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Наиболее распространенной формой на-
рушения полового созревания юношей явля-
ется задержка полового развития, встреча-
ющаяся с частотой 0,4–9,8 % [1, 2]. Как пра-
вило, данная патология имеет место у де-
тей, рожденных от матерей с патологиче-
ским течением беременности [3–5], отрица-
тельно отражаясь в дальнейшем на способ-
ности к зачатию. Этот факт подтвержда-
ется статистическими данными о мужском
бесплодии [6, 7]. Поскольку проблемы ре-
продуктивного здоровья являются важной
составляющей демографических процессов,

попытки их разрешения имеют высокую ме-
дицинскую и социальную значимость [8].

Целью данного исследования явилось
изучение иммуногистохимических особен-
ностей семенных желез, а именно состояния
клеток сперматогенного эпителия (СЭ) —
(клеток Сертоли и сперматогоний), клеток
Лейдига, уровня ангиогенеза, а также состо-
яния гематотестикулярного барьера у пло-
дов и новорожденных от матерей, беремен-
ность которых была осложнена преэкламп-
сией (ПЭ) различной степени тяжести.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Все исследуемые случаи были разде-
лены на следующие группы наблюдений:
«ПЭ 1», «ПЭ 2» и «ПЭ 3» (плоды и ново-
рожденные от матерей, беременность кото-
рых была осложнена легкой, средней и тя-
желой ПЭ, соответственно). Группу контро-
ля (группа «К») составили плоды и но-
ворожденные от матерей с физиологиче-
ской беременностью. Согласно приведенно-
му разделению материала в группы «ПЭ 1»
и «ПЭ 2» вошло по 20 наблюдений, группа
«ПЭ 3» представлена 15, группа «К» — 20
наблюдениями.

Причинами смерти плодов, в том чис-
ле и в группе «К», явилось острое наруше-
ние маточно-плацентарного и пуповинного
кровообращения. Новорожденные погибали
от ишемически-гипоксического поражения
центральной нервной системы.

В нашем исследовании срезы семенных
желез толщиной 4–6 × 10−6 м наносили на
специальные адгезивные предметные стек-
ла SuperFrost Plus, потом депарафинирова-
ли согласно принятым стандартам. Для вос-
становления антигенных свойств ткани по-
сле фиксации в формалине проводили теп-
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ловую индукцию эпитопного (антигенного)
восстановления (HIER — heat induction of
epitope retrieval). Использовали нагревание
в цитратном буфере с рН = 6,0 в автоклаве
(8 минут при температуре +121℃) с сим-
метричным расположением стекол в кюве-
те [9].

Как первичные использовали монокло-
нальные антитела к CD34 — высокоглиго-
зилированный трансмембранный белок ти-
па I (сиаломуцин), участвующий в межкле-
точной адгезии, маркер эндотелия, предше-
ственников лимфопоэза (клон QBEnd 10,
Dako), VEGF — фактор роста эндотелия
сосудов (клон VG1, Dako), Bax — маркер
апоптоза (клон 2D2, Lab Vision), Collagen
IV — колаген IV типа (клон CI 2, Dako),
Ki-67 — маркер пролиферации клеток, кото-
рые вошли в клеточный цикл (клон SP6, Lab
Vision). Для каждого маркера выполнялись
контрольные исследования с целью исклю-
чения ложноположительных или ложноот-
рицательных результатов.

Титр антител подбирали индивидуаль-
но для каждого маркера с использованием
в качестве растворителя специального рас-
твора antibody diluent (Dako).

Следующий этап иммуногистохимиче-
ского исследования проводили с исполь-
зованием системы визуализации последне-
го поколения UltraVision LP (Lab Vision).
Вторичные антитела, которые содержали
большое количество молекул пероксидазы
хрена, наносили на срезы и инкубирова-
ли во влажных камерах на протяжении 30
минут с промыванием в ТРИС-буферном
растворе между каждым этапом на протя-
жении 10 минут. Идентификацию реакции
проводили благодаря нанесению хромогена
(DAB, Lab Vision) под контролем микроско-
па на протяжении от 20 секунд до 3 ми-

нут, с проявлением в виде темно-коричне-
вого окрашивания специфических структур
в зависимости от маркера (ядерная, цито-
плазматическая, мембранная реакция).

Для дифференцирования структур тка-
ней срезы дополнительно окрашивали ге-
матоксилином Майера на протяжении 1–3
минут. Следующие затем дегидратация
и включение в бальзам осуществлялись со-
гласно общепринятым методикам.

Оценка иммуногистохимических реак-
ций базировалась на интенсивности окра-
шивания и разделении иммунопозитивных
клеток соответственно существующим реко-
мендациям [9]. Шкала интенсивности окра-
шивания: - — нет экспрессии; + — слабая
экспрессия; ++ — умеренная экспрессия;
+++ — интенсивное окрашивание.

Для количественной оценки процессов
пролиферации и апоптоза определяли чис-
ло апоптотически измененных и пролифе-
рирующих сперматогоний, клеток Сертоли
и клеток Лейдига в 100 взятых подряд клет-
ках соответствующих популяций с после-
дующим определением апоптотически-про-
лиферативного индекса (АПИ). Для увели-
чения степени достоверности в каждой ис-
следуемой группе подсчеты проводили в 30
ограниченных полях зрения (1,2 × 10−7 м2).

Оценку полученных иммуногистохими-
ческих результатов и морфометрическое
исследование проводили на микроскопе
Olympus BX-41 с использованием программ
Olympus DP-Soft (Version 3:1) и Microsoft
Excel [10].

Цифровые данные обрабатывали мето-
дами математической статистики с исполь-
зованием вариационного анализа: вычисля-
ли среднюю арифметическую, среднеквад-
ратическое отклонение, среднюю ошибку,
вероятность различия.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При иммуногистохимическом исследо-
вании с маркером к сollagen IV в соста-
ве базальных мембран семенных каналь-
цев группы «К» идентифицировались кол-
лагеновые волокна в виде тонких, одно-
родных нитей без признаков фрагментации,

очаговых утолщений и нечетких участков
(рис. 1).

Абсолютно идентичная картина наблю-
далась при исследовании базальных мем-
бран семенных канальцев группы «ПЭ 1».
Что касается базальных мембран семенных
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канальцев группы «ПЭ 2», то коллагено-
вые волокна были заметно истончены, ме-
стами размыты или не визуализировались.
Особенно данные изменения были выраже-
ны в наблюдениях, где имела место тяже-
лая гидропическая дистрофия СЭ. В груп-
пе «ПЭ 3» при проведении иммуногистохи-
мического исследования отмечалось резкое
истончение, фрагментация и очаговая де-
струкция базальных мембран семенных ка-
нальцев еще более выраженная, чем в груп-
пе «ПЭ 2» (рис. 2).

Рис. 1. Базальные мембраны семенных канальцев
тонкие, равномерно окрашенные, четкие (ИГХ
метод с использованием маркера к сollagen IV,
дополнительное окрашивание гематоксилином

Майера. × 400).

Рис. 2. Базальные мембраны семенных канальцев
резко истончены, фрагментированы и очагово не
визуализируются (ИГХ метод с использованием

маркера к сollagen IV, дополнительное
окрашивание гематоксилином Майера. × 400).

В нашем исследовании был использо-
ван маркер CD34, являющийся высокогли-
козилированным трансмембранным белком
типа I (сиаломуцин), участвующим в меж-
клеточной адгезии, а также маркером эн-

дотелия. Достаточное содержание данно-
го белка обеспечивает нормальное функци-
онирование гематотестикулярного барьера
и препятствует иммунологическому распо-
знаванию органа. При исследовании уров-
ня экспрессии CD34 в группе «К» нами бы-
ло установлено, что он являлся значитель-
ным (+++) в эндотелии сосудов, перитубу-
лярных фибробластах и миофибробластах
(рис. 3). Аналогичная картина наблюдалась
при использовании маркера CD34 в группе
«ПЭ 1».

Рис. 3. Выраженная экспрессия CD34 в эндотелии
сосудов, фибробластах и миофибробластах (ИГХ

метод, дополнительное окрашивание
гематоксилином Майера. × 400).

Что касается групп «ПЭ 2» и «ПЭ 3»,
то при использовании маркера CD34 отме-
чалось снижение уровня его экспрессии (++
и +, соответственно) относительно преды-
дущих групп в виде очагового ослабления
окрашивания в эндотелии сосудов, пери-
тубулярных фибробластах и миофибробла-
стах.

Таким образом, можно заключить, что
гематотестикулярный барьер семенных же-
лез группы «К» и «ПЭ 1» находится в со-
стоянии физиологического функционирова-
ния благодаря нормальной структуре кол-
лагена базальных мембран и достаточной
межклеточной адгезии. В группе «ПЭ 2»
и «ПЭ 3» выявлено выраженное поврежде-
ние компонентов гематотестикулярного ба-
рьера семенных желез за счет ослабления
процессов межклеточной адгезии в сочета-
нии с поражением базальных мембран се-
менных канальцев. Анализируя вышеска-
занное, можно заключить, что ПЭ средней
степени тяжести и тяжелая ПЭ оказыва-
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ют отрицательное влияние на морфофунк-
циональное состояние гематотестикулярно-
го барьера.

Нами был проведен полуколичествен-
ный анализ уровня апоптоза который пока-
зал, что в группе «К» отмечалась умеренно
выраженная (++) экспрессия маркера апо-
птоза Вах в единичных клетках спермато-
генного эпителия и клетках Лейдига. Од-
новременно с этим определялась умеренная
(++) и выраженная (+++) интенсивность

интрануклеарной реакция с Ki67 (маркер
пролиферации клеток, вошедших в клеточ-
ный цикл) в отдельных клетках спермато-
генного эпителия и группах клеток Лейди-
га. Сравнительная количественная оценка
процессов апоптоза и пролиферации пока-
зала, что в группе «К» последние прева-
лируют над процессами апоптоза. Причем
данные значения более выражены в клетках
Лейдига и менее выражены в клетках Сер-
толи (табл. 1).

Т а б л и ц а 1
Сравнительная количественная оценка процессов апоптоза и пролиферации
семенных желез контрольной группы с использованием различных маркеров

Вах, экз. Ki 67, экз. Вах/Ki 67

Сперматогонии 8,2 ± 0,26 11,87 ± 0,37 0,72 ± 0,04

Клетки Сертоли 4,1 ± 0,19 5,07 ± 0,18 0,85 ± 0,05

Клетки Лейдига 5,43 ± 0,18 15 ± 0,25 0,36 ± 0,01

При изучении апоптоза в семенных же-
лезах группы «ПЭ 1», как и в группе «К»
определялась умеренно выраженная (++)
экспрессия маркера апоптоза Вах в еди-
ничных клетках сперматогенного эпителия
и клетках Лейдига. В то же время при ис-
следовании процессов пролиферации в се-
менных железах данной группы относитель-
но группы «К» отмечалось усиление экс-
прессии маркера Ki67 как в клетках сперма-
тогенного эпителия, так и в клетках Лейди-
га в виде выраженного (+++) интранукле-
арного окрашивания (рис. 4). Сравнитель-
ная количественная оценка процессов апо-

птоза и пролиферации показала, что по-
следние в группе «ПЭ 1» превалируют над
процессами апоптоза. Причем данные зна-
чения более выражены в клетках Лейди-
га и менее выражены в клетках Сертоли.
Одновременно с этим уровень пролифера-
ции и апоптоза в сперматогониях, клетках
Сертоли и Лейдига достоверно больше, чем
в группе «К». Однако следует заметить,
что уровень апоптоза в описываемой группе
увеличивался в меньшей мере, чем уровень
пролиферации, что привело к достоверному
уменьшению АПИ в сперматогониях и клет-
ках Лейдига (табл. 2).

Т а б л и ц а 2
Сравнительная количественная оценка процессов апоптоза и пролиферации

семенных желез группы «ПЭ 1»

Вах, экз. Ki 67, экз. Вах/Ki 67

Сперматогонии 9,17 ± 0,24
p1 < 0,01

18,9 ± 0,31
p1 < 0,001

0,49 ± 0,01
p1 < 0,001

Клетки Сертоли 6,3 ± 0,19
p1 < 0,001

8,23 ± 0,3
p1 < 0,001

0,8 ± 0,04
p1 < 0,05

Клетки Лейдига 8,3 ± 0,27
p1 < 0,001

25,67 ± 0,38
p1 < 0,001

0,32 ± 0,01
p1 < 0,001

П р и м е ч а н и е. p1 — достоверность разницы между группой «К» и группой «ПЭ 1».
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Рис. 4. Интрануклеарная реакция с Ki67 высокой
интенсивности в отдельных клетках

сперматогенного эпителия и, особенно, в группах
клеток Лейдига (ИГХ метод, дополнительное
окрашивание гематоксилином Майера. × 400).

При изучении апоптоза в семенных же-
лезах группы «ПЭ 2» отмечался высокий
уровень экспрессии (+++) маркера апопто-
за Вах в многочисленных клетках спер-
матогенного эпителия и, особенно, в клет-
ках Лейдига (рис. 5). Одновременно с этим

при исследовании процессов пролиферации
в семенных железах данной группы отмеча-
лось резкое снижение (+) уровня экспрес-
сии маркера Ki67 как в клетках спермато-
генного эпителия, так и в клетках Лейди-
га, или полное отсутствие окрашивания (-)
в случаях с выраженными дистрофически-
ми изменениями в сперматогенном эпите-
лии. В то же время отмечался высокий уро-
вень (+++) экспрессии Ki67 в клетках фиб-
робластического ряда. Сравнительная коли-
чественная оценка процессов пролиферации
и апоптоза показала, что последние в группе
«ПЭ 2» превалируют над процессами проли-
ферации. В популяции сперматогоний, кле-
ток Сертоли и Лейдига было отмечено до-
стоверное увеличение апоптотично изменен-
ных клеток, тогда как уменьшение количе-
ства пролиферирующих определялось толь-
ко в клетках Лейдига и сперматогониях.
АПИ был значительно увеличен во всех по-
пуляциях клеток с наибольшим его значени-
ем в сперматогониях (табл. 3).

Т а б л и ц а 3
Сравнительная количественная оценка процессов апоптоза и пролиферации

семенных желез группы «ПЭ 2»

Вах, экз. Ki 67, экз. Вах/Ki 67

Сперматогонии 17,33 ± 0,31
p1 < 0,001
p2 < 0,001

7,47 ± 0,18
p1 < 0,001
p2 < 0,001

2,36 ± 0,07
p1 < 0,001
p2 < 0,001

Клетки Сертоли 9,63 ± 0,27
p1 < 0,001
p2 < 0,001

4,63 ± 0,19
p1 < 0,05
p2 < 0,001

2,17 ± 0,1
p1 < 0,001
p2 < 0,001

Клетки Лейдига 12,7 ± 0,26
p1 < 0,001
p2 < 0,001

7,03 ± 0,19
p1 < 0,001
p2 < 0,001

1,84 ± 0,07
p1 < 0,001
p2 < 0,001

П р и м е ч а н и е. p1 — достоверность разницы между группой «К» и группой «ПЭ 2»; p2 — досто-
верность разницы между группой «ПЭ 1» и группой «ПЭ 2».

Исследование апоптоза в семенных же-
лезах группы «ПЭ 3» выявило высокий
уровень экспрессии (+++) маркера апопто-
за Вах в многочисленных клетках спер-
матогенного эпителия и клетках Лейдига
(рис. 6). Как и в группе «ПЭ 2», отме-
чалось резкое снижение уровня экспрес-
сии (+) маркера Ki67 в этих структурах
вплоть до полного отсутствия окрашивания
(-) с наличием окрашивания (++) в ядрах
фибробластов и миофибробластов (рис. 7).

Сравнительная количественная оценка про-
цессов пролиферации и апоптоза показа-
ла, что последние превалируют над про-
цессами пролиферации. В популяциях спер-
матогоний, клеток Сертоли и Лейдига бы-
ло отмечено достоверное увеличение апо-
птотично измененных клеток с одновремен-
ным уменьшением пролиферирующих от-
носительно группы «ПЭ 2». АПИ индекс
во всех популяциях клеток был досто-
верно больше такового в группе «ПЭ 2»
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с наибольшим значением в клетках Лейдига
(табл. 4).

Итак, сравнительная количественная
оценка процессов апоптоза и пролиферации
показала, что в группе «К» последние пре-
валируют над процессами апоптоза, при-
чем в большей степени это касается клеток
Лейдига. В группе «ПЭ 1» была выявлена
аналогичная закономерность, однако, выра-
женная в большей степени, чем в группе

«К». Совершенно противоположная карти-
на наблюдалась в группах «ПЭ 2» и «ПЭ 3»,
в которых процессы апоптоза преобладали
над процессами пролиферации, причем дан-
ный процесс был более выражен в группе
«ПЭ 3». Также, основываясь на значени-
ях АПИ, следует заметить, что ПЭ средней
тяжести оказывает свое отрицательное воз-
действие в большей мере на сперматогонии,
тогда как тяжелая ПЭ на клетки Лейдига.

Т а б л и ц а 4
Сравнительная количественная оценка процессов апоптоза и пролиферации

семенных желез группы «ПЭ 3»

Вах, экз. Ki 67, экз. Вах/Ki 67

Сперматогонии 20,7 ± 0,32
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

5,17 ± 0,17
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

4,13 ± 0,15
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

Клетки Сертоли 18,33 ± 0,3
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

3,3 ± 0,17
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

6,06 ± 0,36
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

Клетки Лейдига 28,1 ± 0,27
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

4,2 ± 0,22
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

7,28 ± 0,43
p1 < 0,001
p2 < 0,001
p3 < 0,001

П р и м е ч а н и е. p1 — достоверность разницы между группой «К» и группой «ПЭ 3»; p2 — до-
стоверность разницы между группой «ПЭ 1» и группой «ПЭ 3»; p3 — достоверность разницы между
группой «ПЭ 2» и группой «ПЭ 3».

Рис. 5. Интрануклеарная реакция с Вах высокой
интенсивности в клетках сперматогенного
эпителия и клетках Лейдига (ИГХ метод,

дополнительное окрашивание гематоксилином
Майера. × 400).

Для оценки уровня ангиогенеза мы ис-
пользовали маркер VEGF — фактор роста
эндотелия сосудов, который также известен
как фактор сосудистой проницаемости и яв-

ляется одним из важнейших ангиогенных
факторов из семейства ростовых.

Рис. 6. Интрануклеарная реакция с Вах высокой
интенсивности в клетках сперматогенного
эпителия и клетках Лейдига (ИГХ метод,

дополнительное окрашивание гематоксилином
Майера. × 200).

В группе «К» при оценке экспрессии
VEGF в ткани семенных желез окраши-
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вание было выражено незначительно (+)
в небольшом количестве эндотелия крове-
носных и лимфатических сосудов, тогда как
в паренхиматозном компоненте экспрессия
данного маркера не отмечалась (--) в подав-
ляющей части наблюдений. С другой сторо-
ны, в незначительной части наблюдений мы
выявили слабое окрашивание с VEGF ядер
и цитоплазмы отдельных клеток паренхимы
и стромы, при этом реакция в строме была
всегда выше, чем в эпителии.

При оценке экспрессии VEGF в боль-
шинстве наблюдений группы «ПЭ 1» мы вы-
явили участки умеренного (++) окрашива-
ния с VEGF ядер и цитоплазмы отдельных
клеток и их групп в межканальцевой со-
единительной ткани, более выраженное по
сравнению с аналогичными в группе «К».

Рис. 7. Практически полное отсутствие экспрессии
Ki67 в клетках сперматогенного эпителия и
клетках Лейдига. Экспрессия Ki67 в ядрах

фибробластов и миофибробластов (ИГХ метод,
дополнительное окрашивание гематоксилином

Майера. × 400).

В группе «ПЭ 2» и «ПЭ 3» в боль-
шинстве наблюдений были выявлены мно-
гочисленные участки интенсивного окраши-
вания (+++) с VEGF ядер и цитоплаз-
мы отдельных клеток и их групп, соответ-
ствующих эндотелию новообразованных ка-
пилляров в межканальцевой соединитель-
ной ткани, более выраженные по сравнению
с предыдущими группами (рис. 8). Однако,
следует заметить, что в части наблюдений

группы «ПЭ 3» отмечалось ослабление (+)
экспрессии VEGF.

Рис. 8. Высокий уровень экспрессии маркера
VEGF в отдельных клетках и их группах в

межканальцевой соединительной ткани (ИГХ
метод, дополнительное окрашивание
гематоксилином Майера. × 200).

Таким образом, полученные данные, ха-
рактеризующие ангиогенез, свидетельству-
ют о том, что данный процесс не являет-
ся интенсивным в группе «К», что, види-
мо, отражает физиологическую норму. В то
же время в группе «ПЭ 1» он имеет боль-
шую интенсивность по сравнению с группой
«К». При оценке экспрессии VEGF в боль-
шинстве наблюдений группы «ПЭ 2» были
выявлены многочисленные участки интен-
сивного окрашивания с VEGF ядер и цито-
плазмы отдельных клеток и их групп, что
говорит об интенсивном ангиогенезе в от-
вет на выраженную гипоксию. Также мож-
но говорить об интенсивном компенсатор-
ном ангиогенезе в группе «ПЭ 3» в ответ на
выраженную гипоксию, так как при оцен-
ке экспрессии VEGF в части наблюдений,
как и в группе «ПЭ 2», были выявлены мно-
гочисленные участки интенсивного окраши-
вания с VEGF ядер и цитоплазмы отдель-
ных клеток и их групп, соответствующих
эндотелию новообразованных капилляров.
Ослабление экспрессии VEGF, по-нашему
мнению, свидетельствует о срыве компенса-
торных процессов и снижении процессов ан-
гиогенеза.
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ВЫВОДЫ

1. Преэклампсия легкой степени тяже-
сти оказывает стимулирующее действие как
на процессы апоптоза, так и на пролифе-
рацию изученных клеточных популяций се-
менных желез (сперматогоний, клеток Сер-
толи и Лейдига), при этом процессы проли-
ферации превалируют над апоптозом. Сред-
ней степени тяжести и тяжелая преэкламп-
сия усиливает процессы апоптоза, одновре-
менно снижая уровень пролиферации в ука-
занных клетках.

2. Изучение сосудистого компонента се-
менных желез выявило усиление ангиогене-
за и сосудистой проницаемости во всех груп-
пах наблюдений. При этом усиление ангио-
генеза было прямопропорционально степени
тяжести преэклампсии.

3. Благодаря нормальной структуре кол-
лагена базальных мембран и достаточ-
ной межклеточной адгезии, гематотести-
кулярный барьер в контрольной группе
и у плодов и новорожденных от матерей
с преэклампсией легкой степени тяжести
находится в состоянии физиологического
функционирования. В случаях преэкламп-
сии средней и тяжелой степени наблюда-
ется выраженное повреждение компонен-
тов гематотестикулярного барьера за счет
ослабления процессов межклеточной адге-
зии в сочетании с повреждением коллаге-
на IV типа базальных мембран семенных
канальцев.
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IМУНОГIСТОХIМIЧНI ОСОБЛИВОСТI СIМ’ЯНИХ ЗАЛОЗ ПЛОДIВ
I НОВОНАРОДЖЕНИХ ВIД МАТЕРIВ З ПРЕЕКЛАМПСIЄЮ

Потапов С.М., Яковцова А.Ф.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Здiйснено iмуногiстохiмiчне дослiдження впливу прееклампсiї на структурнi особливостi
сiм’яних залоз плодiв i новонароджених. Виявленi змiни стосуються ступеня апоптозу i про-
лiферацiї, стану гематотестикулярного бар’єру i процесiв ангiогенезу. Ступiнь виразностi змiн
прямо пропорцiйна ступеню важкостi прееклампсiї.

К л ю ч о в i с л о в а: вагiтнiсть, прееклампсiя, сiм’яна залоза, гематотестикулярний
бар’єр.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010 75



Клiнiчна ендокринологiя

ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СЕМЕННЫХ ЖЕЛЕЗ ПЛОДОВ
И НОВОРОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ

Потапов С.Н., Яковцова А.Ф.

Харьковский национальный медицинский университет

Проведено иммуногистохимическое исследование влияния преэклампсии на структурные
особенности семенных желез у плодов и новорожденных. Обнаруженные изменения касаются
уровня апоптоза и пролиферации, состояния гематотестикулярного барьера и процессов ангиоге-
неза. Степень выраженности изменений прямо пропорциональна степени тяжести преэклампсии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: беременность, преэклампсия, семенная железа, гематотестику-
лярный барьер.

IMMUNOHISTOCHEMICAL PECULIAR FEATURES OF TESTES IN FETUSES AND
NEWBORNS FROM MOTHERS WITH PRE-ECLAMPSIA

S.N. Potapov, A. F. Yakovtsova

Kharkiv National Medical University

The pre-eclampsia influence on a structure of the testes in fetuses and newborns was studied
using immunohistochemical techniques. Revealed changes were associated with a degree of apoptosis
and proliferation, a condition of the blood-testis barrier and processes of angiogenesis. The degree of
the changes was directly proportional to pre-eclampsia severity.

K e y w o r d s: pregnancy, pre-eclampsia, testis, blood-testis barrier.
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