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неё. Вакуум при исследовании составлял 1,6-10-8 Па. Режим работы рент-
геновской трубки составлял: анодное напряжение = 15 кВ, анодный 
ток I = 20 мА. Рентгеноэлектронные спектры снимали в режиме с по-анод 1 

стоянной энергией пропускания энергоанализатора. Разрешение прибора 
при использовании монохроматизироанного излучения составляло не ху-
же 0,6 эВ, а без монохроматизации около 0,9-1,0 эВ. Точность определения 
энергии связи составила ± 0,1 эВ. Положение линии С1$ (285 эВ) и уровень 
Ферми использовали в качестве стандарта для определения кинетической 
энергии электронов. Производили расчёт по отношению к суммарному со-
держанию углерода и кислорода в образце. 

Полученные результаты исследования показали различное и разнона-
правленное содержание кремния и хлора в опухолевой ткани желудка и 
вне ее. Массовая концентрация кремния в раковых опухолях оказалась 
сниженной 1,6 ± 0,9% по сравнению со здоровой 3,1 ± 0,8%. Массовая кон-
центрация хлора в раковых опухолях желудка была выше (7,2 ± 0,5%) по 
сравнению со здоровой тканью (3,7 ± 1,3%). 

Таким образом, содержание в раковых опухолях желудка составило: 
кремния - в пределах 0,7-2,5%, хлора - 6,7-7,7%. В здоровой ткани, соответ-
ственно, кремния 2,3-3,9%, хлора - 2,4-5,0%. Содержание микроэлементов 
в опухолевой и здоровой ткани были статистически достоверны (Р < 0.05). 

Заключение. Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о 
сложной специфике микроэлементного состава в опухолевом росте. Поэто-
му определение химического состава опухолевых и здоровых тканей будет 
способствовать дальнейшему изучению пато- и морфогенезу рака желудка. 

Морфология гемато-энцефалического барьера 
новорожденных при повреждающем воздействии 

хронической внутриутробной гипоксии 
Кихтенко Е.В. 

Харьковский национальный медицинский университет: кафедра 
патологической анатомии, г. Харьков, Украина 

Клинические последствия перинатальных поражений центральной 
нервной системы (ЦНС) являются темой острых дискуссий педиатров, не-
онатологов и неврологов на протяжении многих десятилетий. Гипоксиче-
ское поражение ЦНС - частое и грозное перинатальное осложнение. Еже-
годно в мире 4 млн детей рождаются в асфиксии. 840 тыс. из них умирают, 
еще столько же в дальнейшем имеют стойкие нарушения функциональной 
деятельности ЦНС. По данным различных авторов, в зависимости от ге-
стационного возраста число подвергшихся гипоксическому поражению 

детей составляет от 10 до 60%, четверть из них в дальнейшем имеет стой-
кий неврологический дефицит. Данная нозология занимает одно из пер-
вых мест в структуре перинатальной смертности среди доношенных детей 
(около 19%). У выживших детей перинатальное гипоксическое поражение 
ЦНС может в будущем стать причиной развития детского церебрального 
паралича, олигофрении, эпилепсии, задержки психомоторного развития. 
В структуре детской инвалидности поражения нервной системы состав-
ляют около 50%, при этом 70-80% случаев приходится на перинатальные 
поражения. 

Исходя из нозологического принципа гипоксические состояния пло-
да и новорожденного классифицируют следующим образом: 1) острая ас-
фиксия в результате острого прекращения маточно-плацентарного или 
плацентарно-плодового кровообращения; 2) хроническая внутриутробная 
гипоксия как проявление фетопатии вследствие заболеваний сердечно-со-
судистой, дыхательной и кроветворной систем беременной; эндокринных 
заболеваний беременной; интоксикаций (профессиональных, лекарствен-
ных); патологии беременности (эклампсия); хронической плацентарной не-
достаточности и недостаточности пуповины; инфекционных заболеваний 
плода; пороков развития плода. 

Морфологические закономерности различных перинатальных гипок-
сических поражений мозга на настоящий момент изучены недостаточ-
но. Материалы по патоморфологическим особенностям перинатального 
гипоксического поражения гемато-энцефалического барьера скудны и 
несистематизированы. 

В перинатальном периоде онтогенеза не только формируются основные 
структурно-функциональные характеристики дефинитивного головного 
мозга, но и могут закладываться основы различных патологических со-
стояний и нервно-психических заболеваний. Большинство механизмов и 
структурные проявления этих нарушений до настоящего времени практи-
чески не известны. 

Целью настоящего исследования явилось изучение морфологических 
изменений гемато-энцефалического барьера при воздействии хронической 
внутриутробной гипоксии. 

Исследовано 2 группы новорожденных, сроком гестации 36-40 не-
дель. В первую (I) вошли новорожденные, выношенные в условиях фи-
зиологической беременности (27 случаев), вторую группу (II) (23 слу-
чая) составили новорожденные, выношенные в условиях беременности, 
сопровождавшейся хронической внутриутробной гипоксией. При-
чиной гибели новорожденных на протяжении первого месяца жиз-
ни в обеих группах явилось интранатальное гипоксически-ишемиче-
ское поражение центральной нервной системы. Исследовали кусочки 
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головного мозга, взятые в зоне залегания перивентрикулярного глиаль-
ного матрикса. 

При морфологическом исследовании кусочков мозга новорожденных 
!-й группы выявляются сосудистые нарушения, проявляющиеся сосуди-
стой дистонией, гипер- и гипотензивными состояниями. У умерших спустя 
7 суток после рождения имеются признаки пролиферации глии. 

В головном мозге новорожденных П-й исследуемой группы обнаруже-
но уменьшение плотности капиллярного русла на треть и увеличение чис-
ла глиоцитов на 24%. При этом также выявлено резкое полнокровие всех 
звеньев микроциркуляторного русла. Встречаются сосуды с гомогенизи-
рованными утолщенными стенками и утолщением базальной мембраны 
эндотелия, вследствие гидратации и набухания, что ведет к нарушению 
как транспортных, так и, особенно, барьерных функций стенки капилляра. 
Также кровоснабжение клеток нарушается вследствие интерстициального 
отека в периваскулярном пространстве и расширения перикапиллярной 
«муфты» из-за набухания тел и отростков астроцитов. Пролиферация ми-
кроглии обнаруживается во всех случаях. 

Таким образом, при хронической внутриутробной гипоксии во вну-
триутробном периоде наблюдаются изменения компонентов гемато-энце-
фалического барьера в виде: дистрофических изменений эндотелия сосу-
дов, утолщения его базальной мембраны и расширения перикапиллярного 
пространства. Отмеченные изменения имеют дезадаптационный характер, 
способствуя усугублению гипоксического поражения мозга и последую-
щим более тяжелым патологическим изменениям нейронов и глиоцитов. 

Имея ввиду описанные патологические изменения компонентов гема-
то-энцефалического барьера при сочетанном гипоксическом поврежде-
нии ЦНС, педиатрам и неонатологам предлагается учитывать вид гипок-
сического поражения при ведении больных с гипоксически-ишемической 
энцефалопатией. 

Оценка процесса апоптоза в поджелудочной 
железе при хроническом панкреатите 

Клопова В.А., Самсонова И.В. 
УО «Витебский государственный медицинский университет», г. Витебск, 

Республика Беларусь 

Актуальность. Биологическая роль апоптоза - генетически запро-
граммированной гибели клеток в живом организме - заключается в уста-
новлении динамического равновесия между процессами пролиферации и 
гибели клеток, что обеспечивает стабильное состояние тканей организма, 

поддержание постоянства численности клеточных пулов, удаление ста-
рых и мутировавших клеток, а также клеток с измененными антигенными 
свойствами. Таким образом, апоптоз является своеобразной защитной ре-
акцией организма, направленной на поддержание клеточного гомеостаза. 
При чрезмерном усилении апоптоза развивается некроз. При угнетении 
апоптоза генетически поврежденным клеткам предоставляется возмож-
ность пролиферации, что ведет к гиперплазии, а затем к опухолевой транс-
формации клеток [1]. 

На сегодняшний день выявлен ряд веществ, способных контролировать 
процесс апоптоза [2]. Механизм апоптоза представляет собой сложную 
энергозависимую последовательность молекулярных превращений. Иссле-
дователи выделяют два основных пути апоптоза: наружный (рецепторный) 
и внутренний (митохондриальный) [3,4], в то же время ^ п е у и К г а т т е г 
рассматривают взаимовлияние этих путей друг на друга посредством раз-
личных молекул [5]. 

Контроль и регуляция изменений митохондрий в процессе апоптоза 
осуществляется белками семейства Вс1-2. В свою очередь супрессор опухо-
ли р53 оказывает значительное влияние на регуляцию Вс1-2 белков, однако 
точные механизмы этих процессов пока полностью не изучены [6]. 

Цель. Изучить экспрессию Ъс1-2 и р53 в поджелудочной железе при хро-
ническом панкреатите. 

Материалы и методы. Изучено 45 образцов ткани поджелудочной же-
лезы пациентов с хроническим панкреатитом, которым была выполнена 
дуоденумсохраняющая резекция в ОНПЦ «Хирургия заболеваний печени 
и поджелудочной железы» на базе Витебской областной клинической боль-
ницы. Контрольную группу составили 7 образцов поджелудочной железы 
без патологии, полученные в морге Управления по Витебской области Го-
сударственной службы медицинских судебных экспертиз от умерших в ре-
зультате несчастных случаев. 

После фиксации в 10% растворе нейтрального формалина и стандарт-
ной гистологической проводки серийные срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином и иммуногистохимически с использованием Ъс1-2и р53 Вопй 
КТО Р п т а г у ^ е к а , ТО) . 

С помощью световой микроскопии при увеличении х100, х200, х400 оце-
нивали изменения в ткани поджелудочной железы. При проведении иссле-
дования использовали компьютерную систему анализа изображений (ми-
кроскоп ^е^са ^М 2000 с цифровой камерой и лицензионной программой 
^е^са АрКсайоп 8иИе, Vег8^оп 3.6.0). 

Дальнейшую обработку цифровых изображений проводили в програм-
ме !таде1 1.458, в рамках которой проводилась количественная оценка ин-
тенсивности иммуногистохимического окрашивания препаратов. 
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