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Резюме. В статье представлены результаты исследования влияние Солкосерила (Meda 
Pharmaceuticals Switzerland – гемодериват из крови молочных телят) на показатели нейроиммуно-
логического статуса больных в возрасте 50-65 лет с атеросклеротической дисциркуляторной энце-
фалопатией II ст. Показано, что характер атеросклеротических бляшек обуславливает специфич-
ность иммунного профиля больных. Так, у больных с гипоэхогенными бляшками церебрального 
атеросклероза (ЦАС) в большей степени напряжены аутоиммунные реакции, что проявляется до-
стоверно высокими уровнями в крови аутоантител к основному белку миелина и гиперсенсиби-
лизацией нейтрофилов к нейроспецифической энолазе. У больных с гетероэхогенньми бляшками 
ЦАС доминируют нарушения клеточного иммунитета в виде снижения NK-клеток (СD16) на фоне 
достоверного иммунного дисбаланса. Полученные данные доказывают благоприятное нейроим-
муномодулирующее влияние при применении препарата Солкосерил при ЦАС.
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Протягом тривалого часу судинні захворювання 
головного мозку залишаються однією з пріоритет-
них проблем у неврології [6]. Експерти ВОЗ вва-
жають, що й у найближчі десятиріччя відбудеться 
зростання даної патології, оскільки населення «ста-
ріє», а фактори ризику судинних епізодів постійно  
зростають [30].

Атеросклероз вважається основним патологіч-
ним процесом, що вражає мозкові судини та ар-
терії інших басейнів [1-3, 40]. На різноманітних 
моделях атеросклерозу показано, що разом із нагро-

мадженням ліпідів у стінці артерій виникають озна-
ки запалення, у розвитку якого приймають участь 
Т- і В-лімфоцити, макрофаги та лейкоцити [4-8]. Че-
рез полімодальну дію цих імунозапальних змін, на 
сьогодні не існує універсальних медикаментозних 
препаратів для лікування хворих із церебральним 
атеросклерозом, які б на високому доказовому рівні 
служили захистом перед церебральним інсультом. 
Саме тому, церебральний атеросклероз (ЦАС) є про-
відним фактором ризику гострих порушень мозко-
вого кровообігу поряд із артеріальною гіпертензією.

Рисунок 1    Роль імунних регуляторних Т-клітин в атерогенезі згідно з 
Jacob George, 2008 (Nature Clinical Practice Cardiovascular Medicine)

Важливість усіх клітин імунної 
системи при атерогенезі ще не зов- 
сім визначена (рис. 1), однак, декіль-
ка досліджень привертають увагу до 
нейтрофілів та NK-клітин (natural 
killer cells) [1].

Зокрема, дослідження відді-
лу фармакології факультету наук 
здоров’я Li W., Lidebjer С. та співавт. 
(Швеція, 2008) виявили, що у хво-
рих з ішемічною хворобою серця 
(ІХС) значно вищий рівень апопто-
зу NK-клітин. Також, NK-клітини 
пацієнтів з ІХС були гіперчутливі 
до окислених ліпідів ex vivo, що слу-
жить індикатором механізму, який 
робить внесок у зниження NK- клі-
тин при ІХС [9-10, 25, 27].

NK-клітини активуються через 
Примітки:. FoxP3 – Фактор транскрипції протеїну; Lg – імуноглобін; IL – інтерлейкін; TGF-b  – 
трансформуючий фактор росту b, що впливає на розвиток; TREGs – регуляторні Т-клітини



Журнал неврології ім. Б.М. Маньковського     2/2013     www.neurology.kiev.ua62

Терапія неврологічних захворювань

взаємодію їхньої рецепторної активації (CD16) з їх-
нім лігандом на клітинах із нормальною антиген-
ною презентацією або на «самопошкоджених» клі-
тинах. Активація NK-клітин призводить до швидкої 
продукції цитокінів, таких як IFN і TNF. Ці цитокі-
ни чинять ефект на клітинну активність Т-хелперів1 
(Тh1), макрофагів (Мф) або ендотеліоцитів судин. У 
свою чергу, активовані Мф здатні впливати на NK-
клітини та ендотеліоцити. На додаток, NK-клітини 
володіють цитолітичними властивостями через 
продукцію перфорину і гранзимів. Цитокіни, що 
обумовлені антигенною презентацією клітин чи 
NK-клітин (IFN-, IL-12, IL-15, і IL-18) можуть пошко-
джувати активацію NK-клітин [14, 35, 38]. Взаємодія 
Ly49 рецептора на NK-клітинах із молекулою МНС 
класу і на всіх типах клітин може сприяти інгібі-
ції цих функцій NK-клітин. Щоб зрозуміти ефекти  
NK-клітинно-обумовлених ефектів при атероскле-
розі, можливо, необхідно більш ретельно відно-
ситися до відмінностей бляшок у навколишньому 
середовищі цитокінів. Виходячи з цього, можна 
вважати, що Т-клітини регулюють атерогенний по-
тенціал NK-клітин у Ly49A трансгенних реціпієн-
тів. Проте, дані Whitman вказують на те, що NK Т 
і Т-лімфоцити є вторинними відносно виражених 
дефектів NK-клітин, що спостерігаються в Ly49A 
мишей [16, 42].

Слід зазначити, що в організмі людини існують 
функціонально полярні відповіді клітинних клонів 
СD4+Т-хелперів (Тh1) і СD8+Т-супресорів (Th2), що 
залежать від продукованих ними цитокінів. Так, лім-
фокіни Тh1 типу беруть участь у ґенезі органоспеци-
фічих захворювань (наприклад, інсулінозалежний 
цукровий діабет), а лімфокіни Тh2 типу домінують 
при алергічних захворюваннях, прогресуючому 
системному склерозі [28]. Перехресна реакція між 
Т-лімфоцитами та макрофагами підвищує експресію 
потенційних прокоагулянтних тканинних факторів. 

 Рисунок 2    Активація імунних та запальних процесів шляхом 
муконазального введення специфічних антигенів (Thomas J. DeGraba, 
Stroke. 2006 Febru¬ary; 37(2): 291-293)

Запальні медіатори регулюють експресію тканинно-
го фактора макрофагами бляшок, чим демонструєть-
ся ессенціальний зв’язок між запаленням артерій і 
тромбозом. При розриві бляшки індукований сиг-
налами запалення тканинний фактор чинить тром-
боутворення, що призводить до найбільш гострих 
ускладнень атеросклерозу [27, 40].

Часті прояви раннього ЦАС на фоні «помолод-
шання інсульту» та «постаріння населення» в цілому 
[26, 39], прямо вказує на актуальність впроваджен-
ня новітніх методів антиатеросклеротичної терапії 
(рис. 2).

Виходячи з положення про те, що фокус атеро-
генезу, зокрема, церебральних форм прояву, зосе-
реджений на нейроімунних реакціях, певний ін-
терес викликають препарати пептидного складу, 
котрі широко використовуються в ангіоневрології, 
оскільки володіють специфічними нейротрофічни-
ми властивостями. Ця група препаратів в якості ак-
тиватора тканинного метаболізму відіграє важливу 
роль у мембраностабілізуючих і захисних процесах 
на клітинному рівні, що призводить до регенерації 
й репарації тканин, особливо в умовах гіпоксії. Од-
ним із представників цієї групи є Солкосерил (Meda 
Pharmaceuticals Switzerland). Солкосерил відносить-
ся до нейропротекторів та активаторів метаболізму 
й представляє продукт депротеїнової  очистки, який 
виділяється із крові телят у період росту. Солкосерил 
містить широкий спектр низькомолекулярних ком-
понентів кліткової маси та сироватки крові з моле-
кулярною масою 5000 Д (гліколіпіди, нуклеозиди й 
нуклеотиди, олігопептиди та амінокислоти).

Ключовими ефектами Солкосерилу, що 
обумовлює його активне використання в нев- 
рологічній практиці, є нейропротекція й ан-
тиоксидантні властивості. Отримано дані, що 
свідчать про вплив Солкосерилу на процес  
ексайтотоксичності – надлишкової актива-

ції амінокислотних рецепторів  
нейронів [21-23, 31]. 

Найбільше значення в процесах 
ексайтотоксичності має основна 
збуджуюча система головного моз-
ку – глутаматергічна. Глутаматер-
гічна нейротоксичність є пато-
генетичною ланкою при різних 
за етіологією неврологічних за-
хворюваннях: гострій та хроніч-
ній ішемії мозку, церебральному 
атеросклерозі. Як відомо, глута-
мат викликає надходження іонів 
кальцію (Са2

+) всередину клітини 
через N-метил-D-аспартат (NMDA)  
рецептори та ініціює утворення 
оксиду азоту (NO), а також активує 
ферменти протеїнкінази, протеази, 
ендонуклеази, фосфоліпази.

Іншим дуже важливим пато-



Журнал неврології ім. Б.М. Маньковського     2/2013     www.neurology.kiev.ua

Терапія неврологічних захворювань

63

генетичним механізмом, що обумовлює пору-
шення метаболізму нейронів в умовах ішемії, є 
оксидантний стрес. При цьому Солкосерил за-
безпечує антиоксидантну дію.

Солкосерил у своєму складі містить цілий ряд 
сполук і хімічних елементів, що необхідні для тка-
нини мозку: гліколіпіди, нуклеозиди та нуклео-
тиди, олігопептиди та амінокислоти. Одним із 
компонентів Солкосерилу є унікальна речовина 
– серофендікова кислота. За хімічним складом це 
15-гідрокси-17-метилсульфінілатізан-19-масляна 
кислота, низькомолекулярна ендогенна сполука, 
виявлена в ссавців і наділена цілим спектром біо-
логічних властивостей, що пояснюють велику кіль-
кість ефектів препарату [11].

Osakda зі співавторами за допомогою спектро-
метрії встановили, що серофендікова кислота інак-
тивує як позаклітинний, так і внутрішньоклітинний 
гідроксил-радикал [33], і, таким чином, підвищує 
виживання нейронів на фоні оксидантного 
стресу. 

Іншим механізмом антиоксидантної дії серофен-
дікової кислоти  є потенціація синтезу ендогенних 
антиоксидантів: каталази, супероксиддисмутази, 
глутатіон-пероскидази та глутатіону [33]. За анти-
оксидантні властивості серофендікової кислоти 
«відповідає», в основному, диметилсульфоксид, 
друга частина молекули, атизан-дериват, володіє 
нейропротекторними властивостями. Серофенді-
кова кислота знижує накопичення кальцію в сере- 
дині клітини, інгібує перекисне окислення ліпідів 
і знижує активність NO-синтази [24]. Серофенді-
кова кислота також викликає зниження активності 
S-нітрозоцистеїну, донора NO [23]. Таким чином, 
Солкосерил покращує мозковий кровообіг при цере-
бральній ішемії.

Крім цього, Солкосерил впливає на метаболізм 
у мітохондріях [20, 32]. Було виявлено його вплив 
на всі фази мітохондріального дихання (у тому 
числі за участю ендогенних субстратів) [20]. Сол-
косерил посилює надходження кисню та активує 
окислювальне фосфорилювання [20]. Активуючи 
Н+-АТФазу, посилюючи гідроліз АТФ, а також акти-
вуючи окислювальне фосфорилювання та синтез 
АТФ, препарат зменшує індекс АДФ/кисень. Таким 
чином, Солкосерил збільшує як синтез АТФ, так і 
споживання кисню мітохондріями. Вважається, 
що ці властивості пов’язані з гідрофільними фрак-
ціями препарату [20]. Також було виявленно, що 
Солкосерил посилює активність цитохромоксида-
зи мітохондрій у лімфоцитах та має імуномодулю-
ючий вплив [19, 37]. 

Солкосерил має декілька механізмів дії:
• стимуляція надходження кисню в клітину,
• посилення транспорту глюкози через клітин-

ну мембрану,
• підвищення синтезу внутріклітинного АТФ  

і збільшення долі аеробного гліколізу,

• попередження зниження K/Na-АТФази, 
• блокада перекисного окислення ліпідів,
• попередження синтезу азоту,
• антиоксидантна протекція.

Мета дослідження – вивчити особливості 
перебігу нейроімунологічних процесів під впливом 
Солкосерилу у хворих на ЦАС.

Матеріали та методи

Із популяції хворих на ЦАС (25 чоловіків та жінок 
віком 50-65 років) були сформовані дві групи дослі-
дження – група А (15 хворих із діагнозом атероскле-
ротична дисциркуляторна енцефалопатія II стадії) 
і група В (10 здорових осіб для контролю). У свою 
чергу, група А була розділена на дві підгрупи – група 
Ahy (6 пацієнтів із гіпоехогенними бляшками ЦАС) 
та група Ahe (9 пацієнтів із гетероехогенними бляш-
ками ЦАС).

Імунологічне обстеження включало кількісну 
оцінку різних субпопуляцій лімфоцитів непря-
мим імунофлюоресцентним методом за допомо-
гою моноклональних антитіл виробництва ЗАТ 
«Сорбент-сервіс» (Москва), згідно з Інструкцією 
фірми виробника. Облік реакції проводили на 
проточному цитофлюориметрі “Becton Dickinson” 
США [34].

За допомогою даного методу визначали наступ-
ні субпопуляції лімфоцитів – СDЗ+-лімфоцити 
(Т-клітини); СD4+-лімфоцити (Т-хелпери); 
СD8+-лімфоцити (Т-цитотоксичні лімфоцити/
супресори); СD16+-лімфоцити (NK-клітини), 
СD19+-лімфоцити (В-клітини). Рівень імунних 
комплексів у сироватці крові визначали за ме-
тодикою Гашкова В. та ін. (1978) за допомогою 
3,75% поліетиленгліколю з м. м. 6000 [15]. Адге-
зивна активність нейтрофілів при дії нейробілків 
була вивчена спектрофотометричними методами 
[17]. Аутоантитіла до нейроантигенів визначали 
за допомогою твердофазного ІФА за методикою 
Черенько Т.М. (1989) [29]. Ця методика визначає 
рівень антитіл до нейроспецифічних білків у си-
роватці крові. Принцип методу полягає в тому, 
що антитіла тестованого зразка взаємодіють з 
імобілізованим на твердій фазі антигеном, потім 
фіксують на собі антивидові антитіла (вторин-
ні), кон’юговані з ферментом пероксидази хрі-
ну. Кількість зв’язаного кон’югату визначається  
за допомогою хромогенного субстрата, причо-
му інтенсивність забарвлення, що розвивається, 
пропорційна кількості антитіл у зразках. Нейро-
білки – основний білок мієліну (ОБМ) і нейроспе-
цифічної енолази (NSE) – одержували по методу  
Лісяного M.І. та Любича Л.Д.(2001) [9]. Ці дослі-
дження проводились у групі А до й після завер-
шення 10-денного курсу терапії Солкосерилом  
(по 10 мл в/в крапельних ін’єкцій на фізіологічно-
му розчині) і в групі В.
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Статистична обробка результатів проводилась за 
допомогою комп’ютерної програми Statistica 6.

Результати та їх обговорення

Результати імунологічного дослідження показа-
ли, що рівень лейкоцитів і лімфоцитів у хворих на 
ЦАС (група А) суттєво не відрізнявся від рівня здо-
рових осіб (контрольна група В). Проте, рівні субпо-
пуляцій лімфоцитів у хворих на ЦАС були порушені. 
Так, у групі А достовірно констатувалися лімфоцитоз 
у субпопуляції CD8 і лімфоцитопенія в субпопуляції 
CD16, що обумовило зниження імунорегуляторного 
індексу (CD4/ CD8) хворих на ЦАС (табл. 1).

Лімфоцитоз у субпопуляції Т-лімфоцитів-
супресорів (CD8) і лімфоцитопенія в субпопуляції 

Група Leu, 109 л lim, % CD3, % CD4, % CD8, % index CD20, % CD16, %

А (n=15) 5,30±0,86 32,50±1,63 65,30±1,11 33,70±0,60 29,20*±0,83 1,16±0,03 10,00±0,91 16,70±0,66
Ahy (n=6) 5,10±0,69 30,50±3,31 64,80±2,01 33,60±0,86 27,90*±1,02 1,20±0,06 10,50±1,58 17,30±1,07
Ahe(n=9) 5,60±0,43 33,20±1,47 65,60*±1,10 33,90*±0,78 29,60*±1,20 1,16*±0,05 10,20±0,99 16,80*±0,91
В (n=10) 6,00±0,40 33,00±1,22 60,50±2,41 30,00±1,24 24,00±1,19 1,30±0,05 9,00±0,54 18,50±0,04

Таблиця 1    Показники клітинного імунітету у хворих із ЦАС (М±м)

Примітки: * - вірогідно щодо групи контролю (р<0,05); Leu - лейкоцити; lim - лімфоцити; CD3 - T-лімфоцити; CD4 - T-хелпери; CD8 - Т-супресори; Index - 
імунорегуляторний індекс; СD20 - В-лімфоцити; CD 16 - NK-клітини

  Рисунок 3     Клітинний баланс імунітету у хворих на ЦАС залежно від характеру атеросклеротичних бляшок

  Рисунок 4    Вплив Солкосерилу на стан клітинного імунітету у хворих на ЦАС залежно від характеру атеросклеротичних бляшок

NK-клітин (CD16) свідчить про дисбаланс імунної 
відповіді у хворих групи А. При цьому у хворих із ге-
тероехогенними бляшками ЦАС (підгрупа Ahe) мав 
місце більш виражений розлад імунного балансу.

Під впливом Солкосерилу в крові хворих гру-
пи Ahe відносний рівень T(CD8)-cyпpecopiв зни-
жувався на 13% на фоні зростання (на 20%) від-
носної кількості NK(CD16)-клітин, що є ознакою 
відновлення імунного балансу (рис. 4).

У хворих на ЦАС відзначено високий рівень імун-
них комплексів, який перевищував значення конт- 
рольної групи в 1,6 разів, а також високий рівень не-
йросенсибілізації (табл. 2). Слід відмітити, що висо-
кий рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) 
відрізнявся в підгрупах хворих на ЦАС. Так, рівень 
ЦІК був вищим в 1,4 рази у групі Ahe порівняно з гру-
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пою Ahy. Після курсу Солкосерилу в сироватці крові 
хворих групи Ahe рівень ЦІК зменшувався на 20% на 
фоні зниження (у 1,5 рази) сенсибілізації нейтрофі-
лів до основного білка мієліну (рис. 5, табл. 3).

Аналіз нейросенсибілізації показав, що у хворих 
на ЦАС має місце достовірна підвищена чутливість 
нейтрофілів до альбуміну (Albumin), основного біл-
ка мієліну (SOБM) та нейроспецифічної енолази 
(NSE). При цьому, сенсибілізація до NSE в групі Ahy 

Група

Показник 
гормонального

імунітету
Показники нейроаутоімунних реакцій

ЦІК, у.о. AANeu, % Albumin, % Sобм, % NSE, % ОБМ, у.о.
А (n=15) 117,00*±31,04 53,10±7,28 11,50±3,82 13,10±2,18 12,10±3,47 29,00±4,52

Ahy (n=6) 98,80±17,38 52,30±1,76 12,00±2,32 13,00±2,28 16,30*,**±1,27 30,70*±2,82
Ahe (n=9) 128,5±19,54 55,70±4,68 11,70±1,32 13,70±1,61 10,80*,**±1,22 28,80±5,32
В (n=10) 75,00±4,20 45,00±2,31 7,50±1,61 6,00±1,98 4,50±1,71 26,50±1,12

Таблиця 2    Рівень ЦІК і клінічної нейросенсибілізації у хворих із ЦАС

Примітки: * - вірогідно щодо групи контролю (р<0,05); ** - вірогідно щодо підгрупи Ahe (р<0,05); AANeu – адгезивна активність нейтрофілів,; Albumin – сенсибілізація 
нейтрофілів до альбуміну; Sобм - сенсибілізація нейтрофілів до основного білка мієліну; NSE - сенсибілізація нейтрофілів до нейроспецифічної єнолази; ОБМ – рівень 
аутоантитіл до основного білка мієліну

  Рисунок 5     Рівні сенсибілізації нейтрофілів до альбуміну і нейроспецифічних білків у хворих із ЦАС

  Рисунок 6    Вплив Солкосерилу на рівень ЦІК у сироватці крові хворих на ЦАС залежно від характеру 
атеросклеротичних бляшок

достовірно перевищувала (у 1,5 рази) сенсибілізацію 
нейтрофілів до NSE в групі Ahe та в 3,6 рази – у  групі В 
(табл. 2). Високий рівень сенсибілізації нейтрофілів 
до NSE в групі Ahy може вказувати на максимальний 
рівень нейроантигену в сироватці крові, порівняно з 
групою Ahe. На користь чого свідчить і відносно мен-
ша концентрація ЦІК у групі Ahy – імовірна ознака 
лише часткового зв’язування аутоантитіл з нейроан-
тигенами [28]. Аналіз нейросенсибілізації показав, 
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що у хворих на ЦАС має місце достовірна підвище-
на чутливість нейтрофілів до альбуміну (Albumin), 
основного білка мієліну (SOБM) та нейроспецифіч-
ної енолази (NSE). При цьому, сенсибілізація до NSE 
в групі Ahy достовірно перевищувала (у 1,5 рази) сен-
сибілізацію нейтрофілів до NSE в групі Ahe та в 3,6 
рази – у  групі В (табл. 2). Високий рівень сенсибілі-
зації нейтрофілів до NSE в групі Ahy може вказувати 
на максимальний рівень нейроантигена в сироват-
ці крові, порівняно з групою Ahe. На користь чого 
свідчить і відносно менша концентрація ЦІК у групі 
Ahy – імовірна ознака лише часткового зв’язування 
аутоантитіл із нейроантигенами [28]. 

Середньогруповий показник рівня аутоантитіл 
до основного білка мієліну (ОБМ) в групі А суттєво 
не відрізнявся від значення в групі В. Однак, у під-
групі Ahy він був достовірно високого рівня (табл. 2). 
Наявність у сироватці крові хворих групи А високих 
рівнів ЦІК та аутоантитіл до ОБМ свідчить про по-
рушення проникності ГЕБ. Оскільки загальний рі-
вень лімфоцитів у хворих групи А не порушувався, 
у той час як мав місце дисбаланс імунного профілю 

Група Leu, 109 л lim, % CD3, % CD4, % CD8, % Index CD20, % CD16, %

А (n=15) 5,92±1,03 29,40±2,71 64,11±7,02 31,67±4,32 29,53*,**±0,92 1,14±0,15 12,40±0,79 17,08±1,12

Ahy (n=6) 6,57±0,39 27,60±1,34 69,03±2,10 33,67±2,32 32,83*,**±2,54 1,27±0,06 12,47±0,56 16,43±1,35

Ahe (n=9) 5,60±0,68 30,44±1,67 62,00±4,99 30,67±3,14 25,88*, **±2,30 1,19±0,03 12,37±0,27 19,70*±1,24

Показник гуморального імунітету Показники нейроаутоімунних реакцій

ЦІК, у. о. AANeu, % Albumin , % Soбm, % NSE, % ОБМ, у. о

А (n=15) 99,33±4,09 57,11±1,76 11,89±0,96 10,22±1,04 12,33±2,09 30,62±3,31

Ahy (n=6) 104,00±5,40 54,67±3,86 14,00**±1,41 12,00±1,73 13,67*±1,05 19,70*,**±7,6I

Ahe (n=9) 93,56*±4,12 58,33±2,06 10,83**±1,19 9,33*11,24     11,67±1,33 36,08**±4,32

Таблиця 3    Вплив Солкосерилу на показники імунітету у хворих із ЦАС

Примітки: * - вірогідно щодо даних до лікування (р<0,05); ** - вірогідно щодо даних між підгрупами (р<0,05)

  Рисунок 7     Вплив Солкосерилу на рівні сенсибілізації нейтрофілів до альбуміну і нейроспецифічних білків у хворих із ЦАС

та зниження СD16-клітин поряд зі збільшенням цир-
кулюючих імунних комплексів та гіперсенсибіліза-
цію нейтрофілів до нейроспецифічних білків, можна 
вважати, що в розвитку ЦАС хворих групи А доміну-
ють саме аутоімунні ланки імунопатогенезу.

Застосування курсового лікування Солкосерилом 
достовірно нормалізувало ряд нейроімунологічних 
показників хворих на ЦАС (табл. 3).

У хворих із групи Ahy після завершення курсу лі-
кування Солкосерилом достовірно відновлювалася 
лише сенсибілізація нейтрофілів до нейроспецифіч-
ної єнолази (17%), у той час як імунний дисбаланс 
став на 15% виразнішим (табл. 3, рис. 7, 8).

Під впливом Солкосерилу кардинально змі-
нився середньогруповий показник рівня ауто-
антитіл до (ОБМ), який до лікування був висо-
кого рівня в обох групах Ahy та Ahe – у групі Ahy 
набув низького значення (становив 19,70±7,61  
у. о. при нормі 25-28 у. о.), а в групі Ahe, навпаки, від-
мітилася тенденція до його зростання (табл. 3).

Отримані результати цього дослідження вказують 
на порушення клітинних, гуморальних та аутоімун-
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  Рисунок 8     Вплив Солкосерилу на рівні аутоантитіл до основного білка мієліну у хворих на ЦАС

них реакцій імунної системи у хворих на ЦАС. При 
цьому характер атеросклеротичних бляшок обумов-
лює специфічність імунного профілю хворих. Так, у 
хворих із гіпоехогенними бляшками ЦАС більш нап- 
ружені аутоімунні реакції, що проявляється досто-
вірно високими рівнями в сироватці крові аутоан-
титіл до ОБМ та гіперсенсибілізацією нейтрофілів 
до нейроспецифічної енолази. У хворих із гетеро- 
ехогенними бляшками ЦАС домінують порушення 
клітинного імунітету у вигляді зниження NK-клітин 
(CD16) на фоні достовірного імунного дисбалансу.

Застосування курсового лікування Солкосери-
лом достовірно нормалізує низку нейроімунологіч-
них показників хворих із гетероехогенними бляш-
ками ЦАС, а саме: у сироватці крові зменшується 
рівень циркулюючих імунних комплексів (на 20%), 
сенсибілізація нейтрофілів до основного білка міє-
ліну (у 1,5 рази), а також, відносний рівень T(CD8)-
супресорів (на 13%) на фоні зростання відносної 
кількості NK(CD16)-клітин (на 20%), що є ознакою 
відновлення імунної системи. Однак, у хворих із 
гіпоехогенними бляшками ЦАС після завершення 
курсу лікування Солкосерилом достовірно зменшу-
валася лише сенсибілізація нейтрофілів до нейро- 
специфічної енолази (17%), у той час як імунний дис-
баланс CD8- і CD16-лімфоцитів став ще виразнішим 
(на 15%).

Висновки:

1. У хворих на ЦАС виявляється дисбаланс у скла-
ді основних субпопуляцій лімфоцитів, особливо 
CD8+ і CD16+ цитотоксичних клітин, відміча-
ється високий рівень імунних комплексів та ви-
сока активність клітинних та гуморальних ауто- 
імунних реакцій до нейроантигенів. Залежно від 
характеру атеросклеротичних бляшок найбіль-
ша різниця була в рівні ЦІК – при гетерогенних 
бляшках (група Ahe) рівень ЦІК був в 1,4 рази біль-
ший, ніж при гіпогенних бляшках (група Ahy) та у  

2-2,5 рази більший за рівень ЦІК у контрольній 
групі (групі В).

2. Виявлено, що особливості змін імунного стату-
су та рівня аутоімунних реакцій певним чином 
пов’язані з УЗДГ характером атеросклеротичних 
змін, а саме з гіпо- та гетероехогенністю бляшок у 
судинах головного мозку.

3. Отримані дані доводять сприятливий нейро- 
імуномодулюючий вплив на різні ланки імунної 
системи застосування препарату Солкосерил при 
церебральному атеросклерозі. Виявлено, що Сол-
косерил призводить до зменшення рівня ЦІК та 
нормалізації деяких показників імунної системи, 
що дозволяє підтвердити позитивний вплив його 
на імунну систему та запально-деструктивні про-
цеси в ЦНС.

4. Зниження активності клітинних нейроімунних 
реакцій при введені Солкосерилу, а саме – змен-
шення рівня нейросенсибілізації нейтрофілів 
(визначені в реакції адгезії нейтрофілів у при-
сутності нейробілків – основного білка мієліну та 
альбуміну), свідчить про позитивний вплив цьо-
го препарату на патологічні аутоімунні реакції в 
мозку при ЦАС.

5. Результати дослідження дають підстави ре-
комендувати диференційоване застосуван- 
ня Солкосерилу залежно від УЗДГ харак-
теру атеросклеротичної бляшки, що суп- 
роводжується особливими аутоімунними по-
рушеннями.
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