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ной гистоархитектонике и функциональной мор-
фологии органа.
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ULTRASTRUCTURAL ESTIMATION OF CHANGES 
IN THE MYOCARDIUM OF RATS IN HYPERANDROGENISM

Работа проведена на белых крысах линии 
Вистар. Гиперандрогенемию воспроизводили вну-
тримышечным введением препарата «омнадрен». 
Экспериментальная гиперандрогенемия вызвала 
деструкцию кардиомиоцитов (КМ). Выявляются 
контрактурные повреждения КМ, в ряде кле-
ток имеет место ослабление анизотропии дис-
ков А или исчезновение анизотропных структур 
в отдельных КМ. В клетках с контрактурны-
ми изменениями часто встречаются сморщен-
ные ядра со смещением к периферии. В услови-
ях моделирования гиперандрогенемии у крыс раз-
вивается очаговая деструкция митохондрий с ини-
циацией апоптоза сердечных миоцитов в зоне 
ишемии, а также редукция высокоэнергетиче-
ских митохондрий в составе КМ во всех участках 
предсердий за счет повышения их функциональ-
ного напряжения, истощения и декомпенсации. 
Структура миофибрилл сократительных КМ под-
вергалась значительным изменениям преимуще-
ственно в вакуолярном и литическом типах гипок-
сических повреждений. Поперечная исчерчен-
ность миофибрилл была нарушена, что созда-
вало картину разволокненности. В продоль-
ном сечении сократительных КМ значительное 
число таких поврежденных миофибрилл образо-
вывало миофибриллоподобную массу. Эти нару-
шения имели различную степень выраженности 
от минимальных до значительных по глубине 
и тяжести. В сократительных КМ отмечено появ-
ление зон пересокращений миофибриллярного 
аппарата в виде так называемых «ригорных».
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MICROSTRUCTURE OF LIVING TISSUES

Исследование микроструктуры нативных тка-
ней в виде биопсий или в составе живых организ-
мов является принципиально новым этапом раз-
вития морфологии. Такие возможности заложены 

в конфокальной мультифотонной микроскопии, 
при которой используется возбуждающее лазер-
ное излучение высокой интенсивности в инфра-
красном диапазоне, с глубиной проникновения 
в ткань до 1,5 мм. Отклик ткани на возбуждающее 
излучение имеет меньшие длины волн. При этом 
происходят многофотонные процессы — двух-
фотонная флюоресценция и генерация второй 
оптической гармоники. В представленной рабо-
те использовался мультифотонный конфокаль-
ный микроскоп Nikon A1R MP+, в котором исполь-
зовали длину волны возбуждения λexc=760 нм 
и одновременную регистрацию сигналов отклика 
в виде двухфотонной флуоресценции и второй гар-
моники в диапазоне длин волн 300<λ1<400 нм, 
458<λ2<495 нм, 495<λ3<593 нм. При исследовании 
эпителиальной и соединительной ткани, включая 
жировую ткань, артериолы и капилляры человека 
и животных, показана их микроструктура, сопо-
ставимая с данными светооптической и электрон-
ной (СЭМ и ТЭМ) микроскопией. Обнаруженные 
отличия, очевидно, являются «издержками» про-
боподготовки (в значительной степени обезво-
живания) вышеуказанных тканей при проведении 
исследования с помощью классических морфоло-
гических методов. Мультифотонная томография 
(послойное сканирование) на глубину 500 мкм 
позволила получить 3D реконструкцию исследо-
ванных тканей.
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Для реализации поставленной цели обследова-
но 60 больных с быстро прогрессирующим паро-
донтитом (БПП) легкой, средней и тяжелой степе-
ни. Группа сравнения — 20 человек с интактным 
пародонтом. Материал для морфологического 
исследования получали с согласия больных при 
проведении хирургического лечения. Показатели 
клеточного обновления эпителиоцитов паро-
донта изучали с помощью иммуногистохимиче-
ских исследований. Использовали моноклональ-
ные мышиные антитела к белку Ki-67 (Sigma, 
St. Louis, США, титр 1:200). Гибель клеток 
в форме апоптоза определяли по Iapt по форму-
ле: Iapot (%)=N (число апоптозных ядер, окра-
шенных методом импрегнации)/N (общее число 
ядер)×100. Исследования показали, что в пато-
генезе БПП лежит нарушение клеточного гоме-


