
 
 

 

 

 

ABSTRACT THE ROLE OF INTRAUTERINE ANTIGEN EXPOSURE IN THE 

MORPHOGENESIS OF CEREBRAL BLOOD VESSELS 

Introduction. The state of cerebral vessels in children of the first 

year of life with congenital toxoplasmosis, both active and without signs 

of activity (as models of antenatal antigenic exposure), was considered. 

The patients were born to mothers whose pregnancy proceeded with 

mild preeclampsia and perinatal damage to the nervous system. The 

features of the morphogenesis of the brain vessels of rats after exposure 

to antigens in the antenatal period were experimentally investigated. 

Materials and Methods. 119 children of the first year of life were 

examined. 43 patients with toxoplasmosis, 25 children from women 

whose pregnancy was complicated by mild preeclampsia, and 28 

children with perinatal lesions of the nervous system of hypoxic-

ischemic genesis due to antenatal hypoxia of the fetus. The comparison 

group consisted of 23 healthy children with an uncomplicated antenatal 

history. Experimental study of the morphogenesis of brain vessels of 

Wistar rats after intrauterine administration of antigens according to the 

method of M.A. Voloshin.  

Results. At 1–2 and 7–8 months of life, in children with antigenic 

antenatal exposure and perinatal lesions of the nervous system of 

hypoxic-ischemic genesis, blood flow disorders in the anterior 

cerebral arteries, vessels of the nail bed, manifestations of 

endothelial dysfunction and impaired function of the 

sympathoadrenal system were detected. In the experiment, after the 

intrauterine introduction of antigens of various nature, an increase in 

the proportion of the connective tissue component in blood vessels 

was established, and a significant decrease in the ratio of muscle and 

connective tissue components from the 1st to the 60th day of 

postnatal development. Changes in indicators of carbohydrate 

metabolism and a decrease in glycogen in the anterior cerebral artery 

of rats 1–60 days of life with antigenic antenatal exposure indicate 

long-term changes in metabolic disorders of carbohydrate 
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metabolism in the anterior cerebral arteries. By extrapolating the 

results obtained in the experiment on rats, it is possible to predict 

metabolic disorders in the vessels of people of the appropriate age, 

which to a certain extent explains the ultrasound and biomicroscopic 

changes in vessels, endothelial dysfunction detected in children with 

antigenic antenatal stimulation at 1–2 and 7–8 months of life. 

Conclusions. The identified features indicate a change in the 

morphogenesis of brain vessels after antenatal antigenic exposure and 

are the background for the formation of central nervous system 

pathology in children. 

Keywords: brain, blood vessels, endothelial dysfunction, 

morphogenesis, children, congenital toxoplasmosis, preeclampsia, rats. 
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РОЛЬ ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО АНТИГЕННОГО 

ВПЛИВУ У МОРФОГЕНЕЗІ СУДИН ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

Вступ. Розглянуто стан судин головного мозку у дітей 

першого року життя з вродженим токсоплазмозом як активного, 

так і без ознак активності (як моделі антенатального антигенного 

впливу). Хворі були народженні від матерів, вагітність яких 

перебігала з прееклампсією легкого ступеня, перинатальним 

ураженнями нервової системи. Експериментально дослідили 

особливості морфогенезу судин головного мозку щурів після 

впливу антигенів в антенатальному періоді. 

Матеріал і методи. Обстежено 119 дітей першого року життя. 

43 пацієнта з токсоплазмозом, 25 дітей від жінок, вагітність у яких 

ускладнилась прееклампсію легкого ступеня та 28 дітей з 

перинатальними ураженнями нервової системи гіпоксично-

ішемічного генезу внаслідок антенатальної гіпоксії плоду. У групу 

порівняння ввійшло 23 здорових дітей з необтяжливими 

антенатальним анамнезом. Проведено експериментальне 

дослідження морфогенезу судин головного мозку щурів лінії 

Вістар після внутрішньоутробного введення антигенів методом 

М. А. Волошина. 

Результати. Виявлено на 1–2 та 7–8 місяцях життя у дітей з 

антигенним антенатальним впливом та перинатальними 

ураженнями нервової системи гіпоксично-ішемічного генезу 

порушення кровоплину в передніх мозкових артеріях, судинах 

нігтьового ложа, прояви ендотеліальної дисфункції та порушення 

функції симпатоадреналової системи. В експерименті після 

внутрішньоутробного введення антигенів різної природи 

встановлено підвищення частки, що займається в судинах 

сполучнотканинним компонентом, і достовірне зниження 

співвідношення м’язового і сполучнотканинних компонентів з 1-ї 

по 60-ту добу постнатального розвитку. Зміни показників 

вуглеводного обміну та зменшення глікогену в передній мозковій 

артерії щурів 1–60 дня життя з антигенним антенатальним впливом 

говорять про тривалі зміни метаболічних порушень вуглеводного 

обміну в передніх мозкових артеріях. Екстраполюючи отримані в 

експерименті на щурах результати, можна передбачити і 

метаболічні порушення в судинах людей відповідного віку, що в 
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певній мірі, пояснює виявлені у дітей з антигенним антенатальним 

стимулюванням на 1–2 та 7–8 місяцях життя УЗД та 

біомікроскопічні зміни судин, ендотеліальну дисфункцію. 

Висновки. Виявлені особливості свідчать про зміну 

морфогенезу судин головного мозку після антенатального 

антигенного впливу і є фоном формування патології центральної 

нервової системи у дітей. 

Ключові слова: головний мозок, судини, ендотеліальна 

дисфункція, морфогенез, діти, вроджений токсоплазмоз, 

прееклампсія, щури.  
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INTRODUCTION / ВСТУП 

На сьогодні в Україні відзначається висока 

частота перинатальних уражень нервової системи, 

що є причиною органічних уражень і високої 

інвалідізації дітей [1 ,2]. У світі також зростає 

патологія нервової системи новонароджених [3], 

особливо інфекційного генезу [4, 5] і мають місце 

часті органічні ураження нервової системи [6, 7]. 

Водночас залишається високою частота 

патологічного перебігу вагітності і 

внутрішньоутробних інфекцій різного походження, 

що супроводжуються порушенням функції плаценти 

та проникненням чужорідних антигенів до плода [8, 

9, 10].  

Відомо, що неврологічна патологія може 

формуватися на тлі структурних змін ЦНС в період 

внутрішньоутробного розвитку, патологія 

антенатального періоду має негативні наслідки для 

здоров'я протягом життя [11, 12]. Експериментально 

встановлено, що внутрішньоутробне проникнення 

антигенів прискорює міграцію імунологічно 

незрілих лімфоцитів з тимусу на периферію. Ці 

лімфоцити впливають на розвиток 

морфофункціональних одиниць у різних внутрішніх 

органах, таких як печінка, серце, селезінка, яєчка і 

нирки [13, 14, 15]. 

Проте, особливості морфогенезу судин головного 

мозку, які забезпечують розвиток та функціонування 

мозку, досі не вивчалися [16, 17, 18].  

Мета дослідження – охарактеризувати стан 

функціонування артерій головного мозку у дітей 

першого року життя та особливості морфогенезу 

судин головного мозку у експериментальних тварин 

(щури) після антигенного впливу в антенатальному 

періоді. 

Матеріали та методи дослідження 

Як модель антенатального антигенного впливу у 

дітей було вивчено вроджений токсоплазмоз як 

захворювання, що супроводжується проникненням 

до плоду чужорідних інфекційних та неінфекційних 

антигенів внаслідок порушення бар'єрної функції 

плаценти. Було обстежено 119 дітей першого року 

життя. Серед них 24 дитини мали активний 

токсоплазменний процес, але без вроджених вад та 

без активності токсоплазменного процесу (група І). 

19 пацієнтів мали вроджений токсоплазмоз без 

вроджених вад та активності токсоплазменного 

процесу (група ІІ). 25 дітей від жінок, що мали 

прееклампсію легкого ступеня під час вагітності, яка 

могла супроводжуватися порушенням 

фетоплацентарного бар'єру і проникненням 

різноманітних антигенів до плоду (група ІІІ). 28 

малюків мали перинатальні ураження нервової 

системи гіпоксично-ішемічного генезу внаслідок 

антенатальної гіпоксії плоду (група ІV). Контрольна 

група (група V ) включала 23 здорових дітей з не 

обтяженим антенатальним анамнезом. 

Доплерографія судин головного мозку 

виконувалася на ультразвуковому апараті Toshiba 

Xario 100 з секторним фазованим датчиком 5S2. 

Кровотік головного мозку визначали в передніх 

мозкових артеріях, його характеризували за 

максимальною та середньою швидкостями 

кровотоку, індексами пульс-активності та 

резистентності. 

Стан мікроциркуляції шкіри визначали за 

допомогою біомікроскопії кровоносних судин 

нігтьового ложа четвертого пальця лівої руки. 

Біомікроскопія проводилася за допомогою 

мікроскопа біологічного МБР-1. У ході дослідження 

було проведено визначення кількості 

функціонуючих капілярів (на 1 мм2) і наявності 

порушень мікроциркуляції (судинних, внутрішньо-

судинних і позасудинних).  

Визначення стабільних метаболітів оксиду азоту 

(NO) в крові проводили за методикою Грісса 
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спектрофотометричним методом, активність 

синтази оксиду азоту (NOS) визначали 

спектрофотометричним методом [19]. 

Катехоламіндепонуюча та інсуліндепонуюча 

функція еритроцитів визначались цитохімічним 

методом в мазках крові за методиками Г.І. Мардар і 

Д.П. Кладієнко (1986), Л.І. Сандуляк (1976) [20].  

Для розкриття механізмів формування змін 

судинної системи головного мозку в дітей з 

патологією антенатального періоду і 

внутрішньоутробними інфекціями на другому етапі 

було проведено експериментальне дослідження 

морфогенезу судин головного мозку під впливом 

антигенного навантаження в фетальному періоді. З 

урахуванням неможливості дослідження 

морфогенезу судин головного мозку у дітей з 

антенатальним антигенним впливом було проведено 

анатомо-експериментальне дослідження, об'єктом 

якого послужили передні мозкові артерії білих 

щурів лінії Вістар. На 1, 7, 14, 30, 45 та 60 добу 

постнатального розвитку в 4 групах: I — інтактні, 

щурам ІІ та ІІІ групи на 18-ту добу вагітності 

внутрішньоплідно вводилися антигени за методом 

Н.А. Волошина [21]: у II групі – імуноглобулін 

людський для внутрішньом'язового введення, у III 

групі – спліт-вакцина ваксигрип інактивована; у IV 

групі (контрольній) у ті ж терміни 

внутрішньоплідно вводився розчин хлориду натрію 

0,9%. Експерименти проводили відповідно до 

дотримання міжнародних принципів Європейської 

конвенції про захист хребетних тварин, які 

використовуються для експериментів або інших 

наукових цілей (Страсбург, 18.03.1986) та Закону 

України № 3447-IV від 21.02.2006 «Про захист 

тварин від жорстокого поводження» від 21.02.2006. 

У гістологічних зрізах судин (забарвлення 

гематоксиліном та еозином) підраховували частку 

структурних компонентів судин (зовнішня 

оболонка, м’язовий компонент середньої оболонки, 

сполучна тканина середньої оболонки, внутрішня 

оболонка) за допомогою візуального методу обліку 

морфологічних структур.  

Проведено гістохімічне дослідження 

вуглеводного обміну після постановки ШЙК-реакції 

з контрольною обробкою препаратів амілазою на 1, 

7, 14 та 60 добу з напівкількісним визначенням 

вмісту глюкопротеїдів та глікогену в зрізах 

передньомозкових судин.  

Статистична обробка матеріалу проводилася на 

персональному комп'ютері за допомогою пакетів 

програми Microsoft Excel XP з підрахунком середніх 

значень, помилок репрезентативності абсолютних та 

відносних показників, t-критерію достовірності. 

Результати вважали достовірними при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

У групах пацієнтів з наявністю токсоплазмозу 

(як активного, так і без ознак активності), у дітей від 

матерів, вагітність яких перебігала з прееклампсією 

легкого ступеня та малюків з наслідками 

перинатальних уражень нервової системи за даними 

доплерографії судин головного мозку (табл.1) в 1-

місячному віці відзначаються різноманітні 

порушення кровоплину в передніх мозкових 

артеріях в порівнянні з групою здорових дітей. У 

хворих дітей визначались зниження максимальної та 

середньої швидкості кровоплину, зростання індексу 

пульс-активності та індексу резистентності. 

Причому, найбільші відхилення зазначених 

показників отримані в групі дітей з активним 

токсоплазмозом.  

Таблиця 1 – Характеристика кровоплину дітей віком 1-2 міс , М ± m  

Показники, одиниці 

вимірювання 
Група І Група ІІ Група ІІІ Група ІV Група V 

Максимальна швидкість, 

см/с (М±m) 
43,2±2,8* 46,5±2,4* 48,0±2,5 50,6±2,5 54,3 ±2,3 

Середня швидкість, см/с 

(М±m) 
16,9±1,3* 18,9±1,2* 19,4±1,2* 20,2±1,1* 23,7±1,0 

Індекс пульс-активності, 

у.о (М±m) 
0,90±0,03* 0,88±0,03* 0,89±0,03* 0,85±0,03 0,80±0,02 

Індекс резистентності, у.о. 

(М±m) 
0,76±0,04* 0,74±0,03* 0,74±0,03* 0,68±0,02 0,65±0,02 

Кількість функціонуючих 

капілярів на 1 мм3 (М±m) 
31,4±1,2* 33,1±1,3* 35,7±1,4* 34,9±1,2* 39,7±1,3 
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При аналізі біомікроскопії кровоносних судин 

нігтьового ложа в 1-місячних дітей були виявлені 

відхилення в дослідних групах, у порівнянні з групою 

здорових (табл.1). Не простежувалось достовірної 

різниці по відсотку порушень мікроциркуляції, 

судинним порушенням, внутрішньосудинним та 

позасудинним змінам у порівнянні з групою здорових 

дітей, але спостерігалось збільшення їх частоти в 1,5-

2 рази. Статистично значима відмінність була 

встановлена по кількості функціонуючих капілярів 

між досліджуваними та контрольною групами. Це 

свідчить, що в групах дітей з токсоплазмозом, 

наслідками перинатальних уражень нервової системи 

та обтяженим антенатальним анамнезом 

відзначається погіршення як мозкового, так і 

загального периферійного кровоплину. 

Таким чином, отримані результати свідчать про 

розвиток порушень мозкового та периферійного 

кровоплину у дітей в 1-місячному віці внаслідок 

впливу інфекційних та неінфекційних антигенів, 

гіпоксичного ураження в анте- та інтранатальному 

періодах. 

Динамічне спостереження кровоплину передньої 

мозкової артерії у дітей дослідних груп у віці 7–8 

місяців (табл. 2) показало наявність аналогічних змін 

кровоплину в усіх дослідних групах аналогічні 

порушенням у дітей в одномісячному віці: 

зменшення максимальної й середньої швидкості, 

підвищення індексу пульс-активності та 

резистентності. Слід зазначити, що різниця між 

показниками мала достовірний характер не у всіх 

дослідних групах, у порівнянні з контрольною, але 

тенденція змін та наявність статистично достовірної 

різниці між окремими показниками чітко вказувала 

на наявність патологічних змін кровоплину. У дітей у 

віці 7–8 місяців за даними біомікроскопії 

кровоносних судин нігтьового ложа в дослідних 

групах не було отримано статистично достовірної 

різниці між частотою порушень периферійного 

кровоплину в порівнянні з контрольною групою. 

Проте, наявність статистично достовірного 

зменшення кількості функціонуючих капілярів у 

обстежених групах хворих дітей в порівнянні зі 

здоровими малюками контрольної групи дозволяють 

стверджувати про наявність патологічного 

периферійного кровоплину в цих дітей в 7–8 

місячному віці, що має тривалий характер. 

 

 

Таблиця 2 – Характеристика кровоплину дітей 7-8 місячного віку , М ± m 

Показники, одиниці 

вимірювання 
Група І Група ІІ Група ІІІ Група ІV Група V 

Максимальна швидкість, 

см/с (М±m) 
55,3±2,7* 58,2±2,5 58,7±2,8 61,2±2,7 65,5 ±2,6 

Середня швидкість, см/с 

(М±m) 
24,4±1,4* 25,8±1,4* 26,8±1,1* 28,5±1,2 30,4±1,2 

Індекс пульс-активності, 

у.о (М±m) 
1,26±0,04* 1,20±0,03* 1,23±0,04* 1,12±0,04 1,08±0,03 

Індекс резистентності, у.о. 

(М±m) 
0,73±0,03* 0,72±0,03* 0,70±0,03* 0,64±0,02 0,61±0,02 

Кількість функціонуючих 

капілярів на 1 мм3 (М±m) 
34,2±1,3* 36,4±1,4* 38,0±1,5* 38,4±1,1* 42,6±1,4 

 

Заслуговують на увагу результати аналізу 

проявів ендотеліальної дисфункції, при якому 

виявлено достовірне підвищення рівня метаболітів 

NO в сироватці крові хворих дітей усіх груп у віці 1 

місяць, у порівнянні з контрольною групою 

малюків, та одночасне достовірне підвищенням 

активності NOS (табл. 3). Максимальні відхилення 

їх рівня відмічені у пацієнтів І групи (в 1,5 рази 

метаболіти NO, в 2 рази – NOS) у порівнянні з 

контрольною. Після шести місяців життя вміст 

нітритів та активність NOS в майже усіх дослідних 

групах знижувалися і не мали статистично 

достовірних відмінностей від контрольної групи, 

проте залишалися вищими, окрім групи дітей з 

активним токсоплазмозом де результати залишались 

достовірно вищими, ніж в контрольній. 

Отримані дані вказують на тривале збереження 

ендотеліальної дисфункції у дітей з наявністю 

токсоплазмозу, перинатальних уражень центральної 

нервової системи гіпоксичного генезу. 
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Таблиця 3 – Показники метаболітів оксиду азоту та активності синтази оксиду азоту у дітей в 

динаміці спостереження (М±m)  

Показники, одиниці 

вимірювання 
Група І Група ІІ Група ІІІ Група ІV Група V 

Метаболіти NO, мкмоль/л, 

1-2 міс віці 
8,85±0,57* 7,15±0,42* 6,42±0,35* 6,79±0,38* 5,12±0,31 

Активність NOS, нмоль/мг 

білку/хв, 1-2 міс віці 
0,102±0,16* 0,77±0,11* 0,71±0,12 0,74±0,10 0,43±0,09 

Метаболіти NO, мкмоль/л, 

7-8 міс віці 
7,98±0,51* 6,75±0,37* 6,14±0,38 6,29±0,37 5,31±0,41 

Активність NOS, нмоль/мг 

білку/хв7-8 міс віці 
0,79±0,11* 0,68±0,10 0,59±0,09 0,62±0,09 0,45±0,08 

 

При з’ясуванні особливостей стану 

симпатоадреналової та вагоінсулярної систем у дітей 

віком 1 місяць в усіх обстежених групах було 

виявлено підвищення катехоламіндепонуючої 

функції еритроцитів на тлі зниженої функції 

інсуліндепонуючої функції еритроцитів і, відповідно, 

підвищенням співвідношення катехоламін-

депонуюча/інсуліндепонуюча функції еритроцитів. 

Безумовно, при гіпоксії процеси ішемічного 

ушкодження тканин організму посилюються під 

впливом підвищеного викиду катехоламінів при 

фізичному та емоційному напруженні, які активують 

вільнорадикальне окиснення жирних кислот з 

накопиченням проміжних продуктів, небезпечних для 

організму. Останні пошкоджують клітинні мембрани 

і блокують доставку АТФ із мітохондрій до органел 

клітини, наслідком чого є апоптоз клітин навіть за 

умови достатнього запасу АТФ для їх 

функціонування протягом деякого часу [22, 23]. 

При обстеженні дітей в 7–8 місячному віці в 

дослідних групах виявлені менш виразні зміни 

катехоламін- та інсуліндепонуючої функції 

еритроцитів в порівнянні з контрольною групою, ніж 

у дітей в 1-місячному віці (табл. 4). Деякі показники 

наближались до значень отриманих в контрольній 

групі. 

Таблиця 4 – Показники катехоламіндепонуючої та інсуліндепонуючої функції еритроцитів у дітей в 

динаміці спостереження (М±m)  

Показники, одиниці 

вимірювання 
Група І Група ІІ Група ІІІ Група ІV Група V 

КАЕ, ум. од., 1-2 міс 184,9±6,3* 166,8±5,2* 159,2±5,3* 163,6±4,3* 143,6±3,1 

ІДЕ, ум. од., 1-2 міс 80,3±4,1* 88,9±6,4 83,7±5,1 96,6±4,8 93,4±3,7 

КАЕ/ ІДЕ, 1-2 міс 2,30±0,17* 1,87±0,08* 1,89±0,11* 1,68±0,09 1,53±0,05 

КАЕ, ум. од. 7-8 міс 169,2±5,8* 161,4±4,6* 155,8±5,0 154,2±4,3 145,1±3,8 

ІДЕ, ум. од., 7-8 міс 82,5±4,2* 90,3±3,7 94,4±4,5 91,2±3,4 97,5±4,1 

КАЕ/ ІДЕ, 7-8 міс 2,04±0,12* 1,79±0,09* 1,66±0,14 1,69±0,11 1,46±0,07 

 

Проте, наявність статистично достовірної різниці, 

в порівнянні з контрольною групою у дітей 7–8 

місячного віку з токсоплазмозом та в групі дітей від 

матерів, вагітність у яких ускладнилась 

прееклампсією та групі малюків з перинатальним 

ураженням нервової системи за кількістю 

катехоламін- і інсулін депонованих глибок 

еритроцитів і їх співвідношення, говорить про 

наявність тривалих порушень симпатоадреналової та 

вагоінсулярної систем у цих дітей. 

Відомо, що цитохімічне визначення катехоламінів 

та інсуліну в крові відображає стан адаптації 

організму до тих чи інших чинників на рівні 

еритроцитів. У дітей з обтяженим антенатальним 

анамнезом спостерігалось достовірне (відносно 

здорових) підвищення індексу КАЕ (табл. 4), що 

вказує на наявність напруження катехоламін-
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депонуючої функції еритроцитів і може бути проявом 

довгострокової адаптації до патологічних чинників 

антенатального і раннього постнатального періодів та 

довготривалої активації симпатоадреналової системи 

[20]. Гіперкатехола-мінемія може мати ушкоджуючий 

вплив на серцево-судинну систему та бути чинником 

формування артеріальної гіпертензії. 

В ході проведеного нами експерименту було 

встановлено неспецифічність впливу введення 

чужорідних білкових антигенів наприкінці 

вагітності на морфогенез передніх мозкових артерій 

головного мозку. Так, у новонароджених тварин 

після внутрішньоутробної дії антигенів виявлено 

відхилення у співвідношенні структурних 

компонентів судин з достовірним зниженням 

відношення м’язового до сполучнотканинного 

компонентів (табл. 5). На 7-у добу співвідношення є 

мінімальним з подальшим поступовим збільшення у 

всіх групах, але в експериментальних воно відстає 

від показників інтактної та контрольної груп. Ці 

відхилення мають тривалий характер, що 

підтверджується статистично достовірною різницею 

до 45 доби життя. Лише на 60 добу постнатального 

розвитку імуноглобулінпремійовані та вакцин-

премійовані тварини статистично достовірно не 

відрізнялись від тварин інтактної та контрольної 

груп. Оскільки розвиток щурів на 7, 14, 30, 45, 60 

день життя відповідають приблизно 28 дню, 6–12 

місяцям, 2–6, 11–12, 16–18 рокам життя людини, то 

можна передбачити наявність відповідних вікових 

змін, виявлених в експерименті у щурів, і у людей 

після антенатального антигенного стимулювання.  

Таблиця 5 – Динаміка вмісту елементів передньомозгових артерій інтактних та експериментальних 

тварин у різні терміни постнатального розвитку, % (М±m) 

Доба 

життя 
Групи 

Зовнішня 

оболонка 

М’язовий 

компонент 

середньої 

оболонки 

Сполучна 

тканина 

середньої 

оболонки 

Внутрішня 

оболонка 

Співвідношення м’язового 

компонента та сполучної 

тканини середньої оболонки 

1-ша І 11,4 ±1,2 45,4±1,9 35,7±1,7 7,5±0,9 1,25±0,10 

ІІ 11,9±1,4 38,2±1,8 1,4 42,1±1,61,2 7,8±1,0 0,91±0,081,4 

ІІІ 12,1±1,3 38,5±1,71,4 41,3±1,51,4 8,1±1,1 0,91±0,081,4 

ІV 11,2±1,4 45,0±1,9 35,4±1,7 8,4±0,9 1,27±0,09 

7-ма І 10,5±1,3 42,3±1,6 40,1±1,5 7,1±1,1 1,06±0,08 

ІІ 11,2±1,1 36,7±1,51,4 44,3±1,714 7,8±1,0 0,83±0,07 

ІІІ 10,8±1,2 36,8±1,71,4 45,0±1,64 7,5±0,9 0,81±0,07 

ІV 11,6±1,0 42,1±1,6 38,5±1,5 7,8±1,0 1,10±0,08 

14-а І 10,3±1,1 46,4±1,5 36,8±1,6 6,5±0,8 1,25±0,10 

ІІ 9,7±0,8 39,7±1,71,4 44,3±1,51,4 6,3±0,9 0,90±0,091,4 

ІІІ 10,0±0,8 40,3±1,61,4 42,8±1,6 6,9±0,8 0,93±0,091 

ІV 9,5±0,9 45,9±1,5 38,2±1,5 6,4±1,0 1,22±0,10 

30-а І 8,7±0,9 52,7±1,9 32,4±1,6 6,2±0,9 1,65±0,13 

ІІ 9,7±0,8 46,2±1,71,4 37,7±1,7 6,4±0,8 1,21±0,111 

ІІІ 9,4±1,0 45,3±1,81,4 38,7±1,81 6,6±0,9 1,18±0,111 

ІV 8,4±0,9 51,8±1,8 33,7±1,5 6,1±0,8 1,55±0,12 

45-а І 8,9±1,1 53,7±1,7 29,3±1,6 8,1±1,0 1,84±0,12 

ІІ 7,3±0,9 49,3±1,9 35,9±1,81 7,5±0,9 1,37±0,11 

ІІІ 8,8±1,0 47,8±1,61 35,6±1,71 7,8±0,9 1,33±0,101 

ІV 9,0±1,1 52,6±1,8 30,9±1,6 7,5±0,8 1,70±0,13 

60-а І 7,9±0,9 52,1±1,9 32,0±1,8 8,0±0,9 1,63±0,13 

ІІ 8,3±1,1 50,4±1,8 33,9±1,6 7,4±0,8 1,49±0,11 

ІІІ 9,1±1,0 49,7±1,9 33,4±1,7 7,8±1,0 1,49±0,12 

ІV 8,7±0,9 51,6±1,8 32,2±1,8 7,5±0,9 1,60±0,13 

Примітки:  

1. (1) - достовірна різниця (p<0,05) в порівнянні з показниками І групи; 

2. (4) - достовірна різниця (p<0,05) в порівнянні з показниками ІV групи 
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Не виключено і наявність аналогічних змін в 

других судинах організму. Особливої уваги 

заслуговують результати, отримані у щурів на 7 та 

14 дні життя, які в певній мірі можуть пояснити 

виявлені зміни при ультразвуковому та 

біомікроскопічному дослідженні судин у дітей в 

1–2 та 7–8-місячному віці з наявністю 

антигенного антенатального стимулювання. 

Експериментальні дані, отримані у тварин, не 

дозволяють пояснити зміни судин у дітей з 

перинатальними ураженнями ЦНС гіпоксичного 

генезу, але обґрунтовують необхідність 

проведення експериментального дослідження змін 

судин під впливом гіпоксії.  

Зміни співвідношення структурних 

компонентів передньої мозкової артерії у 

антигенпремійованих тварин відбувалися як за 

рахунок зниження частки м’язового компоненту, 

так і за рахунок підвищення вмісту 

сполучнотканинного компоненту судин. Такі 

особливості співвідношення м’язового 

компоненту та сполучної тканини обумовлюють 

зміну структури судин, що може впливати на 

кровоплин по судинам, а також, навіть за умов 

компенсації функції, бути фоном для розвитку 

захворювань. Виявлені зміни в передніх мозкових 

артеріях після антигенної антенатальної дії 

зберігаються тривало, що змушує віднести дітей з 

антигенною дією в антенатальному періоді до 

групи ризику формування судинної патології 

головного мозку, оскільки вони є фоном 

різноманітної неврологічної патології.  

З урахуванням виявлених особливостей 

передньої мозкової артерії у експериментальних 

тварин, нами була проведена оцінка особливостей 

вуглеводного обміну в передньомозкових артеріях 

на 1, 7, 14 та 60 добу постнатального розвитку, що 

відповідає 1, 28 дню, 6–12 місяцю, 16–18 рокам 

життя людини, із застосуванням гістохімічного 

дослідження з постановкою напівкількісної ШЙК-

реакції та попередньою обробкою препаратів 

амілазою для диференціювання глікогену та 

інших глікопротеїдів (табл. 6). 

Для дослідження були обрані ранні та пізні 

терміни постнатального розвитку – 1, 7 та 60 доба. 

Облік результатів проводили напівкількісним 

методом за інтенсивністю забарвлення: 3 (+++) – 

червоне забарвлення, 2 (++) – рожево-червоне, 1 

(±) – блідо-рожеве, 0 (-) – відсутність забарвлення. 

Було встановлено, що на перший день життя 

результат ШЙК-реакції вказує на статистично 

достовірне зменшення забарвлення м’язового 

компонента і сполучної тканини середньої 

оболонки та внутрішньої оболонки передніх 

мозкових артерій (табл. 6). Аналізуючи дані, 

отримані у тварин різних груп, нами було 

встановлено статистично достовірне зменшення 

забарвлення в експериментальних групах, у 

порівнянні з інтактною та контрольною групами, 

м’язового компоненту середньої оболонки 

передньомозкових артерій, що свідчить про 

зменшення кількості глікогену.  

Через тиждень після народження не 

спостерігалось розбіжностей між групами тварин 

щодо забарвлення зовнішньої оболонки передніх 

мозкових артерій до та після ферментативного 

контролю. Однак, у тварин ІІ і ІІІ груп виявлено 

менш інтенсивне забарвлення внутрішньої 

оболонки та сполучної тканини середньої оболонки 

артерій при ШЙК-реакції, ніж у І і IV групах та 

відсутність змін забарвлення під впливом амілази. 

Це свідчить про наявність зниження вмісту як 

глікогену, так і глікопротеїдів у внутрішній 

оболонці, м’язовому компоненті та сполучній 

тканині середньої оболонки імуноглобулін- та 

вакцинпремійованих тварин. В подальшому на 14 

та 60-ту добу постнатального періоду 

інтенсивність забарвлення та пов’язані з нею 

показники у дослідних групах покращились, в 

порівнянні з інтактною та контрольною. Разом з 

тим, наявність статистично достовірної різниці і на 

60-ту добу постнатального життя в 

експериментальних групах, у порівнянні з 

інтактною та контрольною, говорить про тривалі 

зміни метаболічних порушень вуглеводного обміну 

в передніх мозкових артерій. Особливу тривогу 

при цьому викликає зменшення вмісту глікогену в 

м’язовому компоненті артерії, що може бути 

фоном для розвитку різноманітної патології. Таким 

чином, екстраполюючи отримані в експерименті на 

щурах результати, можна передбачити наявність 

метаболічних порушень в судинах людей 

відповідного віку. Цим, в певній мірі, можна 

пояснити виявлені у дітей з антигенним 

антенатальним стимулюванням на 1–2 та 7–8 

місяцях життя ультразвукові та біомікроскопічні 

зміни судин, та ендотеліальну дисфункцію.  

Отримані дані свідчать про необхідність 

включення дітей з антигенним антенатальним 

стимулюванням в групу ризику по розвитку 

неврологічної патології. Враховуючи вірогідність 

аналогічних змін в інших артеріях організму можна 

передбачити ризик розвитку патології інших 

органів і систем. Порушення морфогенезу та 

виявлені метаболічні зміни як наслідок 

антигенного антенатального стимулювання можуть 

бути фоном, на якому буде розвиватися патологія 

різних органів та систем організму людини.  
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Таблиця 6 – Показники інтенсивності забарвлення структур передніх мозкових артерій 

досліджуваних груп тварин після постановки гістохімічної ШЙК- реакції з ферментативним контролем 

(обробка амілазою) 

Доба 

життя 

Забарвлення/ 

різниця 
Групи 

Зовнішня 

оболонка 

М’язовий 

компонент 

середньої оболонки 

Сполучна 

тканина середньої 

оболонки 

Внутрішня 

оболонка 

1-ша 

ШЙК-реакція 

І 2,7±0,12 1,9±0,08 2,1±0,09 2,8±0,10 

ІІ 2,6±0,11 1,4±0,0914 1,7±0,1014 2,4±0,0914 

ІІІ 2,5±0,14 1,5±0,0814 1,6±0,1114 2,2±0,0814 

ІV 2,6±0,12 1,9±0,09 2,2±0,08 2,7±0,11 

Амілаза  

та ШЙК-

реакція 

І 2,3±0,11 0,8±0,04 1,4±0,05 2,2±0,08 

ІІ 2,1±0,13 0,7±0,05 1,1±0,0614 1,8±0,0714 

ІІІ 2,0±0,14 0,8±0,04 1,0±0,0414 1,7±0,0614 

ІV 2,2±0,12 0,8±0,06 1,5±0,07 2,2±0,09 

Різниця 

забарвлення 

І 0,4±0,07 1,1±0,05 0,7±0,05 0,6±0,06 

ІІ 0,5±0,05 0,7±0,0414 0,6±0,04 0,6±0,06 

ІІІ 0,5±0,04 0,7±0,0514 0,6±0,06 0,5±0,04 

ІV 0,4±0,06 1,1±0,04 0,7±0,04 0,5±0,05 

7-ма  

ШЙК-реакція 

І 2,3±1,3 1,2±0,09 2,0±1,1 2,1±1,0 

ІІ 2,4±0,10 0,9±0,08 1,5±0,914 1,9±0,9 

ІІІ 2,1±1,2 0,8±0,0914 1,4±0,814 2,0±1,1 

ІV 2,2±0,09 1,2±0,10 2,1±0,07 2,2±0,09 

Амілаза  

та ШЙК-

реакція 

І 2,0±0,10 0,6±0,09 1,3±0,09 1,6±0,10 

ІІ 2,1±0,08 0,5±0,07 1,0±0,0814 1,3±0,084 

ІІІ 1,9±0,11 0,5±0,08 1,0±0,0714 1,3±0,074 

ІV 2,0±0,09 0,5±0,06 1,4±0,09 1,7±0,10 

Різниця 

забарвлення 

І 0,3±0,03 0,6±0,05 0,7±0,06 0,5±0,05 

ІІ 0,3±0,04 0,4±0,0414 0,5±0,0414 0,6±0,04 

ІІІ 0,2±0,03 0,3±0,0314 0,4±0,0514 0,7±0,064 

ІV 0,2±0,02 0,7±0,05 0,7±0,06 0,5±0,04 

14-а 

  

ШЙК-реакція 

І 1,9±0,09 1,4±0,08 1,8±0,10 2,3±0,11 

ІІ 2,0±0,10 1,1±0,071 1,5±0,09 1,9±0,091 

ІІІ 2,1±0,11 1,1±0,071 1,6±0,08 2,0±0,10 

ІV 2,0±0,09 1,3±0,09 1,8±0,09 2,2±0,11 

Амілаза  

та ШЙК-

реакція 

І 1,7±0,08 0,6±0,07 1,2±0,09 1,9±0,11 

ІІ 1,8±0,09 0,7±0,08 0,8±0,0614 1,6±0,0914 

ІІІ 1,8±0,10 0,7±0,07 0,9±0,071 1,7±0,09 

ІV 1,7±0,09 0,6±0,06 1,1±0,08 1,9±0,10 

Різниця 

забарвлення 

І 0,2±0,04 0,8±0,05 0,6±0,04 0,4±0,04 

ІІ 0,2±0,03 0,4±0,0314 0,7±0,05 0,3±0,03 

ІІІ 0,3±0,04 0,4±0,0414 0,7±0,04 0,3±0,03 

ІV 0,3±0,03 0,7±0,05 0,7±0,05 0,3±0,04 

60-а 

ШЙК-реакція 

І 2,1±0,10 1,0±0,08 1,9±0,11 2,2±0,09 

ІІ 1,9±0,09 0,9±0,06 1,6±0,10 1,9±0,0814 

ІІІ 2,0±0,10 0,9±0,07 1,5±0,091 1,8±0,0714 

ІV 2,0±0,11 1,1±0,09 1,8±0,10 2,3±0,10 

Амілаза  

та ШЙК-

реакція 

І 1,8±0,09 0,4±0,05 1,1±0,07 1,7±0,10 

ІІ 1,7±0,08 0,5±0,04 0,9±0,08 1,5±0,09 

ІІІ 1,8±0,08 0,4±0,04 0,8±0,071 1,5±0,074 

ІV 1,7±0,07 0,4±0,05 1,0±0,09 1,8±0,08 
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Продовження табл. 6    

Різниця 

забарвлення 

І 0,3±0,04 0,6±0,04 0,8±0,05 0,5±0,04 

ІІ 0,2±0,03 0,4±0,0314 0,7±0,05 0,4±0,05 

ІІІ 0,2±0,03 0,5±0,044 0,7±0,05 0,3±0,0314 

ІV 0,3±0,05 0,7±0,05 0,8±0,05 0,5±0,05 

 

Наявність змін артерій, симпатоадреналової 

систем, ендотеліальної дисфункції у дітей першого 

року життя з перинатальним ураженням ЦНС 

гіпоксичного генезу підтверджує необхідність 

корекції виявлених порушень та запобігання 

гіпоксичних впливів в антенатальному періоді та 

пологах для збереження їх здоров’я.  

CONCLUSIONS / ВИСНОВКИ  

1. У дітей віком 1–2 та 7–8 місяців життя за умови 

антенатального антигенного впливу та 

перинатальних уражень нервової системи 

гіпоксично-ішемічного генезу плоду виявлені за 

даними допплерографії зміни кровоплину в передніх 

мозкових артеріях та біомікроскопічно в судинах 

нігтьового ложа, наявність ендотеліальної дисфункції 

та порушення симпатоадреналової системи. 

2. В експерименті після внутрішньоутробного 

введення тваринам антигенів різної природи 

спостерігається зміна співвідношення структурних 

компонентів передніх мозкових артерій з 1-ї по 45-ту 

добу життя. На зміну процесів морфогенезу судин 

вказує тенденція до зниження цього показника, яка 

зберігається до 60-ї доби постнатального розвитку на 

фоні підвищення частки, що займається 

сполучнотканинним компонентом і достовірного 

зниження співвідношення м’язового і 

сполучнотканинних компонентів з 1-ї по 60-ту добу 

постнатального розвитку. Наявність змін показників 

вуглеводного обміну та зменшення вмісту глікогену в 

передній мозковій артерії щурів 1-60 дня життя з 

антигенним антенатальним впливом свідчить про 

тривалі зміни метаболічних порушень вуглеводного 

обміну в передній мозковій артерії.  

3. Екстраполюючи, отримані в експерименті на 

щурах результати, можна передбачити розвиток 

метаболічних порушень в судинах людей 

відповідного віку. В певній мірі це можна 

аргументувати виявленими у дітей з антигенним 

антенатальним стимулюванням на 1-2 та 7-8 місяцях 

життя наявністю УЗД і біомікроскопічних змін судин 

та ендотеліальної дисфункції. 

PROSPECTS FOR FUTURE RESEARCH / ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Виявлені особливості свідчать про зміну морфогенезу судин та є фоном формування патології судинної 

системи у дітей, що потребує подальшого вивчення. 
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