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ному та післяопераційному матеріалі дає змогу оцінити 
прогноз перебігу класичної форми лімфоми Ходжкіна і, 
відповідно, застосувати необхідну терапію.
Несприятливий перебіг класичної форми лімфоми Ходж-

кіна супроводжується кількісними та якісними змінами 
клітин мікрооточення, що неодмінно треба враховувати 
при розробці таргетної терапії, спрямованої саме на кори-
гування характеристик реактивного мікрооточення.
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Дослідження впливу активації та пригнічення 
транскрипційного ядерного фактора NF-kB на 

систему ооцит-кумулюсні клітини є актуальним для 
встановлення його ролі у дозріванні ооцитів і розвитку 
розладів, що викликають безпліддя у жінок, а також 
для розробки нових методів впливу на клітини-мішені 
з використанням клінічної NF-kB-терапії.
Мета роботи: дослідження впливу інгібітора активації 

NF-kB пірролідиндитіокарбамату (ПДТК) на мейотичне 
дозрівання ооцитів мишей, життєздатність та апоптотич-
ну й некротичну загибель клітин кумулюсного оточення 
ооцитів (ККОО), а також активатора NF-kB лінолевої 
кислоти (ЛК) на зміни електрокінетичних властивостей 
ядер і кількість гранул гетерохроматину, локалізованого 
навколо ядерної мембрани в ядрах кумулюсних і гра-
нулярних клітин з малих, середніх і великих фолікулів 
мишей в умовах експериментальної мітохондріальної 

дисфункції, індукованої окиснювальним стресом (гі-
поксантин/ксантин-оксидаза).
Встановлено, що ПДТК пригнічує мейотичне дозрі-

вання ооцитів, що підтверджується зменшенням кіль-
кості ооцитів, які відновили мейоз і сформували перше 
полярне тільце; а також знижує кількість живих ККОО 
переважно за рахунок кількості клітин, загиблих шляхом 
апоптозу. ЛК індукує дисфункцію ККОО і викликає клі-
тинні зміни (електронегативність і морфологічні ознаки 
апоптозу ядер ККОО), що є критично ранніми подіями, 
характерними для окислювального стресу.
Висновки: враховуючи, що ооцити розвиваються у 

тісному взаємозв’язку з ККОО, можна припустити, що 
порушення активації NF-kB у кумулюсних клітинах не-
гативно впливатиме на функціональний стан ооцитів та 
їх мейотичне дозрівання. 
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