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Експресію рецепторів до ендотеліну-1 визначали за допомогою імуноморфологічного методу з 
використанням моноклональних антитіл до ендотеліну-1 (Моуосазіга ЦаЬогаіогіеє Ш.). Інтенсивність 
світіння ендотеліну визначали на мікрофлюориметрі ФЕУ-35 і виражали в умовних одиницях, рівних 
струму, що протікає через вимірювальний прилад, виражених в мікроамперах.

Проведеними дослідженнями було встановлено, що з підвищенням ступеня злоякісності 
пухлини відбувається „змолодіння” клітин фибропластичної ланки строми, тобто найбільша кількість 
незрілих фібробластів та найменша кількість фіброцитів притаманна злоякісним серозним пухлинам 
яєчників.

З підвищенням рівня злоякісності пухлини ступінь експресії рецепторів до ендотеліну-1 
ендотелієм кровоносних судин пухлинної строми набував більшої вираженності. Крім того, рівень 
експресії відрізнявся не тільки в групах пухлин різного ступеня злоякісності, але також тенденція до 
підвищення його спостерігалася і всередині груп пухлин, що поєднані як доброякісні, граничної 
злоякісності та злоякісні.

Таким чином, порівняльна „зрілість” клітин фібропластичной ланки строми пухлин та рівень 
експресії рецепторів до ендотеліну-1 ендотелієм кровоносних судин строми мають суттєві відмінності 
в різних групах серозних новотворів яєчників. Це доводить доцільність використання цих маркерів в 
диференційній діагностиці цих пухлин. При цьому імуногістохімічне визначення рівня експресії 
рецепторів до ендотеліну-1 є більш доцільним, враховуючи його кращу інформативність, 
демонстративність, відсутність необхідності використання дорогого програмного забезпечення, якого 
потребує цифровий аналізатор „ОІітриз".

4. СЕРЦЕВО-СУДИННІ І ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНІ ХВОРОБИ

ПАТОМОРФОЛОПЯ МІКРОЦИРКУЛЯЦІЇ БУЛЬВАРНОЇ КОН’ЮНКТИВИ У ХВОРИХ З РОЗЛАДАМИ 
МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ НА ФОНІ АНТИФОСФОЛІПІДНОГО СИНДРОМУ

С.І. Геник
Івано-Франківський державний медичний університет, м, Івано-Франківськ

Антифосфоліпідний синдром (АФС) - своєрідний феномен, що включає рецидивуючі тромбози 
на фоні гіпокоагуляції, виникає переважно у людей молодого віку та є одним з факторів ризику 
розвитку рецидивуючих розладів мозкового кровообігу (РМК).

Обстежено 24 хворих віком 30-50 р. У даних пацієнтів спостерігалося підвищення рівня 
антифосфоліпідних антитіл (аФЛ) ІдМ в середньому до 20 МО/мл та ІдО -до 10 МО/мл. РМК мали 
рецидивуючий характер (не менше двох випадків РМК напротязі одного року незважаючи на активне 
лікування). Групу контролю складали 6 осіб віком 30-50 р. без ознак РМК та АФС.

При мікрофотографуванні судин бульбарної кон’юнктиви у даній групі істотних відхилень з 
боку мікроциркуляції не виявлено. У пацієнтів з РМК на фоні АФС виявлено сладж-феномен у венулах 
(18 хв. - 75%) та артеріолах (20 хв. - 83,3%), тромбоз магістральних венул (20 хв. - 83,3%) та 
магістральних артеріол (22 хв. - 91,7%), різке сповільнення швидкості кровотоку по капілярах (21 хв. - 
87,5%). Для кількісної оцінки стану кон'юнктивальної мікроциркуляції вираховували кон’юнктивальний 
індекс (КІ). В групі контролю КІ не перевищував 2 бали, тоді як у хворих з РМК на фоні АФС 
підвищувався до 17+0,61. Вищенаведене свідчить, що циркуляція аФЛ тісно пов’язана зі схильністю 
до сповільнення швидкості кровотоку та тромбоутворення у мікроциркуляторному руслі, що в свою 
чергу спричиняє недостатність кровообігу, зокрема і в головному мозку. Дослідження цієї проблеми Б 
перспективі сприятиме розробці прогнозу перебігу даної патології.

МОРФОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЯДЕР ГІПОТАЛАМУСА У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ 
ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ ТА МОЗКУ

Н.М. Грицай, А.П. Гасюк, Т.Й. Пурденко
ВДНЗ України “Українська медична стоматологічна академія”, м. Полтава

В останні роки велика увага приділяється вивченню ролі гіпоталамуса в формуванні та 
прогресуванні цереброваскулярної патології. Але опубліковані літературні дані є нечисленними і 
неоднозначними, дослідження морфофункціонального стану гіпоталамуса знаходяться на 
початковому етапі та не пов’язані з розвитком хронічної ішемії мозку.

Метою дослідження стало вивчення морфофункціонального стану супраоптичного (СОЯ) та 
паравентрикулярного (ПВЯ) ядер гіпоталамуса при хронічній ішемічній хворобі серця та мозку на фоні 
загального атеросклерозу та гіпертонічної хвороби.
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Результати морфометричного дослідження свідчать, що у загиблих від нещасного випадку 
(контрольна група) нейроцити СОЯ мають переважно два значення Ід\/ ядра - 5,25 і 5,04 (різні 
значення Ід V ядра вказують про різні стадії секреторного циклу). У нейросекреторних клітинах ПВЯ 
відмічається один ядерний клас - Ід V ядра складає 4,97

Як показують результати дослідження, у хворих на хронічну ішемію мозку Ід\/ СОЯ дорівнює 
4,84, Ід\/ ПВЯ дорівнює 4,6.

Отже, у хворих на хронічну ішемію мозку ми спостерігали зменшення ІдУ ядра (супраоптичного 
і паравентрикулярного) в порівнянні з контрольною групою (Ід\/ СОЯ дорівнює 4,84, ПВЯ - 4,6; ІдУ 
СОЯ складає 5,25 та 5,04, ПВЯ - 4,97 відповідно). Згідно закону дезінтегративного набухання ядер, 
зменшення ІдУ ядра на 0,2 свідчить про зморщування ядер в 1,5 рази та зниження їх функціональної 
активності. Таким чином, результати морфометричного дослідження гіпоталамічних ядер вказують на 
зниження їх функціональної активності.

ПЕРІОДИЗАЦІЯ ФІБРИЛЯЦІЇ ШЛУНОЧКІВ ЗАЛЕЖНО ВІД МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН МІОКАРДУ

В.А. Діброва, Є.В. Цема
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, Українська військово-медична 

академія, м. Київ

Вивчення ультраструктурної організації фібриляції шлуночків є важливим кроком до розуміння 
сутності патофізіологічних механізмів, які протікають в міокарді під час клінічної смерті. З точки зору 
прикладної реаніматології виключно важливо вірно розуміти межу між зворотними та незворотними 
змінами в міокарді при термінальному стані, що повинно ґрунтуватися передусім на основі даних його 
ультраструктурної організації.

З метою виявлення кореляції та стадійності морфологічних змін міокарду залежно від 
тривалості фібриляції шлуночків серця (1-2 хв, 7 хв, 17-18 хв, 26-27 хв, 40-41 хв) ми провели серію 
дослідів на 31 собаці, в яких змодельовано фібриляцію шлуночків, в наслідок асфіксії. Методом 
електронної мікроскопії досліджена ультраструктура міокарду тварин, залежно від тривалості 
фібриляції.

Протягом перших 7-8 хвилин фібриляції в міокарді виявлялися ультраструктурні зміни по типу 
вогнищевої зворотної дистрофії кардіоміоцитів. На 17-26 хвилину фібриляції в міокарді виявляються 
дифузні дистрофічно-деструктивні зміни кардіоміоцитів відносно зворотного характру. Особливо 
виражене в цей період фібриляції було звуження просвіту капілярів за рахунок набряку та набухання 
ендотеліоцитів, що може перешкоджати відновленню гемодинаміки в мікроциркуляторному руслі під 
час проведення реанімації. На 26-40 хвилину фібриляції в міокарді виявляється різко виражена 
деструкція ультраструктурної організації кардіоміоцитів та кровоносних капілярів, яка носять 
незворотний характер

фібриляція шлуночків серця характеризується стадійними змінами ультраструктури міокарду, 
які корелюють із тривалістю фібриляції і проявляються трьома стадіями: 1) зворотних змін (7-8 
хвилин); 2) відносно зворотних змін (17-26 хвилин); 3) незворотних змін (26-40 хвилин). Перспективи 
подальших розробок у даному напрямку: періодизація структурної оганізації фібриляції шлуночків є 
поштовхом до подальшого вивчення проблеми морфологічної організації термінальних станів та 
розробки ефективних методів реанімації.

УЛЬТРАСТРУКТУРНЬІЕ ИЗМЕНЕНИЯ СТЕНКИ АОРТЬІ ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ САХАРНОГО 
ДИАБЕТА

А.С. Ступина, Т.Ю. Квитницкая-Рьіжова 
ГУ “Институт геронтологии” АМН Украиньцг.Киев

Сахарньїй диабет продолжает оставаться грозньїм и распространенньїм заболеванием в 
патогенезе которого существенную роль играют изменения стенки сосудов. Вместе с тем, 
ультраструктура стенки аортьі в ранних стадиях зтого заболевания, а также возрастньїе особенности 
отого процесса изученньї недостаточно.

Целью работьі бьіло изучение ультраструктуриьіх изменений стенки аортьі на ранних стадиях 
развития експериментального диабета и установление возрастньїх особенностей зтих процессов.

Материалом исследования бьіл зкспериментальньїй сахарньїй диабет (СД) первого типа 
вьізьівался одноразовьім внутрибрюшинньїм введением стрептозотоцина (СТЦ) (“Зідта”, бОмг/кг 
массьі тела, на 0.1 моль цитратном буфере, рН 4.5) самцам крьіс ХЛ/ізІаг двух возрастньїх групп (8 мес 
и 27 мес). Исследование крови показало стойкую гипергликемию у всех животньїх с моделированием 
диабета. Контрольньїм животньїм того же возраста вводился цитраньїй буфер.
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