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ІV типу була більшою у цент-
ральних частинах плаценти,
ніж у периферичних.

Як відомо, фібронектин —
дуже активний стромальний
компонент, який належить до
найважливіших глікопротеїнів
основної речовини сполучної
тканини, а також є попередни-
ком колагенів [7]. Виходячи з
цього, можна припустити, що у
плацентах від БВ, незалежно
від її генезу, склеротичні про-
цеси є більш вираженими, ніж
у плацентах групи контролю,
особливо у центральних час-
тинах. Ендотелін-1 належить
до групи поліпептидів і проду-
кується в ендотеліальних клі-
тинах та у гладких м’язах су-
дин. Він є одним із найпотуж-
ніших вазоконстрикторів. У фі-
зіологічних концентраціях ен-
дотелін-1 викликає розслаб-
лення гладких м’язів судин,
тимчасом як при збільшенні
концентрації ендотеліну-1 роз-
вивається стійка та виражена
вазоконстрикція [3]. Таким чи-
ном, враховуючи вищезазна-
чене, можна припустити, що,
поряд із посиленням склеро-
тичних процесів у плацентах
при БВ, відбувається змен-

шення продукції ендотеліну-1,
зумовлене змінами у базаль-
них мембранах судин, а саме
надмірним нагромадженням ко-
лагену IV типу, що може при-
зводити до порушення трофіки
в ендотеліоцитах, яке, у свою
чергу, викликає звуження су-
дин, наслідком чого може ста-
ти зрив компенсаторно-присто-
сувальних процесів, які підтри-
мують плацентарний кровообіг
на рівні, що забезпечує нор-
мальну життєдіяльність плодів.

Висновки

Сильна експресія фібро-
нектину та колагену ІV типу
вказує на інтенсивне фібрило-
утворення та посилення скле-
ротичних процесів у плацен-
тах при багатоплідній вагіт-
ності незалежно від її генезу.
Зменшення експресії ендоте-
ліну-1 може призвести до ви-
снаження компенсаторно-при-
стосувальних механізмів у сис-
темі мати – плацента – плід.
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Нині інтерес до вивчення
патології імунної системи при
ураженнях центральної нерво-
вої системи (ЦНС) надзвичай-
но великий. Це зумовлено в
першу чергу тим, що церебро-
васкулярна патологія є однією
з провідних причин захворю-
ваності, смертності й інваліди-
зації в усьому світі [13].

На думку провідних дослід-
ників, важливу роль у патоге-

незі ішемії мозку відіграє під-
вищення проникності гемато-
енцефалічного бар’єра (ГЕБ).
Гостре порушення мозкового
кровообігу (ГПМК) супрово-
джується, а іноді й розвиваєть-
ся внаслідок порушення функ-
ції ГЕБ [3]. Сьогодні визна-
ним є факт, що мозок не пов-
ністю відмежований від ефек-
торних клітин імунної системи.
Активовані лімфоцити прохо-

дять у тканину мозку, беручи
участь в імунологічному захис-
ті або в умовах патології — у
розвитку автоімунних реакцій і
захворювань. Теорія про авто-
імунне ушкодження мозку по-
яснює прогредієнтність його
ураження у частини хворих
після перенесеного ГПМК [11].
Нервова, імунна й ендокринна
системи виконують спільну
функцію збереження динаміч-
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ного гомеостазу в організмі.
Взаєморегуляція систем забез-
печує надійність їхньої спільної
діяльності. У той же час вона
визначає ризик розвитку функ-
ціональних розладів загальної
системи при первинному пору-
шенні будь-якої однієї. Такого
роду розлади логічно оцінюва-
ти як дизрегуляторну патоло-
гію, патогенез якої може бути
пов’язаний з первинно-нерво-
вими, ендокринними й/або
імунними механізмами [14].

Нещодавні дослідження [6;
15; 18; 19; 21] показали, що іше-
мічні процеси головного мозку
індукують тривалу депресію
клітинного імунітету (деактива-
ція моноцитів, лімфопенія, зру-
шення Th1/Th2). З другого боку,
церебральна ішемія є пуско-
вим механізмом для гострого
запалення, що підсилює нев-
рологічний дефіцит і розмір
зони ішемії [16; 17; 26]. Зміни
імунної відповіді відіграють ос-
новну роль у розвитку системної
запальної реакції при інсульті,
сприяють виникненню інфек-
ційних ускладнень, подальшо-
му ушкодженню мозку та роз-
ширенню зони ішемії [5]. У
зв’язку з цим проблеми пошу-
ку ефективних методів впливу
на патологічні ланки порушен-
ня імунітету при ішемії мозку
зберігають свою актуальність.
Незважаючи на існування цілої
низки фундаментальних робіт,
присвячених дослідженню по-
рушення окремих ланок взає-
модії нервової й імунної систем
[1; 4; 8; 21; 22; 25; 30], питан-
ня порушення імунної системи
при первинному ураженні ЦНС
і подальшої нейроімуноко-
рекції освітлені меншою мірою
[2; 5; 7; 10; 29].

Сьогодні, у зв’язку з широ-
ким впровадженням методів
нейрореаніматології в практи-
ку роботи неврологічних відді-
лень, вторинні запальні та
гнійно-септичні ускладнення
можуть визначати результат і
перебіг захворювання у хво-
рих із ГПМК. Активно вивча-
ється питання імунорегуляції
нервової системи. З впливом

цитокінів пов’язують когнітивні
розлади. Показано, що під
впливом ФНП-α, ІЛ-1 зміню-
ються апетит, поведінкова ак-
тивність, інтерес до навколиш-
нього середовища, підвищує-
ться сонливість, активується
імунна система [11; 17]. Доведе-
но, що активація синтезу ІЛ-1 і
ФНП-α в мозку при патології
ЦНС може бути одним із ме-
ханізмів формування депре-
сивної поведінки [20]. Пору-
шення активності нейротранс-
мітерних і нейропептидних сис-
тем у хворих із дисбалансом
цитокінового статусу може під-
силювати дизрегуляційну па-
тологію ЦНС. У той же час за-
стосування препаратів цито-
кінового ряду — ІЛ-2, Г-КСФ —
спричинює позитивний тера-
певтичний ефект на психо-
неврологічні порушення це-
реброваскулярної етіології
[23]. У світлі сучасних уявлень
про патогенез інсульту перс-
пективним є вивчення впливу
імунних механізмів на відновлю-
вальну динаміку постінсульт-
них хворих і можливостей ней-
роімунокорекції в комплексній
терапії інсульту. Розвиток ін-
фекційно-запальних ускладнень
істотно погіршує прогноз, збіль-
шує тяжкість перебігу інсульту й
потребує використання пре-
паратів, яким притаманна не
тільки нейропротективна, але
й імунокоригувальна дія [22].

На сьогодні розроблені
принципи імунокорекції, що
базуються на застосуванні ці-
лої низки препаратів, у тому
числі з досить різноспрямова-
ною дією [12]. Імунокорекція —
це вплив на патологічно зміне-
ну імунну систему з метою її
стимуляції або послаблення.
Виявлено, що актовегін у комп-
лексному відновному лікуванні
хворих, які перенесли ішеміч-
ний інсульт з легким геміпаре-
зом, має імунопротективний
вплив і зменшує імунну диз-
регуляцію. У результаті базис-
ного відновного лікування у
хворих, що перенесли ішеміч-
ний інсульт, які одержували
актовегін, відзначене вірогідне

зменшення цитокінового дис-
балансу та запальної актив-
ності у вигляді зниження мар-
керів клітинної активації [14].

Висунуто гіпотезу, що ме-
ханізм нейроімунокоригуваль-
ної дії церебролізину зумовле-
ний не тільки специфічною
нейротрофічною активністю,
що подібна за ефектом до фак-
тора росту нервів, але й індук-
цією γ-інтерферону, якому, у
свою чергу, притаманна проти-
вірусна, імуномодулююча й ан-
типроліферативна активність
[7; 24]. Показано, що монокло-
нальні антитіла до α- і γ-інтер-
феронів не нейтралізували ак-
тивності інтерферону, індуко-
ваного церебролізином, тим-
часом як моноклональні анти-
тіла до γ-інтерферону повніс-
тю інгібували активність інтер-
ферону, індукованого цереб-
ролізином. Вивчені також дозо-
залежний ефект церебролізину
та характеристики γ-інтерфе-
рону, що індукується в культурі
клітин під впливом даного пре-
парату [22; 23]. Раннє вклю-
чення імуномодуляторів у ком-
плексну терапію інсульту доз-
воляє досягти зниження час-
тоти виникнення вторинних
запальних ускладнень, сприяє
більш вираженому ефекту ос-
новної терапії та спричинює
зниження летальності. Вклю-
чення в ранній термін у комп-
лекс терапії церебрального ін-
сульту імуномодулятора цикло-
ферону веде до зниження на
18 % частоти виникнення сис-
темної запальної реакції з під-
вищенням температури; на
2 % — трахеобронхітів; на 10 %
— пневмоній; на 3,7 % — цис-
титів; на 4,2 % — пролежнів;
на 2,2 % — випадків загост-
рення хронічних запальних
захворювань, що веде до зни-
ження рівня летальності до
10–12-ї доби на 17,2 %. При
ранній терапії циклофероном
виявлене збільшення процент-
ного співвідношення Т-хелпе-
рів і Т-супресорів з одночас-
ним зниженням рівня цирку-
люючих імунних комплексів і
менш вираженим зростанням
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кількості лейкоцитів, що об’-
єктивізує імуномодулюючу дію
препарату у хворих із цереб-
ральним інсультом за рахунок
нормалізації імунологічної ре-
активності [8].

У клініці демонстративним
прикладом, коли застосуван-
ня лікарського засобу одно-
часно приводило до зменшен-
ня рівня запальних показників,
є тромболізис [5; 9]. У пацієн-
тів після успішно проведеного
тромболізису зменшуються
прояви запалення — темпера-
тура тіла, кількість лейкоцитів
і СРБ у перші години після роз-
витку ішемічного інсульту. Ре-
зультати II фази клінічних ви-
пробувань антагоністів рецеп-
торів ІЛ-1 при гострому інсуль-
ті вказують на вірогідне зни-
ження прозапальних медіа-
торів, а також краще невроло-
гічне відновлення через 3 міс. у
хворих із кортикальним інсуль-
том порівняно з групою плаце-
бо [10]. Підтверджені протиза-
пальні ефекти статинів (інгібі-
торів редуктази 3-гідрокси-3-
метилглутарил-кофермента А)
у разі церебральної ішемії. По-
казано, що статини підвищу-
ють рівень цитокинів Тh2/Тh3
(регуляторні Т-клітини) і вод-
ночас пригнічують запальні
ефекти Тh1 (хелперні клітини).
Установлена здатність блока-
торів рецепторів до ангіотен-
зину II впливати на запальний
профіль, знижуючи концентра-
цію макрофагів, Т-лімфоцитів,
ключового медіатора запален-
ня ЦОГ-2, ММР-2 та ММР-9 [28].
Відмічено, що антитромбоци-
тарні засоби — дипіридамол і
клопідогрель — можуть змен-
шувати ішемічне запалення й
атеротромбоз. Перший — за
рахунок супресії синтезу про-
запальних компонентів: ІЛ-8,
хемотаксичного білка моно-
цитів (МХП-1), другий — через
вплив на адгезивні молекули.
Застосування високих доз ас-
пірину асоціюється з низькими
рівнями прозапальних моле-
кул у крові та здатністю знижу-
вати тяжкість і розмір цереб-
рального інфаркту [15].

Пентоксифілін — потенці-
альний інгібітор нуклеарного
фактора каппа фосфодіесте-
рази, який знижує Інф-β й ІЛ-1
продукцію. Найбільш важли-
ва його біологічна активність
базується на супресії утворен-
ня ФНП-β шляхом активації
аденілатциклази та збільшен-
ня внутрішньоклітинної кон-
центрації цАМФ. Показано, що
пентоксифілін може порушува-
ти диференціювання, дозрі-
вання та функцію людських
дендритних клітин in vitro, що
характеризується зниженням
експресії адгезивних молекул
рівня ФНП-β, ІЛ-12 й ІЛ-18 і
підвищенням рівня ІЛ-10. По-
казано, що призначення пен-
токсифіліну не пізніше ніж за
3 год після фокальної цереб-
ральної ішемії у щурів на 43 %
знижує розмір кортикальних
інфарктів, але не впливає на
підкіркові [7; 27].

Оскільки пріоритетними
завданнями сучасної невро-
логії є обмеження та зниження
захворюваності на інсульт, а у
разі його розвитку — надання
ефективної медичної допомо-
ги, важливо стандартизувати
не тільки етапи лікування гост-
рого інсульту, але й подальшої
реабілітації. Таким чином, ви-
никає необхідність у розробці
та проведенні специфічної іму-
нокоригуючої терапії у хворих
із церебральним інсультом.
Формування індивідуальної
імунологічної нездатності у хво-
рих із гострою цереброваску-
лярною патологією та сучасні
підходи до різних видів імуно-
коригуючої терапії роблять ак-
туальним проведення комп-
лексної терапії неспецифічни-
ми імуномодуляторами з ме-
тою корекції розладів неспе-
цифічної резистентності у да-
ної категорії хворих, профілак-
тики та лікування вторинних
гнійно-септичних ускладнень.
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Негативна динаміка захво-
рюваності дитячого населення
та щорічне її збільшення є най-
гострішою соціальною проб-
лемою в нашому суспільстві.
Питома вага суто медичних
проблем у формуванні здо-
ров’я особи, за даними ВООЗ,
становить не більше 10–12 %.

Медичні аспекти збереження
здоров’я в ранньому дитинстві
мають значно більший вплив,
ніж у наступні вікові періоди.
Необхідність впливу на про-
відні проблеми здоров’я зумов-
лена тим, що здоров’я в дитя-
чому віці визначає стан здоро-
в’я протягом усього життя лю-

дини та наступних поколінь
[1; 2]. Хронічні захворювання
травної системи у дітей яв-
ляють собою не локальну, а
серйозну загальнопедіатричну
проблему, від своєчасного роз-
в ’язання якої залежить не
тільки здоров’я дітей, але й до-
рослих, оскільки багато хро-
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