного ремоделювання серця щурів на органному, тканинному та 
субклітинному рівнях за умов гіперосмолярної та гіпоосмолярної гідратації.

Матеріал і методи. Експеримент виконувався на 56 щурах-самцях, вагою 120–200 г, які склали 3 групи: 
контрольну, експериментальну гіпер- та гіпоосмотичну. Експериментальна модель гіперосмолярної гідрата-
ції створювалась шляхом введення наркотизованим щурам внутрішньовенно 25 % розчину манітолу з розрахунку 
1 мл на 100 г ваги, а гіпотонічна гідратація – внутрішньочеревним введенням бідистильованої води з розрахунку 
20–40 % ваги тіла. Морфологічні дослідження проведені за стандартними методиками.

Результати. Аналіз планіметричних досліджень площі поверхні ендокарда шлуночків показав, що на 15-й 
хвилині гіперосмолярної гідратації ендокардіальна поверхня правого шлуночка зменшувалася, проте на 30-й хви-
лині експерименту цей показник наближався до контрольних значень.

Водночас, при гіпосмолярній гідратації ремоделювання серця проявляється збільшенням ендокардіальної 
поверхні правого шлуночка та зменшенням її у лівому шлуночку. При субмікроскопічному дослідженні встановле-
но альтеративну перебудову стромального матриксу, енергетичного та скоротливого апарату кардіоміоцитів при 
обох типах експериментальної гідратації. За умов гіпоосмолярної гідратації виявляли явища вираженого клітин-
ного набряку, деструкцію крист та зовнішньої мембрани в усіх мітохондріях, а також ділянки скоротливих змін у 
міофібрилах. При гіперосмолярній гідратації, навпаки, ушкодження ультраструктур менш виражені і проявлялись 
руйнуванням крист мітохондрій та контрактурами міофібрил.

Висновки. При гіпер- та гіпоосмолярній гідратації морфологічні прояви ремоделювання серця можна тракту-
вати як прояв дистрофічних та компенсаторно-пристосувальних змін у міокарді.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ремоделювання серця; гіпо- та гіперосмолярна гідратація; кардіоміоцити; дистрофічні 
зміни.

Вступ. Однією із фундаментальних властивос-
тей організму є здатність до адаптаційної перебу-
дови органів і систем при мінливості його біологіч-
них констант. Водночас слід зауважити, що особ
ливості структурно-адаптивного ремоделювання 
серця на органному, тканинному та субклітинному 
рівнях при гострому водно-сольовому дисбалансі 
потребують доповнення і комплексного вивчення. 
Особливо це стосується гіперосмолярної та гіпоос-
молярної гідратації, які часто супроводжують за-
хворювання з порушенням фільтраційної функції 
нирок [1, 2]. Це зумовлено насамперед зростанням 
частоти захворювань ендокринних органів, серця, 
нирок, шлунково-кишкового тракту, які призво-
дять до порушення водно-електролітного гомеос-
тазу [1, 3]. Останнє веде до змін усіх видів обміну, 
розладів регуляції життєво важливих процесів та 
ушкоджень у всіх органах та системах [4, 5], оскіль-
ки в основі навіть незначних функціональних змін 
лежать морфологічні прояви, які нерідко виявля-
ються ініціально на субклітинному рівні. Серед ве-
ликої різноманітності проявів даної патології особ
ливе місце посідає водно-електролітна міокардіо
дистрофія, яка ускладнює перебіг багатьох водно-

сольових розладів організму і часто спричиняє 
розвиток серцево-судинної недостатності [6–8].

Виходячи із вищесказаного можна стверджу-
вати, що визначення ступеня альтерації та харак-
теру структурних змін міокарда при гіпер- та гіпо-
осмолярних гідратаціях має теоретичне та прак-
тичне значення.

Мета роботи – з’ясувати особливості струк-
турного ремоделювання серця щурів на органно-
му, тканинному та субклітинному рівнях за умов 
гіперосмолярної та гіпоосмолярної гідратації.

Матеріал і методи досліджень. Експеримен-
тальні дослідження проведено з дотриманням за-
гальних правил і положень Європейської Конвенції 
із захисту хребетних тварин, які використовуються 
для дослідницьких та інших наукових цілей (Страс-
бург, 1986), Загальних етичних принципів експе
риментів на тваринах (Київ, 2001), Закону України 
“Про захист тварин від жорстокої поведінки” 
(2006), правил поводження з експериментальними 
тваринами згідно з директивою Ради ЄС 2010/63/EU 
про дотримання постанов, законів, адміністратив-
них положень Держав ЄС з питань захисту тварин, 
які використовуються з науковою метою [9–11].
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виконана на статевозрілих щурах, оскільки вони є 
вологолюбними і метаболічно подібні до людей 
[12, 13]. Експеримент виконувався на 56 щурах-
самцях вагою 120–200 г, які склали 3 групи: кон
трольну, експериментальні гіпер- та гіпоосмотич-
ну. Контрольних щурів виводили з експерименту 
одночасно з тваринами, що зазнали патологічно-
го впливу. Евтаназія дослідних тварин здійснюва-
лась шляхом декапітації під ефірним наркозом.

Експериментальна модель гіперосмолярної 
гідратації створювалась шляхом введення нарко-
тизованим щурам внутрішньовенно 25 % розчину 
манітолу з розрахунку 1 мл на 100 г ваги, а гіпото-
нічна – внутрішньочеревним введенням бідисти-
льованої води з розрахунку 20–40 % від ваги тіла.

Серця лабораторних тварин досліджували з 
використанням комплексного масометрично-пла
німетричного методу W. Muller із урахуванням ре-
комендацій М. С. Гнатюка [14]. Методом непрямої 
планіметрії обчислювали площу ендокардіальної 
поверхні лівого та правого шлуночків.

Для гістологічного дослідження матеріал 
серця фіксували у 10 % розчині нейтрального 
формаліну, обробляли у гістопроцесорі LogosOne 
та заливали в парафінові блоки. Зрізи тканин за-
втовшки 5 мкм, отримані на роторному мікротомі 
AMR400, фарбували гематоксиліном-еозином та 
залізним гематоксиліном за Гейденгайном [15]. 
Отримані гістологічні препарати вивчали за допо-
могою світлового мікроскопа Nikon Eclipse Ci-E. 
Для фотодокументування використовували циф-
рову відеокамеру Sigeta M3CMOS14000 з про-
грамним забезпеченням Toup View.

Поляризаційну мікроскопію проводили з ви-
користанням тринокулярного мікроскопа з каме-
рою, програмного опрацювання зображень і по-
ляризації № SEO / 07 – 16. Для дослідження вико-
ристовували гістологічні зрізи з поздовжньо 
орієнтованими м’язовими волокнами. Важливим 
етапом підготовки цих зрізів було повне депара-
фінування та просвітлення у ксилолі [15].

При електронно-мікроскопічному досліджен-
ні використовували тканину шлуночків серця, яку 
фіксували у забуферному 2,5 % розчині глютараль-
дегіду. Після фіксації матеріал розділили на част-
ки, розмір яких не перевищув 1 мм3, промивали у 
трьох порціях 0,1 молярного фосфатного буфера. 
Повторно проводили фіксацію у 2 % розчині чоти-
риокису осмію протягом 2 годин та промивали в 
трьох порціях 0,1 молярного фосфатного буфера 
по 10 хвилин і зневоднювали в серії спиртів та аб-
солютному ацетоні. Тканинні зразки залили в су-
міш епону 812 і аралдиту, після чого на мікротомі 
виготовляли ультратонкі зрізи та забарвлювали їх 
1 % водним розчином уранілацетату, контрастува-

ли цитратом свинцю згідно з методом Рейнольдса 
[15, 16]. Отримані препарати були досліджені за 
допомогою електронного мікроскопа ПЕМ-125К.

Результати й обговорення. Гіпоосмолярна 
гідратація. Макроскопічно у дослідних тварин пе-
редсердя розширені, заповнені кров’ю, на епікарді 
та плеврі визначаються петехіальні крововиливи. 
Біометричне дослідження показало, що лише на 
30 хвилині перебігу гіпоосмолярної гідратації до-
стовірно зменшується ендокардіальна поверхня 
лівого шлуночка серця з 72,2±6,52 мм2 у контроль-
ній групі до 70,2±3,63 мм2. У цей же період ендо-
кардіальна поверхня правого шлуночка серця 
збільшується з 72,4±6,78  мм2 до 77,8±5,5  мм2. 
Отже, серце експериментальних тварин достовір-
но реагувало на зміни об’єму рідини звуженням 
лівого шлуночка та розширенням правого.

Мікроскопічно на ранніх стадіях (15 хв) гіпо-
осмолярної гідратації розвивається стромальний 
набряк, а також з’являються волокна кардіоміо-
цитів різного розміру з ділянками хвилеподібної 
деформації (ослаблення поперечної посмугова-
ності) та фрагментації м’язових волокон. При по-
ляризаційній мікроскопії виявлено контрактурні 
пошкодження міофібрил I–II ступенів, а саме по-
силення анізотропії А-дисків на окремих ділянках 
міофібрил без вкорочення ізотропних дисків та 
зближення А-дисків з підвищеною анізотропією і, 
як наслідок, зменшення товщини І – дисків. На гіс-
топрепаратах при фарбуванні за Гейденгайном 
(рис. 1) такі ділянки виглядали інтенсивно чорни-
ми (посилюється поперечна посмугованість).

Рис. 1. Інтерстиціальний набряк, контрактурні по-
шкодження міокардіоцитів I–II ступенів. 15 хвилина 
гіпосмолярної гідратації. Фарбування за Генденгайном. 
× 240.

При тяжкому ступені гіпоосмолярної гідрата-
ції (на 30 хвилину) поляризованому світлі перева-
жають контрактурні ушкодження ІІ та ІІІ ступенів 
(рис. 2). Кардіоміоцити набряклі, з ділянками цито-
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лізу та фрагментацією м’язових волокон (зникнен-
ня поперечної посмугованості), ядра кардіоміоцитів 
поліморфні, інтенсивно забарвлені (каріопікноз). 
Також спостерігаються ознаки судинних розладів: 
просвіт артеріол і капілярів розширений, заповне-
ний еритроцитами, присутні вогнищеві кровови-
ливи, спостерігаються периваскулярний набряк та 
явища плазморагії.

У свою чергу, мітохондрії – округлі із руйнуван-
ням крист, їх ураження мало односпрямований ха-
рактер. Поряд із зазначеним, ядра кардіоміоцитів 
не зазнають глибоких змін, каріолема рівна, хро-
матин каріоплазми розміщується рівномірно (його 
кількість зменшується). Через 30 хвилин явища 
внутрішньоклітинного набряку та звивистий ха-
рактер сарколеми стають більш вираженими. При 
цьому саркоплазма значно просвітлена, матрикс 
мітохондрій вимитий, а міжкристні простори роз-
ширені. Міофібрили розʼєднані, місцями зазнають 
літичного ушкодження. Як і в попередньому спо-
стереженні, трапляються ділянки перескорочень 
(рис. 4). У ядрах кардіоміоцитів вміст хроматину 
зменшується, вставні диски розширені. Цитоплаз-
ма ендотеліоцитів електронно-світла, набрякла, 
містить великі вакуолі.

Рис. 2. Контрактурні ушкодження II–III ступенів. 
Кардіоміоцити набряклі, з ділянками цитолізу та фраг-
ментацією м’язових волокон. 30 хв гіпоосмолярної гі-
дратації. Поляризаційна мікроскопія. × 120.

Рис. 3. Внутрішньоклітинний набряк. Розволок-
нення пучків міофібрил, деструкція мітохондрій. 15 хв 
гіпоосмолярної гідратації. Електронограма. × 12000.

Більш суттєві зміни при гіпоосмолярній гідра-
тації зареєстровані на 15 хвилині під час електро-
нно-мікроскопічного дослідження (рис. 3), що були 
спричинені розвитком внутрішньоклітинного на-
бряку. Саркоплазма при цьому виглядала набряк
лою, особливо в субсарколемальних відділах, про-
те набряк рівномірно поширювався по всій її по-
верхні. Пучки міофібрил роз’єднані та знаходяться 
далеко один від одного, присутні контрактурні по-
шкодження.

Рис. 4. Руйнування мітохондрій. Перескорочення 
міофібрил. 30 хвилина гіпоосмолярноої гідратації. Елек-
тронограма. × 12000.

Отже, результати морфологічного досліджен-
ня свідчать, що при гострому водному наванта-
женні в міокарді розвиваються явища внутрішньо-
клітинного набряку з контрактурними змінами та 
подальшим некрозом.

Гіперосмолярна гідратація. При аутопсії тва-
рин із групи експериментальної гіперосмолярної 
гідратації макроскопічно на епікарді і плеврі вия-
вилися петехіальні крововиливи. Внутрішні орга-
ни і серозні оболонки повнокровні.

Під час планіметричного дослідження серця 
не виявили значних змін, лише на 15 хвилині гіпер
осмотичного стану ендокардіальна поверхня пра-
вого шлуночка серця зменшилась з 123,2± 14,7 мм2 
в контрольній групі до 72,4±6,6 мм2. Однак, через 
30 хвилин суттєвих відмінностей в планіметрич-
них показниках ми не виявили, що свідчить про 
мобілізацію адаптаційних процесів.

Гістологічне дослідження серця тварин, дека-
пітованих на 15 хвилину після введення манітолу, 
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виявило мінімальні мікроскопічні зміни кардіоміо-
цитів. Зникнення поперечної посмугованості і не-
рівномірність забарвлення м’язових клітин мало 
переважно осередковий характер і поєднувалося 
з повнокров’ям капілярів, артеріол артерій і вен на 
тлі інтерстиціального набряку. Методом Гейден-
гайна були виявлені ділянки контрактурних ушко-
джень, які переважно розташовувалися поблизу 
артерій.  При поляризаційній мікроскопії виявля-
лися осередкові посилення анізотропії і сегмен-
тарні контрактури (рис. 5).

явлені кардіоміоцити з помітними ознаками де-
струкції та інтактні клітини. Субмікроскопічні зміни 
полягали у значному просвітленні матриксу міто-
хондрій та ущільненні міофіламентів (рис. 7). У той 
же час незмінені кардіоміоцити характеризували-
ся гіперплазією мітохондрій.

Рис. 5. Посилення анізотропії, контрактурні пошко-
дження міокардіоцитів I–II ступенів. 15 хвилина гіперос-
молярної гідратації. Поляризаційна мікроскопія. ×240.

Рис. 6. Повнокровність міокарда. Контрактурні міо-
фібрили. 30 хвилина гіперосмолярної гідратації. Фарбу-
вання за Генденгайном. × 240.

Через 30 хвилин після введення манітолу мі-
кроскопічно зафіксували збільшення ступеня ви-
разності контрактурних ушкоджень та дистрофіч-
них змін кардіоміоцитів, що поєднувалися з яви-
щами гіперемії та наростанням інтерстиціального 
набряку (рис. 6).

Рис. 7. Просвітлення матриксу мітохондрій і де-
струкція їх крист. 15 хвилина гіперосмолярної гідратації. 
Електронограма. × 26000.

Рис. 8. Розволокнення міофіламентів, їх лізис та 
контрактурні пошкодження. Набухання, просвітлення 
матриксу та редукція крист мітохондрій. 30 хвилина гі-
перосмолярної гідратації. Електронограма. ×12000.

Ядра мали звивисті контури, еухроматин роз-
ташовувався рівномірно у нуклеоплазмі, цистер-
ни саркоплазматичного ретикулуму розширені та 
фрагментовані. У цитоплазмі ендотеліоцитів ви-
явилася велика кількість мікропіноцитозних ве-
зикул, матрикс їх просвітлений. Більшість ендоте-
ліальних клітин містили овальні ядра з дифузним 
розташуванням хроматину. Базальна мембрана 
капілярів розширена, у периваскулярному про-
сторі відзначався набряк. На 30 хвилині експери-
менту гіперосмолярної гідратації (рис. 8) основні 
зміни проявлялися в наростанні явищ розволок-

При електронно-мікроскопічному досліджен-
ні міокарда на 15 хвилині експерименту були ви-
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нення міофіламентів, їх лізисі та контрактурному 
пошкодженні. У мітохондріях відзначалося набу-
хання, просвітлення матриксу та редукція крист. 
Цистерни саркоплазматичного ретикулуму були 
переважно розширені.

В ендотеліоцитах виявлено набряк, зникнен-
ня люмінальних цитоплазматичних виростів, не-
велика кількість піноцитозних бульбашок, розпо-
ділених по периферії клітини. Позаклітинний ком
понент базальної мембрани розпушений (нестій-
кий), є набряк периваскулярного простору. У ряді 
випадків простір між капілярами та кардіоміоци-
тами заповнений дрібнозернистою безструктур-
ною масою, яка на вигляд не відрізнялася від 
плазми крові, розташованої у просвіті судини.

Отже, при гіперосмолярній комі в міокарді 
розвиваються дистрофічні зміни кардіоміоцитів з 
розвитком ремоделювання енергетичного і ско-
ротливого апаратів.

Висновки. 1. При гіпоосмолярній і гіперосмоляр
ній гідратації організму ремоделювання серця про
являється зміною площі ендокардіальної поверхні 
шлуночків, альтерацією міофібрил та мітохондрій.

2. Аналіз планіметричних досліджень площі 
поверхні ендокарда шлуночків показав, що на 

15-й хвилині гіперосмолярної гідратації ендокар-
діальна поверхня правого шлуночка зменшува-
лася, проте на 30-й хвилині експерименту цей по-
казник наближався до контрольних значень. У 
той же час, при гіпосмолярній гідратації ремоде-
лювання серця проявляється збільшенням ендо-
кардіальної поверхні правого шлуночка та змен-
шенням її у лівому шлуночку.

3. Під час субмікроскопічного дослідження 
встановлено деструктивну перебудову стромаль-
ного матриксу, енергетичного та скоротливого 
апарату кардіоміоцитів за обох типів експеримен-
тальної гідратації. При гіпоосмолярній гідратації 
виявлено явища вираженого клітинного набряку, 
деструкцію крист та руйнування зовнішньої мемб-
рани в усіх мітохондріях, а також ділянки контрак-
турних змін міофібрил. За умови гіперосмолярної 
гідратації, навпаки, ушкодження ультраструктур 
менш виражені і проявлялись редукцією крист мі-
тохондрій та контрактурами міофібрил.

4. Таким чином, при гіпер- та гіпоосмолярній 
гідратації морфологічні прояви ремоделювання 
серця можна трактувати як прояв дистрофічних 
та компенсаторно-пристосувальних змін у міо-
карді.
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STRUCTURAL FEATURES OF CARDIAC REMODELING IN EXPERIMENTAL HYPEROSMOLAR 
AND HYPOOSMOLAR HYDRATION

©P. Ya. Bodnar, A. R. Kondratyshyn, M. O. Reshitnyk, B. M. Vervega1

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University1

SUMMARY. Theoretical and practical aspects of structural remodeling of the heart at the organ, tissue, and subcel-
lular levels in acute water-salt imbalance require supplementation due to the increasing incidence of diseases with im-
paired water-electrolyte homeostasis[1, 3].

The aim – to investigate the features of structural remodeling of the rat heart at the organ, tissue and subcellular 
levels under conditions of hyperosmolar and hypoosmolar hydration.

Material and Methods. The experiment was performed on 56 male rats weighing 120–200 g, which were divided 
into 3 groups: control, experimental hyper- and hypoosmotic. An experimental model of hyperosmolar hydration was 
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created by intravenously injecting of 25 % mannitol solution at the rate of 1 ml per 100 g of body, and hypotonic hydra-
tion was created by intraperitoneal injection of bidistilled water at the rate of 20–40 % of body weight. Morphological 
studies were performed according to standard methods.

Results. The analysis of planimetric studies of the ventricular endocardial surface area showed that at the 15th 
minute of hyperosmolar hydration the endocardial surface of the right ventricle decreased, but at the 30th minute of the 
experiment this index approached the control values. At the same time, in hyposmolar hydration, cardiac remodeling is 
manifested by an increase in the endocardial surface of the right ventricle and a decrease in the left ventricle. Submicro-
scopic examination revealed an alternative restructuring of the stromal matrix, energy and contractile apparatus of 
cardiomyocytes in both types of experimental hydration. Under the conditions of hypoosmolar hydration, the pheno
mena of pronounced cellular swelling, destruction of cristae and outer membrane in all mitochondria, as well as areas of 
contractile changes in myofibrils were detected. In hyperosmolar hydration, on the contrary, the damage to ultrastruc-
tures was less pronounced and was manifested by the destruction of mitochondrial cristae and myofibril contractures.

Conclusions. Therefore, in hyper- and hypoosmolar hydration, morphological manifestations of cardiac remodeling 
can be interpreted as a manifestation of dystrophic and compensatory-adaptive changes in the myocardium.

KEY WORDS: сardiac remodeling; hypo- and hyperosmolar hydration; cardiomyocytes; dystrophic changes.
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