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В експерименті вивчено динаміку репаративних процесів в речовині головного мозку 
(ГМ) та змін імунного статусу щурів після кріо-, електро- та механічного пошкодження 
його структур. Встановлено, що особливістю кріовпливу на ГМ є формування вираженого 
вазогенного набряку та порушення кровообігу у мікроциркуляторному руслі (МЦР) на 
фоні помірно виражених дистрофічних змін у нейронах та гліальних клітинах. Локальна 
кріодеструкція мозкової речовини викликає стійке порушення гематоенцефалічного бар’єру 
(ГЕБ) і може призводити до розвитку клітинної нейросенсибілізації до антигенів ГМ та 
наростання гуморальних аутоімунних реакцій у віддалені строки після кріовпливу. Вияв-
лені нами зміни в імунному статусі піддослідних тварин після кріодеструкції речовини ГМ 
можуть впливати на перебіг репаративних процесів в ГМ в післяопераційному періоді.

Êëю÷îâ³ ñëîâà: êð³îäåñòðóêö³ÿ, åëåêòðîë³òè÷íà äåñòðóêö³ÿ, íåéðîñåíñèá³ë³çàö³ÿ, 
àóòî³ìóíí³ ðåàêö³¿.

У вітчизняній функціональній нейрохірургії 
запропоновані та випробувані кілька методів 
локальної деструкції глибинних структур ГМ 
та патологічних утворень, провідне місце серед 
яких посідає стереотаксична кріодеструкція 
[6, 7, 9, 16]. Результати експериментальних 
досліджень та клінічних спостережень свід-
чать, що, у порівнянні з механічним, елект-
ричним та хімічним руйнуванням біологічних 
тканин, вогнище кріовпливу чітко обмежене 
від навколишніх тканин, холодова дія дозволяє 
утворювати вогнища некрозу заданих розмірів 
практично без крововиливів і не спричиняє 
грубих загальномозкових і перифокальних 
реакцій [4, 9, 10, 16, 21, 24]. Такі переваги дали 
можливість застосовувати низькі температури 
в нейрохірургії з метою лікування захворювань 
екстрапірамідної системи, епілепсії, в комбі-
нованому лікуванні пухлин головного мозку, 
больових синдромів, деяких психічних розладів 
тощо [6, 7, 9, 10, 16, 20].

Розвиток сучасних методів нейровізуалізації, 
зокрема, комп’ютерної (КТ), магніторезонансної 
(МРТ) томографії та кріогенної техніки дали 
новий поштовх до розробки та вдосконалення 
кріохірургічних втручань в різних галузях 
медицини, розширили уявлення про динаміку 
структурних змін у вогнищі кріодеструкції та 
прилеглих зонах, спонукали до необхідності 
більш глибокої оцінки можливостей кріометоду в 
нейрохірургії [16, 18, 22, 23]. Проте, вплив локаль-
ної кріодеструкції речовини ГМ на організм в 
цілому і, зокрема, на імунний статус пацієнтів 
не вивчений. Лише в окремих дослідженнях 
простежувалась кореляція між структурними 
змінами в речовині ГМ та імунному статусі 

пацієнтів після локальної кріодеструкції тих чи 
інших його структур [5, 8, 17].

Однією з перших, хто вивчав цю проблему, 
була І.В. Ганнушкіна, яка ще в 70-ті роки мину-
лого сторіччя виявила вірогідне підвищення 
титру мозкових антитіл в крові пацієнтів та 
дослідних тварин після локального кріопошкод-
ження речовини ГМ, і кріодеструкція була оці-
нена як хірургічний метод, що може ініціювати 
нейроаутоімунні процеси [5]. Автор довела, що 
за умови порушення вихідної імунореактив-
ності організму, патологічних змін імунного 
статусу пацієнтів після повторної кріодеструкції 
можливе формування гіперергічної реакції на 
кріопошкодження ГМ, що зумовлює порушення 
репаративних процесів в зоні кріовпливу та 
прилеглих до неї ділянках речовини ГМ. Спе-
цифічна десенсибілізація щодо антигенів ГМ в 
експериментальних тварин позитивно впливала 
на відновні процеси в ГМ, який очевидно зале-
жав не тільки від титру циркулюючих проти-
мозкових антитіл, а й від активації захисних 
механізмів в організмі [5].

В подальшому, незважаючи на розвиток 
методу електронної мікроскопії та досягнення 
клінічної імунології, ця проблема практично не 
розглядалася.

Ìåòîю роботи стало вивчення репаративних 
процесів у речовині ГМ та змін імунного статусу 
у щурів після локальної кріодеструкції його 
структур у порівнянні з такими при електролі-
тичному та механічному пошкодженні.

Ìàòåð³àëè  ³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ. Експе-
риментальна частина проведена на 72 стате-
возрілих щурах самцях з масою тіла 250–350 г. 
Тварини розподілені на 3 експериментальні та 
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1 контрольну групи. Беручи до уваги дані про 
асиметрію ГМ в регуляції імунних функцій, 
кріо-, електро- та механічне пошкодження 
наносили в лівій тім’яно-скроневій ділянці ГМ. 
Діаметр зони деструкції складав до 2 мм, гли-
бина пошкодження — до 2 мм.

Кріодеструкцію речовини ГМ здійснювали 
за удосконаленими методиками Т.Вихерт (1968), 
Е.Канделя (1974), Т.Tominaga (1995) з вико-
ристанням автономного перезарядного кріо-
апарата вітчизняного виробництва АСК-8 та 
кріозонда в модифікації Дитячого нейрохірур-
гічного центра [4, 9, 25]. Електродеструкцію 
здійснювали з використанням пристрою для 
проведення анодного електролізу за удоскона-
леною методикою R.Thompson (1971) (навед. за 
Я. Буреш та співавт. [3]); механічну деструкцію 
— голкою з використанням інструмента власної 
конструкції з обмежувачем.

Тварин контрольної та експериментальних 
груп виводили з експерименту із застосуван-
ням глибокого наркозу ефіром на 7, 14, 30-ту 
та 60-ту добу. Структурні зміни речовини ГМ 
оцінювали в зоні деструкції, перифокальній, 
віддаленій зонах та відповідних ділянках кон-
тралатеральної півкулі. Морфологічні зміни на 
світлооптичному рівні оцінювали з використан-
ням оглядових (забарвлення гематоксилiном та 
еозином, гематоксилiном та пiкрофуксином) та 
спеціальних (забарвлення тiонiном за Ніслем та  
за методом Кульчицького) методик.

Для електронно-мiкроскопiчних дослiджень 
ультратонкi зрiзи речовини ГМ товщиною 60 
мкм виготовляли на ультратомах ЛКБ i Рей-
хардт, для пiдвищення контрастностi дофарбо-
вували за Рейнтгольдсом, вивчали в електрон-
ному мiкроскопi ЕМ-400Т фiрми “Phillips”.

Зміни імунного статусу щурів оцінювали за 
динамікою тимічного індексу, індексів співвідно-
шення маси селезінки та надниркових залоз до 
маси тіла тварини як інтегрального показника, 
що відображає вплив стрес- та травм-чинників 
на імунну та ендокринну системи [8, 12, 15]. Про-
ліферативну активність лімфоцитів оцінювали 
в реакції бласттрансформації (РБТЛ) на Т- та 
В-мітогени — конканавалін А (КонА, 10 мкг/мл), 
декстран сульфат (100 мкг/мл), за загальнопри-
йнятими методиками [4]. Нейросенсибілізацію 
до антигенів ГМ визначали в РБТЛ на мозко-
вий антиген (МА) [19] та за титром антитіл до 
нейроспецифічних білків (НСБ): основного білка 
мієліну (ОБМ), білка S-100, нейронспецифічної 
енолази (NSE). НСБ виділяли з ГМ теляти: ОБМ 
— за модифікованим методом А.В.Палладіна 
та співавторів [13], S-100 та NSE — за методом 
Г.А.Бережного [1, 2]. Титр антитіл до НСБ у 
сироватці експериментальних тварин визначали 
за методикою Т.М. Черенько з використанням 
непрямого імуноферментного методу [19].

Одержані результати обробляли статис-
тично за допомогою програми Biostatisticа 4.03. 
з використанням дисперсного аналізу.

Ðåçóëüòàòè  òà  ¿х  îáãîâîðåííÿ. Під час 
оцінки результатів морфологічного дослідження 
речовини ГМ на 7, 14, 30-ту та 60-ту добу дослід-
ження встановлено, що після кріо-, електро- та 
механічної деструкції речовини ГМ виникали 
загальнопатологічні неспецифічні репаративні 
процеси, однак динаміка структурних змін 
як в зоні деструкції, так і в перифокальній та 
віддаленій від впливу ділянках ГМ мала свої 
особливості.

Так, на 7-му добу в зоні пошкодження 
після різних видів оперативних втручань 
переважали деструктивні процеси з вира-
женим набряком речовини ГМ, руйнуванням 
клітинних елементів та значним порушенням 
кровообігу у МЦР.

У перифокальній зоні на 7-му добу після 
кріодеструкції виявляли стійке порушення 
кровообігу в МЦР, виражені дистрофічні зміни 
у збережених нейронах та клітинах глії, грубі 
порушення синаптичного апарату. На відстані 
від кріопошкодження дистрофічні зміни помірно 
виражені, проте, в окремих спостереженнях 
перивентрикулярно та в зоні підкірки відзна-
чали набряк мозкової речовини, осередки пер-
діапедезних крововиливів.

Після електродеструкції у клітинах пери-
фокальної зони також переважали деструк-
тивні процеси на фоні порушення кровообігу у 
МЦР, характерним було скупчення лімфоцитів 
і макрофагів в стінці ранового каналу, перева-
жання цитотоксичного набряку речовини ГМ 
над вазогенним.

Найменші структурні зміни спостерігали 
після механічного пошкодження речовини ГМ. 
Так, вже на 7-му добу дослідження за даними 
електронної мікроскопії виявляли чіткі відновні 
процеси у збережених клітинах, на відстані — 
основними ультраструктурними змінами в ней-
ронах та глії були внутрішньоклітиний набряк з 
помірно вираженою деструкцією органел.

Характерними морфологічними змінами в 
зоні кріопошкодження на 14-ту добу дослід-
ження були початкові ознаки розсмоктування 
та резорбції детриту, формування демаркацій-
ної лінії між зонами оборотних і необоротних 
змін в речовині ГМ (рис.1 кольорової вкладки). 
У перифокальній зоні за даними електронної 
мікроскопії спостерігали виражений вазоген-
ний набряк речовини ГМ, порушення ендо-
телію судин МЦР, у збережених нейронах, 
глії, синаптичному апараті — відновні процеси. 
Більшість збережених клітин у прилеглих до 
кріопошкодження ділянках ГМ перебували у 
стані підвищеної морфофункціональної актив-
ності. В окремих спостереженнях на відстані 
від зони кріодеструкції відзначали масивні 
крововиливи з ознаками розшарування та від-
кладенням зерен гемосидерину (рис.2 кольорової 
вкладки).
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Рис.1. Мікрофотограма. Кора ГМ на 14-ту добу після кріо-
деструкції. Формування демаркаційної лінії між зонами 
оборотних і необоротних змін. Виражений вазогенний на-
бряк. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. ×400

Рис. 2. Мікрофотограма. Кора ГМ на 14-ту добу після 
кріодеструкці. Зони поширених крововиливів з ознаками 
розшарування. Забарвлення тіоніном. Зб. ×125

Рис. 4. Мікрофотограма. Кора ГМ на 14-ту добу після ме-
ханічної деструкції. Початок формування гліального руб-
ця. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. ×400

Рис. 3. Мікрофотограма. Кора ГМ на 14-ту добу після 
електродеструкції. Перифокальна та прилегла до неї 
зони. Вазогенний набряк з утворенням численних мік-
рокіст. Активація глії. Забарвлення гематоксиліном та 
пікрофуксином. Зб. ×200

До статті Лісяного М.І., Марущенко М.О. “Особливості репаративних процесів в речовині 
головного мозку та змін імунного статусу щурів після локальної кріодеструкції його структур”
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На 14-ту добу спостереження в зоні елект-
ролітичного пошкодження виявляли початкові 
ознаки формування гліального рубця, у пери-
фокальній та віддаленій зонах — утворення 
численних мікрокіст. За даними електронної 
мікроскопії виявляли незначні порушення 
кровообігу у МЦР, гіперплазію ендотелію 
його судин, активацію глії (рис.3 кольорової 
вкладки). Для механічної деструкції на 14-ту 
добу характерним було формування гліо-мезо-
дермального рубця в зоні пошкодження, про-
ростання новоутворених судин на фоні помірно 
вираженого порушення кровообігу у МЦР у 
прилеглих ділянках речовини ГМ (рис.4 кольо-
рової вкладки).

На 30-ту добу дослідження спостерігали 
ознаки організації в зоні кріопошкодження з 
формуванням гліомезодермального рубця, у 
перифокальній та прилеглих до неї ділянках 
ГМ — виражені відновні процеси, проте, за 
даними електронної мікроскопії утримувались 
порушення кровообігу у МЦР, зміни в ендотелію 
судин, помірно виражений набряк відростків 
астроцитів (рис. 5).

Після електродеструкції у ці строки спос-
терігали формування грубого, переважно гліаль-
ного рубця, у перифокальній зоні — значне 
відновлення ендотелію судин, активацію глії, 
скупчення лімфоїдних клітин (рис. 6). Поряд з 
вираженими відновними процесами в судинах 
та глії у цій зоні виявляли значну кількість 
нейронів з деструктивними змінами органел. В 
окремих спостереженнях на відстані від зони 
електролітичного пошкодження відзначали 
резорбцію перинейрональних крововиливів.

У зоні ранового каналу на 30-ту добу після 
механічного пошкодження спостерігали чіткі 
межі гліомезодермального рубця, в прилеглих 
ділянках речовини ГМ — виражені відновні 
процеси (рис. 7).

На 60-ту добу дослідження в зоні кріо-
деструкції формувалася кістозна порожнина. 

Ðèñ. 6. Еëåêòðîíîãðàìà. Êîðà ÃÌ íà 30-òó äîáó 
ï³ñëÿ åëåêòðîäåñòðóêö³¿. Ïåðèôîêàëüíà çîíà. 
Ôóíêö³îíàëüíî àêòèâíèé ãë³îöèò ïîðÿä ç ôóíê-
ö³îíàëüíî àêòèâíîю ì³êðîñóäèíîю. Çá. ×22000

За даними електронної мікроскопії у прилеглих 
до пошкодженої ділянках ГМ більшість збере-
жених нейронів та клітин глії функціонально 
активні, лише в окремих спостереженнях вияв-
ляли незначні порушення кровообігу в МЦР. В 
зоні електродеструкції відзначали утворення 
грубого гліального рубця, на відстані — чис-
ленні дрібнокістозні порожнини, в окремих 
спостереженнях — ознаки лейкоенцефаліту та 
порушення процесів організації. Зона механіч-
ного пошкодження на 60-ту добу представлена 
щільним гліомезодермальним рубцем з інтен-
сивним утворенням нових судин, на відстані 
— цитоархітектоніка ГМ відповідала такій у 
нормі.

На основі результатів аналізу структурних 
змін речовини ГМ після різних видів локальної 
деструкції виділені певні особливості. Можна 
стверджувати, що найбільш стійкі порушення 
мікроциркуляторного кровообігу в МЦР і більш 
вірогідні змінии ГЕБ спостерігали після локаль-
ної кріодеструкції, оскільки навіть на 30-ту добу 

Ðèñ.5. Еëåêòðîíîãðàìà. Êîðà ÃÌ íà 30-òó äîáó 
ï³ñëÿ êð³îäåñòðóêö³¿. Çîíà íåêðîá³îòè÷íèх 
íåîáîðîòíèх çì³í. Дèñòðîô³÷í³ çì³íè íåéðîíà. 
Ñòàç êðîâ³ â ì³êðîñóäèí³. Çá. ×10000

Ðèñ. 7. Еëåêòðîíîãðàìà. Êîðà ÃÌ íà 30-òó äîáó 
ï³ñëÿ ìåхàí³÷íî¿ äåñòðóêö³¿. Ïåðèôîêàëüíà çîíà. 
Ïðàêòè÷íî íå çì³íåíà ì³êðîñóäèíà. Çá. ×13000
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в перифокальній зоні відзначали розлади кро-
вообігу в МЦР, порушення цілісності ендотелію 
його судин, набряк відростків астроцитів. Після 
електродеструкції речовини ГМ порушення 
кровобігу в МЦР не виражені, відновлення 
ендотелію судин спостерігали на 30-ту добу. Для 
локальної кріодеструкції характерний стійкий 
вазогенний набряк речовини ГМ, який має тен-
денцію до прогресування на 14-ту та 30-ту добу; 
після електродеструкції, на відміну від кріов-
пливу, на 7-му добу переважав цитотоксичний 
набряк, на 14-ту — вазогенний.

При оцінці змін в нейронах та глії у від-
повідь на різні види локальної деструкції 
виявлено, що локальне механічне пошкодження 
спричиняє найменш виражені структурні зміни 
речовини ГМ. Так, вже починаючи з 7-ї доби, 
у збережених нейронах та глії перифокальної 
зони спостерігали відновні процеси, а на від-
стані від зони деструкції основними ультра-
структурними змінами були внутрішньоклі-
тинний набряк без виражених деструктивних 
змін органел в цитоплазмі нейронів та клітин 
глії на фоні незначних порушень кровообігу в 
МЦР. Після кріодеструкції початкові відновні 
процеси у збережених нейронах та глії спос-
терігали з 14-ї доби, при електродеструкції 
— навіть на 30-ту добу у більшості нейронів 
перифокальної зони були виражені дистрофічні 
зміни, а на відстані від вогнища деструкції 
у речовині ГМ формувалися дрібнокістозні 
порожнини.

Вивчені зміни імунного статусу у тварин на 
7, 14, 30-ту та 60-ту добу після кріо-, електро- 
та механічної деструкції кори ГМ.

У відповідь на кріодеструкцію у речовині 
ГМ відбувалося пригнічення функціональної 
активності центральних і периферичних імун-
них органів на 7-му добу дослідження та значна 
їх активація у подальшому, що проявлялося 
вірогідним збільшенням тимічного індексу на 
14-ту та 60-ту добу, а також співвідношення 
маси селезінки до маси тіла тварини (табл. 1). 
Найменший вплив кріодеструкція справляла 
на ендокринну систему: співвідношення маси 
надниркових залоз до маси тіла тварини було в 

межах показників у контрольній групі протягом 
усього періоду спостереження.

При електролітичному пошкодженні ГМ 
спостерігали незначне збільшення тимічного 
індексу — до 0,06±0,02 на 30-ту добу, а також 
вірогідне зменшення індексу співвідношення 
маси селезінки до маси тіла тварини — до 
0,21±0,05 у порівняні з цими показниками у 
контрольній групі (Р<0,05). Електродеструкція 
справляла більш виражений, ніж кріодеструк-
ція, вплив на ендокринну систему, що проявля-
лося значним збільшенням маси надниркових 
залоз на 14-ту добу у порівнянні з такою у 
контролі та близьким до вірогідного зменшенням 
співвідношення маси надниркових залоз до маси 
тіла тварини на 60-ту добу, середні показники 
цього індексу в інших дослідних та контрольних 
тварин становили у середньому 0,05±0,01.

При механічному пошкодженні відзначали 
зменшення зазначених показників на 7-му та 
30-ту добу та незначне підвищення — на 14-ту 
та 60-ту добу. Подібну тенденцію спостерігали 
і при експериментальній легкій черепно-мозко-
вій травмі, що свідчило про вплив механічного 
пошкодження на єдину нейро-імуно-ендокринну 
систему [11, 12, 14, 17].

При порівняльному аналізі впливу кріо-, 
електро- та механічної деструкції на пролі-
феративну активність лімфоцитів, спонтанну 
та стимульовану Т- і В-мітогенами, виявлені 
певні особливості імунної відповіді на різні види 
оперативних втручань. Так, у відповідь на кріо-
деструкцію речовини ГМ відбувалося зниження 
спонтанної проліферативної активності лімфо-
цитів на 30-ту добу та вірогідна її стимуляція на 
60-ту добу (Р<0,05). Після механічної деструкції 
виявили значне зниження спонтанної проліфе-
рації лімфоцитів на 7-му та 60-ту добу та її сти-
муляцію на 14-ту добу. Після електродеструкції 
спостерігали підвищення спонтанної проліфера-
ції лімфоцитів, починаючи з 14-ї доби, на 30-ту 
добу вона перевищувала показник у контрольній 
групі більш ніж утричі (Р<0,001). На 60-ту добу 
спостерігали, зниження спонтанної проліфера-
тивної активності лімфоцитів, яка корелювала з 
показниками у тварин після механічного пошкод-
ження речовини ГМ (табл. 2).

Òàáëèöÿ 1. Çì³íè òèì³÷íîãî ³íäåêñó â ð³çí³ ñòðîêè ï³ñëÿ êð³î-, åëåêòðî-  
òà ìåхàí³÷íî¿ äåñòðóêö³¿ êîðè ÃÌ

Ñòðîêè 
äîñë³äæåííÿ, äîáà

Òèì³÷íèé ³íäåêñ ï³ä âïëèâîì (Ì±δ)

êð³îäåñòðóêö³¿ åëåêòðîäåñòðóêö³¿
ìåхàí³÷íî¿ 
äåñòðóêö³¿

êîíòðîëü

7-ма (n=5) 0,07±0,03 0,05±0,02 0.07±0,01 0,27±0,05

14-та (n=5) 0,12± 0,03* 0,05±0,02 0,07±0,01 0,06±0,01

30-та (n=5) 0,07± 0,02 0,05±0,02 0,05±0,01 0,06±0,02

60-та (n=5) 0,12±0,04* 0,05±0,01 0,07±0,01 0,04±0,02

Ïðèì³òêà. * — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими у контролі (Р<0,05)

Ë³ñÿíèé Ì.²., Ìàðóùåíêî Ì.Î.
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При оцінці функціональної активності Т-
лімфоцитів, стимульованої Кон А, вірогідні 
зміни показників за різних видів локальної 
деструкції не виявлені. Після кріодеструкції 
спостерігали стабільні показники протягом 
всього періоду дослідження з зниженням їх на 
30-ту добу та незначним підвищенням — на 
60-ту добу. Після електродеструкції виявлено 
підвищення функціональної активності Т-лім-
фоцитів, стимульованої Кон А, на 30-ту добу до 
(38,8±11,7)%, зниження показника на 60-ту добу 
до (27,33±10,9)%. Після механічної деструкції 
відзначали зниження проліферативної актив-
ності Т-лімфоцитів у відповідь на стимуляцію 
КонА на 7-му та 60-ту добу спостереження, на 
14-ту та 30-ту добу — ці показники були подібні 
до таких у контрольній групі.

Функціональна активність В-лімфоцитів, 
стимульованих декстрану сульфатом, у від-
повідь на кріодеструкцію кори ГМ вірогідно 
підвищувалася у порівнянні з такою в кон-
тролі на 30-ту добу і значно знижувалась 
— на 60-ту добу (Р<0,001). Подібну тенденцію, 
проте, без вірогідних коливань спостерігали 
після механічного пошкодження кори ГМ. 
Найбільш вираженою була відповідь на елек-
тролітичне пошкодження кори ГМ: близьке 
до вірогідного пригнічення проліферативної 
активності В-лімфоцитів на 7-му та 30-ту 
добу та збільшення показників — на 14-ту та 
60-ту добу (табл. 3).

Важливим показником змін в імунній сис-
темі тварин у відповідь на різні види локальної 
деструкції речовини ГМ є клітинна нейросен-
сибілізація до МА. Під час дослідження пролі-

Òàáëèöÿ 2. Çì³íè ñïîíòàííî¿ ïðîë³ôåðàòèâíî¿ àêòèâíîñò³ ë³ìôîöèò³â ïðè ð³çíèх âèäàх 
îïåðàòèâíèх âòðó÷àíü çà äàíèìè ÐБÒË

Ñòðîêè 
äîñë³äæåííÿ, äîáà

Ôóíêö³îíàëüíà àêòèâí³ñòü ë³ìôîöèò³â, % ï³ä âïëèâîì (M±δ)

ìåхàíîäåñòðóêö³¿ åëåêòðîäåñòðóêö³¿  êð³îäåñòðóêö³¿ êîíòðîëü

7-ма (n=5) 2,6±2,8 5,2±2,9 5,0±3,6 5,0±3,0

14-та (n=5) 11,0±7,6 11,2±7,6 8,4±6,5 12,6±10,6

30-та (n=5) 5,6±3,2 19,0±6,1* 2,0±2,4 5,6±4,5

60-та (n=5) 2,6±2,6 2,3±2,7 11,6±7,7* 5,6±2,5

Ïðèì³òêà. * — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими у контролі (Р<0,05)

феративної активності лімфоцитів за наявності 
МА у відповідь на кріодеструкцію речовини 
ГМ виявлене зниження показника вдвічі у 
порівнянні з таким у контролі на 7-му добу до 
(5,6±2,7)% та вірогідне його збільшення на 30-
ту та 60-ту добу відповідно до (14,6±7,5)% та 
(22,0±5,1)% (Р<0,05). У відповідь на механічне 
пошкодження кори ГМ клітинна нейросен-
сибілізація була виражена незначною мірою 
вже на 7-му добу та поступово збільшувалася 
протягом всього періоду спостереження. Після 
електродеструкції спостерігали найнижчий 
рівень клітинної нейросенсибілізації, на 7-му 
та 14-ту добу цей показник був нижчий, ніж 
у тварин контрольної групи, на 30-ту та 60-ту 
добу — дещо перевищував його.

Гуморальні аутоімунні реакції оцінювали 
за титром аутоантитіл до нейроспецифічних 
білків ОБМ, S-100 та NSE в периферичній крові 
як маркерів основних клітинних елементів ГМ. 
Найбільш виражені зміни виникали після кріо-
деструкції кори ГМ, титр аутоантитіл до ОБМ 
збільшувався, починаючи з 14-ї доби дослід-
ження. На 60-ту добу він вірогідно перевищував 
показники в інших дослідних та контрольній 
групах (Р<0,001). При інших видах локальної 
деструкції титр аутоантитіл до ОБМ змінювався 
недостовірно, корелював з показниками у конт-
рольній групі (табл. 4).

Титр аутоантитіл до білка S-100, маркера 
гліальних елементів, зазнавав незначних змін в 
усі періоди дослідження у відповідь на різні види 
локальної деструкції речовини ГМ. Близьке до 
вірогідного та вірогідне його підвищення спос-
терігали у відповідь на кріодеструкцію кори ГМ 

Òàáëèöÿ 3. Çì³íè ïðîë³ôåðàòèâíî¿ àêòèâíîñò³ Â-ë³ìôîöèò³â ó â³äïîâ³äü 
íà ñòèìóëÿö³ю äåêñòðàíó ñóëüôàòîì çà äàíèìè ÐБÒË

Ñòðîêè 
äîñë³äæåííÿ, äîáà

Ôóíêö³îíàëüíà àêòèâí³ñòü Â-ë³ìôîöèò³â, % ï³ä âïëèâîì (M±δ)

ìåхàíîäåñòðóêö³¿ åëåêòðîäåñòðóêö³¿  êð³îäåñòðóêö³¿ êîíòðîëü

7-ма (n=5) 42,8 ±11,6 26,6±13,3 43,4 ±12,8 44,6±23,5

14-та (n=5) 50,8± 7,6 47,2±9,3 59,6 ±14,5 41,3±5,6

30-та (n=5) 45,4 ±8,4 33,8±12,5 63,0 ± 13,0 41,0±8,6

60-та (n=5) 34,8 ±8,7 64,1±7,4 24,8 ±12,2* 48,3±5,6

Ïðèì³òêà. * — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими у контролі (Р<0,05)
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на 7-ту та 14-ту добу дослідження — відповідно 
до (6,2±2,5) та (6,1±0,9) ум.од., у контрольній 
групі в ці строки показник становив у серед-
ньому (4,8±0,9) ум.од. (Р<0,001). Після інших 
видів оперативних втручань титр аутоантитіл 
до білка S-100 змінювався незначно і корелював 
з показниками у контрольній групі.

Під час оцінки титру аутоантитіл до NSE, 
маркера нейронів, не виявлено його вірогідних 
змін у відповідь на різні види пошкодження 
кори ГМ. На 7-му та 14-ту добу дослідження 
спостерігали збільшення титру аутоантитіл 
до NSE після механічної деструкції кори ГМ, 
після електро- та кріодеструкції не спостерігали 
збільшення синтезу аутоантитіл до NSE, їх титр 
корелював з показниками у контрольній групі. 
Збільшення титру аутоантитіл спостерігали 
на 30-ту добу після електродеструкції — до 
(17,9±7,2) ум.од. у порівнянні з таким у контролі 
— (11,1±0,9) ум.од. На 60-ту добу найбільший 
титр аутоантитіл до NSE спостерігали у тварин, 
яким проводили кріодеструкцію кори ГМ, проте, 
в цілому він незначною мірою перевищував 
показник у контрольній групі.

Таким чином, оцінюючи вплив різних видів 
локальної деструкції речовини ГМ на імунний 
статус щурів, виявлено, що кріодеструкція 
спричиняє значні функціональні зміни в тимусі 
щурів, які проявляються вірогідним збільшен-
ням тимічного індексу на 14-ту та 60-ту добу. 
Під час оцінки впливу різних видів локальної 
деструкції ГМ на рівень спонтанної та міто-
геніндукованої проліферативної активності 
лімфоцитів встановлено підвищення спонтан-
ної проліферації лімфоцитів після електро-
деструкції на 30-ту добу, після кріодеструкції 
виражену активацію спонтанної проліфера-
тивної активності лімфоцитів та пригнічення 
проліферації В-лімфоцитів відзначали на 60-
ту добу.

Після електродеструкції і незначною мірою 
механічної деструкції у 80% спостережень 
виявляли формування гуморальних аутоі-
мунних реакцій до NSE та ОБМ до 30-ї доби 
дослідження, які не фіксували на 60-ту добу 
дослідження. Такі результати свідчили, що 
пошкодження речовини ГМ при механічній та 
електролітичній деструкції відбувається без 

Òàáëèöÿ 4. Дèíàì³êà òèòðó àóòîàíòèò³ë äî ÎБÌ â ïåðèôåðè÷í³é êðîâ³ 
ï³ñëÿ êð³î-, åëåêòðî- òà ìåхàí³÷íîãî ïîøêîäæåííÿ ðå÷îâèíè ÃÌ

Ñòðîêè äîñë³äæåí-
íÿ, äîáà

Òèòð àíòèò³ë äî ÎБÌ, (óì. îä.) ï³ä âïëèâîì (M±δ)

ìåхàíîäåñòðóêö³¿ åëåêòðîäåñòðóêö³¿ êð³îäåñòðóêö³¿ êîíòðîëü
7-ма (n=5) 13,4±3,8 12,1±4,4 12,6 ±1,6 14,9±1,7

14-та (n=5) 12,5±8,9 9,9±2,1 17,9 ±12,7 12,6±3,2

30-та (n=5) 16,6±13,5 13,2±3,3 21,5 ± 6,0 13,3±1,8

60-та (n=5) 11,7±2,3 13,4±3,4 27,4 ± 7,3* 13,0±4,8

Ïðèì³òêà. * — різниця показників вірогідна у порівнянні з такими у контролі (Р<0,05)

значної аутоімунної реакції; кріодеструкція 
— супроводжується вірогідним посиленням 
клітинної нейросенсибілізації до антигенів 
речовини ГМ на 30-ту та 60-ту добу та стійким 
збільшенням титру аутоантитіл до ОБМ з 14-ї 
до 60-ї доби дослідження. Можна припустити, 
що після кріодеструкції структур ГМ відбу-
вається таке руйнування клітинних структур, 
яке забезпечує інтенсивний та тривалий вихід 
нейроспецифічних антигенів у кров, або ж ці 
аутоантитіла після кріовпливу стають більш 
імуногенними, що може суттєво впливати на 
перебіг репаративних процесів.

Âèñíîâêè. 1. Особливістю кріовпливу на ГМ 
щурів є наявність стійких дисгемічних явищ на 
фоні помірно виражених дистрофічних змін у 
клітинах його речовини, в той час, як електро-
деструкція супроводжується значними дистро-
фічними змінами в клітинах, а в пізні строки 
— формуванням численних дрібнокістозних 
порожнин в речовині ГМ.

2. Локальна кріодеструкція речовини ГМ 
спричиняє стійке порушення ГЕБ, що під-
тверджено даними електронної мікроскопії, і 
може супроводжуватися посиленням клітинної 
нейросенсибілізації до антигенів ГМ та прогре-
суванням гуморальних аутоімунних реакцій у 
віддалені строки після операції, що може мати 
патогенетичне значення і бути підґрунтям до 
виникнення різноманітних ускладнень у відда-
лені строки.

3. Морфоімунологічні зміни у відповідь на 
різні види локальної деструкції речовини ГМ в 
експериментальних тварин потребують подаль-
шого підтвердження в клінічній практиці. 
Вираженість імунної відповіді залежатиме не 
тільки від виду локальної деструкції, а й від 
багатьох чинників — основного захворювання, 
віку пацієнта тощо. Проте, виявлення активації 
аутоімунних реакцій у відповідь на локальну 
кріодеструкцію речовини ГМ дає підстави 
рекомендувати оцінювати імунний статус 
пацієнтів до операції з метою визначення 
подальшої лікувальної тактики, і за умови 
виявлення вихідного високого рівня нейросен-
сибілізації до антигенів ГМ обирати інший вид 
оперативного втручання чи проводити курс 
імунокоригувальної терапії.

Ë³ñÿíèé Ì.²., Ìàðóùåíêî Ì.Î.
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Îñîáåííîñòè ðåïàðàòèâíых ïðîöåññîâ â 
ãîëîâíîì ìîçãå è èçìåíåíèé èììóííîãî 

ñòàòóñà êðыñ ïîñëå ëîêàëüíîé 
êðèîäåñòðóêöèè åãî ñòðóêòóð
Ëèñÿíыé Í.И., Ìàðóùåíêî Ì.Î.

В эксперименте изучены особенности репаративных 
процессов в веществе головного мозга (ГМ) после крио-, 
електро- и механического повреждения его структур. 
Установлено, что особенностью криовоздействия на ткань 
ГМ крыс является формирование выраженного вазоген-
ного отека и нарушений кровообращения в микроцирку-
ляторном русле на фоне умеренно выраженных дистрофи-
ческих изменений в нейронах и глиальных клетках. После 
локальной криодеструкции структур ГМ может возникать 
стойкое нарушение гематоэнцефалического барьера, что 
обусловливает развитие нейросенсибилизации к антиге-
нам ГМ, прогрессирование гуморальных аутоиммунных 
реакций в отдаленные сроки после криовоздействия. 
Изменения иммунного статуса после криодеструкции 
вещества ГМ могут оказывать влияние на течение репа-
ративных процесов в ГМ в послеоперационном периоде.

Features processes of reparation in cerebral 
substance and changes of the immune status 
of rats after a local cryodestruction of brain

Lisyany N.I., Marushchenko M.O.
During an experimental research is revealed features 

processes of reparations in cerebral substance after cryo-, 
electro- and mechanical damage of brain. It is established, 
that feature of cryolysis on a cerebral tissue of rats is 
the presence of microcirculator damage on a background 
moderately expressed of distrofic changes in cells of 
cerebral substance. The local cryolysis of frames of a brain 
results in damage of BBB and development of cellular 
neurosensibilisation to antigenes of a cerebral tissue, increase 
of humoral autoimmun reactions in the remote terms after 
cryolysis, that can essentially influence current of processus 
of reparations in a brain.
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