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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) лёгкой степени-
ведущая в детском нейротравматизме (70–75%). 
Минимальная мозговая дисфункция (ММД) встре-
чается у 17–30% детей школьного возраста. ММД и 
ЧМТ преобладают у мальчиков из-за генетических 
факторов, чувствительности к перинатальным нару-
шениям, снижения компенсаторных функций ЦНС. 
Симптоматика ММД у школьников влияет на течение 
и исход ЧМТ легкой степени.

Öåëü: уточнить влияние ЧМТ легкой степени на 
динамику неврологических нарушений при ММД у 
детей школьного возраста.

Ìàòåðèàëы  è  ìåòîäы: проведен ретроспек-
тивный анализ клинических синдромов ММД у 96 
больных с 7 до 17 лет, лечившихся по поводу легкой 
ЧМТ. Мальчиков было 61, девочек–35.

Ðåçóëüòàòы: при ретроспективной оценке невро-
логического статуса у детей с ММД в анамнезе, 
поступивших с легкой черепно-мозговой травмой, 
ведущими клиническими синдромами являлись: 
рассеянная микроочаговая симптоматика в 76,3%; 
последствия краниоцервикальной родовой травмы с 
нарушениями опорно-двигательного аппарата–56,16%; 
координаторные расстройства — 56,16%; синдром 
вегетативной дисфункции–43,3%; цефалгии напря-
жения — 30%; синдром гиперактивности–22,4%; 
гидроцефальный синдром–10,8%. Неврологический 
дефицит после получения ЧМТ, был представлен: 
общемозговая симптоматика–70,3%, гипертензионный 
синдромом–16,2%, интенсивная головная боль–65%, 
утрата сознания 7,63%. Рассеянная микроочаговая 
симптоматика выявлена в 79%, координаторные и 
вегетативные расстройства–64%. При ЧМТ частота 
поведенческих расстройств, синдрома гиперак-
тивности увеличивалась на 1\3, с нарастанием их 
выраженности.

Âыâîäы: клинические проявления ЧМТ легкой 
степени у детей с ММД, являются последствиями 
преморбидного поражения ЦНС; при ЧМТ легкой 
степени тяжесть состояния ребенка обусловлена 
общемозговой симптоматикой; лёгкая ЧМТ у больных 
с ММД вызывает нарастание мнестических и пове-
денческих расстройств, что вызывает социальную 
дезадаптацию больных.
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The goal of this study was to make a comparison 
between stereotactic brachytherapy implants and 
linear accelerator based radiosurgery of brain tumors 

with respect to physical dose distributions and 
radiobiological efficacy. Twenty-four treatment plans 
made for irradiation of brain tumors with low dose 
rate I–125 brachytherapy and multiple arc LINAC 
based radiosurgery were analyzed. Using the dose 
volume histograms and the linear-quadratic model 
the brachytherapy doses were compared to the 
brachytherapy equivalent LINAC radiosurgery doses 
with respect to late effect of irradiations on normal 
brain tissue. To characterize the conformity and 
homogeneity of dose distributions, conformal index, 
external volume index and relative homogeneity index 
were calculated for each dose plan, and the mean 
values were compared. The average tumor volume 
was 5.6 cm3 (range: 0.1 — 19.3 cm3). At low doses, the 
calculated radiobiological late effect of normal tissue 
was equivalent for external beam and brachytherapy 
dose delivery. For brachytherapy at doses greater 
than 30 Gy the calculated equivalent dose to normal 
tissues was less than for external beam radiosurgery. 
However, the dose homogeneity was better for the 
LINAC radiosurgery with a mean relative homogeneity 
index of 0.62, compared to the value of 0.19 for the 
brachytherapy (p=0.0002). Results obtained here are 
only predictions based on calculations concerning 
normal tissue tolerance. More data and research are 
needed to understand the clinical relevance of these 
findings.
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Зниження здатності до апоптозу у пухлинних 
клітин грає суттєву роль в розвитку багатьох пух-
лин, однак це здійснюється за допомогою різних 
механізмів, аналіз яких може бути важливим для 
оцінки існуючих і пошуку нових шляхів пригнічення 
пухлинного росту.

Важлива роль в регуляції апоптозу належить 
одній із основних Fas ліганд рецептор системі. Fas-
рецептор (CD–95) трансмембранний білок, який при 
зв’язуванні з специфічним лігандом, або антитілами 
передає сигнал до апоптозу клітини [Сидоренко С.П., 
2000]. На пухлинах мозку також присутній Fas рецеп-
тор і Fas ліганд, що вказує на можливість індукції в 
цих пухлинах апоптотичної загибелі клітин.

Ìåòîю роботи було порівняння дослідження 
впливу антитіл до CD–95-рецептора на виживання, 
апоптотичну готовність та проліферативну здатність 
в залежності від різного гістогенезу пухлин головного 
мозку.

Îá’єêòîì дослідження слугували свіжовиділені 
клітини пухлин різного гістогенезу, отримані під 
час оперативного втручання: 3 медулобластоми, 4 
анапластичні гліоми, 4 астроцитоми, 4 менінгіоми. 
Дослідження проліферативної здатності проводили 
за допомогою МТТ-тесту. Інкубацію анти CD95 анти-
тіл з клітинами проводили при 37єС протягом 24 год, 
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після чого проводили аналіз досліджуваних проб. 
Оцінювали кількість клітин, що вступили в апоптоз 
по фарбуванню їх ДNK-тропним барвником Hoechst 
33342. Життєздатність пухлинних клітин оцінювали 
в тесті з трипановим синім.

Ðåçóëüòàòè: При дослідженні проліферативної 
здатності встановлено, що анти CD 95 антитіла галь-
мували проліферацію клітин астроцитом в 3 рази, в 
1,5–2 рази клітин менінгіом, та майже не впливали 
на проліферативну здатність клітин медулобластом 
та анапластичних гліом. Проведеним дослідженням 
встановлено, що життєздатність менінгіом при дії 
(анти CD 95) антитіл за 24 години зменшувалась з 
60±7,9% до 47±5,3%, а апоптотичний індекс зростав з 
36±8,9% до 48±9,4%. Життєздатність медулобластом 
при дії CD95 антитіл також змінилась з 80±12,1% 
до 47±7,8%а апоптоз зріс з 19±6,1% до 50±7,1%. В 
анапластичних гліомах (ІІІ ст злоякісності) жит-
тєздатність знижувалась з 79±5,1% до 58±6,2%, а 
апоптотичний індекс зростав з 37±6,9% до 61±4,7%. 
Тоді як у астроцитом І–ІІ ст. злоякісності при дії анти 
CD 95 антитіл проходило зменшення життєздатності 
з 70±7,3% до 55±5,6%, а апоптотичний індекс майже 
не змінювався — з 30±3,4% та до 39±4,7% при куль-
тивуванні з анти CD 95 антитілами.

Âèñíîâîê: отримані дані свідчать,що найбільш 
чутливі до дії антитіл до рецептору апоптозу є меду-
лобластоми у цих пухлин майже в 2 рази зростає 
апоптотична смерть клітин, що може свідчити про 
велику єкспресію цього рецептору апоптозу на цих 
клітинах, менша у атипових астроцитом і астро-
цитоми та менінгіоми які мали невелике зниження 
життєздатності при дії цих антитіл,що може вказу-
вати на низбку єкспресію Fas рецептору на клітинній 
поверхні пухлин.
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Öåëü работы заключалась в проведении исследо-
ваний с помощью биосенсора, основанного на эффекте 
поверхностного плазмонного резонанса (ППР) на 
периферической крови пациентов с различной ней-
рохирургической патологией для определения воз-
можной корреляции показателей ППР с патологиями 
опухолевого и неопухолевого генеза.

Ìàòåðèàëы  è  ìåòîäы. Было обследовано 34 
пациента до лечения с менингиомами, глиомами, 
метастазами в головной мозг, черепно-мозговыми 
травмами. У пациентов натощак производили забор 
крови из локтевой вены с добавкой гепарина. Гема-
токрит искусственно доводили до показателя 35%. 
Показатели поверхностного плазмонного резонанса 

определяли с помощью прибора “Plasmon SPR 
05”, разработанного и изготовленного в Институте 
физики полупроводников. Основным используемым 
показателем ППР на периферической крови являлся 
угловой сдвиг максимума кривой плазмонного резо-
нанса, полученный по разработанной нами методике. 
Кривая плазмонного резонанса представляет собой 
зависимость интенсивности отраженного тонким 
слоем золота поляризованного лазерного луча от 
угла его падения на этот слой. Взаимодействие 
золотого слоя с зарядом мембран клеток крови при-
водит к сдвигу кривой плазмонного резонанса, что 
измерялось и обрабатывалось прибором “Plasmon” с 
программным пакетом BSS55 с выводом результатов 
в графическом виде на монитор компьютера.

Ðåçóëüòàòы  è  èх  îáñóæäåíèå. Полученные 
результаты свидетельствуют о наличии достовер-
ных различий в показателях ППР при работе с 
периферической кровью пациентов, коррелирующих 
с опухолевыми и воспалительными патологиями. 
При патологиях воспалительного генеза и опухолях 
доброкачественной степени анаплазии показатели 
ППР были значительно выше, чем у пациентов со 
злокачественными глиомами и метастазами в голо-
вной мозг. Эти данные можно интерпретировать как 
показатели снижения уровня поляризации мемб-
ран клеток крови у пациентов с неблагоприятным 
течением заболевания. Полученная корреляция 
данных по показателям ППР у пациентов с воспа-
лительными и опухолевыми патологиями совпадает 
с показателями уровня скорости оседания клеток 
крови (методика модифицирована нами и проводится 
в условиях электролитной нагрузки) у пациентов с 
аналогичными патологиями.

Âыâîäы. Проведенные предварительные иссле-
дования корреляции показателей уровня ППР на 
периферической крови пациентов с воспалительной 
(ЧМТ) и опухолевой патологией ЦНС дает возмож-
ность проводить дифференциальную диагностику 
между патологиями опухолевого и неопухолевого 
происхождения у пациентов в ранние сроки после 
госпитализации.
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Відомо, що на мембранах клітин пухлин екс 
пресуються різні рецептори, молекули, які віддзер-
калюють здатність їх до проліферації, міграції, мета-
стазування та апоптозу. Вивчення цих поверхневих 
структур за допомогою імуногістохімічних методик 
дає уявлення про індивідуальні властивості тієї чи 
іншої пухлини.

Ìåòîю наших дослідженнях проводилось вив-
чення експресії молекул апоптозу — Fas-рецептора 
та молекули міжклітинної адгезії NCAM, яка має 
відношення до метастазування та інфільтративного 
росту на клітинах медулобластом у дітей та дорос-
лих.

Ìàòåð³àëè Êîíôåðåíö³¿ íåéðîõ³ðóðã³â Óêðà¿íè “Íîâ³ òåõíîëîã³¿ â íåéðîõ³ðóðã³¿”




