
О т р едакци и . С татья носит х ар ак те р  ф ундам ентального  исследования. На 
прим ере самой тяж ел о й  с точки зр ен и я  им муносупрессии группы  пац и ен 
тов, п ерен есш и х  у д ал ен и е  глиом  головного м озга, продем он стри рован ы  
изм енения, у к азы ваю щ и е на дополнительны й  супрессивны й э ф ф е к т  сред - 
недозной лучевой  терапии . К линицистам  полезно познаком иться с сим пто- 
м окомлексом  п аран еоп л асти ч еско го  синдром а, отягощ енного п ер и о п ер а- 
ционной терапией . П олученны е данны е даю т основание д л я  м одиф икации  
им м унокорригирую щ ей тер ап и и  пациентов, прош едш их ком плексное ней
рохирургическое и лучевое лечение.
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Резюме
Описательное проспективное исследование, направленное на изучение иммунного ст ат уса  

у  больных с высокозлокачественными церебральными глиомами , а также на его м онит оринг в 
процессе лучевой т ерапии данных больных. Под наблюдением находились 50 человек (22 м уж 
чины и 28 женщин) с высокозлокачественными глиомами III и IV grade по классификации ВОЗ  
(2000), подвергнут ы х операт ивному вмеш ат ельст ву. И м м унограмм ы больных оценивали до и 
после лучевой терапии. При анализе исходны х им мунологические показателей до проведения  
лучевой терапии у  больных были выявлены признаки вт оричного им мунодефицит ного сост о
яния, связанного с преимущественной дисфункцией Т-звена иммунит ет а. Изменения после курса  
лучевой т ерапии свидетельствовали о нараст ании Т-клет очной дисф ункции. Выявленные из- 
м ененияж огут  служ ить основанием для разработ ки методов им м унокоррекции у  данной гр у п 
пы больных.
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Введение
Многочисленные эпидемиологические ис

следования свидетельствуют о неуклонном ро
сте в последние годы общей онкологической 
заболеваемости. Такая ж е тенденция просле
живается и в отношении первичных опухолей  
головного мозга, особенно у пациентов стар
ших возрастных групп [1 , 6 ]. По Челябинской 
области заболеваемость опухолями централь
ной нервной системы за последние годы вы
росла более, чем в 2 раза и составила соответ
ственно (на 100 тыс. населения): в 1990 г .—
2,54, в 2000 г. — 5,06, в 2002 г. —  5,92 [2].

Установлено, что в возникновении и про
грессировании злокачественных церебральных
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опухолей ведущую роль играет дезинтеграция 
нервной и иммунной систем, связанная с «ав- 
тономизацией» иммунной системы и нарушени
ем структурно-ф ункционального состояния  
нервной системы [6 ]. При изучении иммуните
та у больных с опухолями головного мозга мно
гие авторы отмечают формирование у них вто
р ичн ого и м м у н о д еф и ц и т н о го  со ст о я н и я , 
связанного преимущ ественно с деф ектом Т- 
звена (снижение количественных и функцио
нальных показателей Т-лимфоцитов) и сочета
ющегося в разных вариантах с ослаблением  
неспецифических факторов защиты, снижени
ем уровней отдельны х цитокинов. Наличие 
иммунодепрессии является важным патогене
тическим фактором, способствующим небла
гоприятному течению злокачественных опухо
лей головного мозга.

В то ж е время, по данным ВОЗ, до 60% 
онкологических больных нуждаются в прове
дении лучевой терапии в качестве радикаль
ного или паллиативного средства [5]. Лучевая  
терапия играет важнейшую роль и в комбини-



рованном лечении опухолей головного мозга. 
Основной целью такого лечения является де- 
витализация патологического очага, увеличе
ние продолжительности и качества жизни ней- 
роонкологических больных.

Воздействие ионизирующего излучения на 
организм вызывает комплекс глубоких метабо
лических нарушений, затрагивающих крити
ческие органы и системы, в первую очередь  
иммунную. Иммунная система является едва ли 
не самой чувствительной к радиационному воз
действию . Это обусл овл ен о чрезвы чайной  
сложностью и многокомпонентностью процес
сов формирования и реализации иммунного 
ответа. При этом основным звеном патогенеза 
является комплекс структурно-метаболических 
нарушений, связанных с накоплением нерепа- 
рабельных повреждений ДНК, модификацией 
отдельных генов, изменениями прочности свя
зей «ДНК-белок», а также модификацией над
молекулярных хроматидных структур [4]. Так 
как ведущ ей функцией иммунной системы яв
ляется защ ита организма от возникновения, 
проникновения и распространения чужеродных 
агентов, то радиационно-индуцированные и з
менения в органах иммунной системы организ
ма составляют патогенетическую основу раз
вития инф екци онны х, аутои н ф ек ц и он н ы х, 
аутоиммунных процессов, создают предпосыл
ки для возникновения и накопления аберрант
ных клеток и играют существенную роль в воз
никновении отдаленных последствий лучевого 
лечения, включая развитие злокачественных  
новообразований и ускоренное старение [3].

Тесная взаимосвязь нервной и иммунной 
систем, а такж е широкое применение л уче
вой терапии в комбинированном лечении це
ребральных опухолей, значительно влияющей 
на многие звенья иммунитета, аргументируют  
актуальность данного исследования.

Ц ель и ссл едован ия: изучить состояние  
клеточного и гуморального звеньев иммуните
та до и после проведения лучевой терапии у  
больных с опухолями головного мозга, подвер
гнутых оперативному вмешательству, в госпи
тальную ф азу.

Дизайн исследования: описательное про
спективное по типу «поперечного среза» (cross- 
sectional study).

Материал и методы
Исследование проводилось на базе второ

го радиологического отделения Челябинского 
областного онкологического диспансера и им
мунологического отдела центральной научно- 
исследовательской лаборатории Челябинской 
государственной медицинской академии.

Под наблюдением находились 50 человек, 
из них 22  мужчины и 28 женщин (исследуемая

группа). Средний возраст мужчин составил  
46;14,7 (М; а) лет, ж ен щ и н — 49; 15,76 (М; о) 
лет. Опухоли имели глиальное происхождение 
и локализовались в полушариях головного моз
га. В 3 случаях патологический процесс нахо
дился в правой затылочной доле, в 1 — в ле
вой затылочной, в 11 — в правой лобной, в 6 —  
в левой лобной, в 6 —  в правой височной, в 
6 — в левой височной, в 8 — в правой темен
ной, в 9 —  в левой теменной доле головного 
мозга. По степени злокачественности (класси
фикация ВОЗ, 2000) глиомы были отнесены к 
высокозлокачественным (27 имели III grade, 
23 —  IV grade). Каждому пациенту проводилась 
предлучевая подготовка, включающая клини
ческую топометрию полей облучения и дози
метрическое планирование облучения. С целью  
предупреждения повышения внутричерепного 
давления и развития отека мозга назначалась 
дегидратационная терапия. Дистанционная гам- 
ма-терапия проводилась на аппаратах «Рокус- 
М», «Агат-С» (источник у-излучения — бОСо). 
Область лучевого воздействия включала весь 
объем опухоли и не менее 1,5-2 см. перитумо- 
ральной зоны. Использовался режим традици
онного фракционирования -  облучение про
водилось 5 раз в неделю при разовой дозе в
2,0 Гр. Поля формировали таким образом, что
бы вся определяемая по КТ опухоль была ох
вачена по краям 90% изодозой. Длительность 
лечения составляла 6 недель. Суммарная оча
говая доза по окончании курса лучевой тера
пии составляла 60 Гр.

Обследование выполнено после одобрения 
этическим комитетом ЧелГМА протокола кли- 
нико-экспериментального исследования на со
ответствие предполагаемой работы требовани
ям Х ел ь си н ск о й  д ек л а р а ц и и  В сем и р н ой  
медицинской Ассоциации.

Критерии включения больных в группу  
исследования:

-  возраст старше 18 лет;
-  супратенториально расположенные опу

холи головного мозга;
-  проведенное нейрохирургическое вме

шательство с интраоперационной биопсией и 
последую щ ей гистологической верификацией  
опухоли;

-  единый срок поступления больных для  
проведения лучевой терапии -  чер ез 10-14  
дней после оперативного вмешательства;

-  планирование и проведение лучевой те
рапии;

-  информированное согласие пациентов.
Критерии исключения:
-  тяж елая сопутствующ ая соматическая  

патология (заболевания внутренних органов с 
органной недостаточностью 2 стадии и выше, 
сахарный диабет);



-  ВИЧ-инфекция, хронические вирусные 
гепатиты;

— терминальное состояние больного.
С учетом критериев включения и исклю

чения использовался сплошной метод выборки. 
Всем больным дважды — до и после лучевой 
терапии — проводилось иммунологическое ис
следование периферической крови. Кровь за 
биралась утром натощак в условиях медика
ментозной депривации: исключался прием  
любых медикаментов с учетом периода их по- 
лувыведения при отсутствии прямых противо
показаний для временной отмены препарата.

В камере Горяева определяли количество 
лейкоцитов, подсчет лейкоцитарной формулы  
проводили методом микроскопии. Количествен
ное определение субпопуляций лимфоцитов 
проводилось по- методике иммунофенотипиро- 
вания лимфоцитов в модификации Сибиряк С.В. 
(1997) с использованием моноклональных ан
тител серии ИКО: анти — CD3, анти — CD4, 
а н т и —  CDs, а н т и — C D nb, а н т и — C D ie, 
а н т и — C D 20, а н т и —  C D 25, а н т и — C D 34, 
анти —  CD56, анти — CD95, анти — HLA-DR  
(«Медбиоспектр», Москва). Оценка внутрикле
точного кислородзависимого метаболизма кро
ви с помощью Н СТ-теста осущ ествлялась в 
модификации А.Н. Маянского и М.Е. Виксмана 
(1979). Лизосомальная активность нейтрофилов 
крови определялась с помощью исследования 
интенсивности люминесценции лизосом в ци- 
топлааме_фагоцитов, окрашенных акридино
вым оранжевым (Ф рейдлин И.С., 1984). И зуче
ние фагоцитарной активности нейтрофилов  
крови проводили на модели поглощения час
тиц латекса. Циркулирующие иммунные ком
плексы оценивались с помощью метода, пред
ложенного В. Гашковой (1978). Концентрацию  
иммуноглобулинов класса А, М, и G опреде
ляли по общепринятой методике (M ancini G et 
al., 1965) в модификации А.А. Тихомирова (1997). 
Уровень общей гемолитической активности ком
племента (СН50) в сыворотке крови определя
ли методом титрования по 50% гемолизу (Р ез
никова Jl.C.y 1967). Уровень Сз и С5 компонентов 
комплемента определяли методом молекуляр
ного титрования (Красильников А.П., 1984). В ка
честве контроля использовались иммунологи
ческие показатели 70 практически здоровых 
доноров, соответствующих по полу и возрасту 
группе больных.

Статистика
Полученные данные обработаны с помо

щью пакета программ прикладной статистики 
SP SS 12. Количественные показатели пред
ставлены в виде средних арифметических и 
95% доверительных интервалов. Для сравне
ния показателей в динамике и со здоровыми

донорами использовались критерий Уилкоксо- 
на и непараметрические критерии Манна-Уит
ни. Достоверность различий устанавливалась 
при р<0,05.

Результаты
Показатели иммунитета больных на 10-14 

сутки после оперативного вмешательства по 
поводу опухоли головного мозга представлены  
в табл. 1. В сравнении со здоровыми донорами 
они указывают на разнонаправленные измене
ния в периферической крови. Выявлено стати
стически достоверное снижение уровня эози- 
н оф и л ов , п а л о ч к о я д ер н ы х  н ей т р о ф и л о в ,  
относительного количества лимфоцитов. При 
исследовании субпопуляций лимфоцитов отме
чается сниж ение CD4+, CDig+ лимфоцитов, 
иммунорегуляторного индекса CD4+ /C D 8+ и 
повышение CD34+ клеток. Обнаружено также 
статистически достоверное повышение уровня 
сегментоядерных нейтрофилов, относительно
го количества моноцитов, лейкоцитов, относи
тельного и абсолютного количества нейтрофи
лов, лизосом ной активности нейтроф илов. 
Выявлено повыш ение показателей системы  
комплемента —  СН50, Сз компонента.

В табл. 2 представлены показатели пери
ферической крови больных до и после прове
дения лучевой терапии. При сравнении этих  
показателей в динамике выявлено статисти
чески достоверное сниж ение уровня CD3+ , 
CDe+, CD34+ клеток. Отмечается также паде
ние уровня ЦИК, Ig А. В тоже время, у  паци
ентов после лечения достоверно повышаются 
показатели уровня лизосомальной активности 
нейтрофилов, С5 компонента комплемента.

Обсуждение
Анализ исходных иммунологических пока

зателей позволяет констатировать у больных 
наличие вторичного иммунодефицитного со
стояния, связанного с дисф ункцией Т -звена  
иммунитета (снижение относительного уровня 
лимфоцитов, CD4+, CD16+ лимфоцитов, им
мунорегуляторного индекса C D4+/CD8+). Это 
объясняется тем, что иммунный статус боль
ных церебральными глиомами отр аж ает не 
только особенности нозологии, степень энце
ф алопатии и компенсаторны е возм ож ности  
пациента, но и реакцию организма на опера
тивное вмеш ательство и его длительность, 
внутривенные и ингаляционные анестетики, 
кровопотерю («операционный стресс»), сопро
вождающуюся нейросенсибилизацией и угне
тением иммунной системы (А.Ю. Савченко, 1997). 
Удаление массы опухоли хотя и ликвидирует 
в определенной степени эф ф ект ее токсичес
кого и иммунодепрессивного влияния, но пол
ного восстановления иммунологической реак-



Таблица 1. Иммунные показатели больных со злокачественными глиомами головного мозга на 
10-14 сутки после оперативного вмешательства и здоровых доноров

Показатели
Исследуемая группа, N=50 чел, 

до лучевой терапии Контроль, N=70 чел
Р

М* о "  | 95% ДИА М* о** 95% ДИА
Эозинофилы % 1 , 8 8  | 2,26 1.24-2.52 2,57 1 , 8 8 2,11-3,02 0,004
Палочки % 1,72 1,99 1,15-2,29 3,33 1,87 2,88-3,78 0 , 0 0 0

Сегменты % 70,84 10,83 67,76-73,92 57,39 7,69 55,54-59,24 0 , 0 0 0

Моноциты % 7,82 4.61 6,51-9,13 5,42 4,11 4,43-6,41 0 , 0 0 1

Лейкоциты х 109/л 7,86 2,36 7,19-8,53 6,594 1,94 6,13-7,06 0 , 0 0 1

Лимфоциты % 17,76 | 7,46 15,64-19,88 31,45 9,46 29,18-33,72 0 , 0 0 0

Лимфоциты х 109/л 1,34 0,60 1,17-1,51 1,40 0,52 1,27-1,52 0,480
CD3+ (%) 39,21 17,93 33,95-44,48 38,74 15,89- 34,95-42,53 0,846
CD<+ (%) 22,53 8,78 19,95-25,11 30,56 12,27 27,63-33,48 0 , 0 0 0

CD8+ (%) 21,26 8,38 18,80-23,71 24,47 9,06 22,31-26,63 0,067
CD4+/CD8+, уел. ед. 1,09 0,30 1,00-1,18 1,25 0,42 1,15-1,35 0,013
CD10+ (%) 8,67 4,74 6,31-11,02 10,56 6,48 9,01-12,10 0,321
CD11b + (%) 16,54 8,67 13,97-19,12 17,14 9,27 14,93-19,35 0,736 .
CD16+ (%) 13,89 6,78 11,90-15,88 17,47 7,63 15,65-19,29 0,005
CD20+ (%) 17,19 6,58 15,26-19,12 15,11 5,42 13,82-16,41 0,092
CD25+ (%) 1 2 , 1 1 6,06 10,31-13,91 12,56 5,95 11,14-13,98 0,764
CD34+ (%) 11,72 6,05 9,92-13,51 9,24 5,24 7,99-10,49 0,016
CD56+ (%) 14,17 6,43 12,28-16,06 12,40 5,02 11,20-13,60 0,162
CD95+ (%) 17,13 9,05 14,47-19,79 17,67 10,95 15,06-20,28 0,861
HLA-DR % 15,52 7,31 13,35-17,69 15,54 7,96 13,64-17,44 0,901
Нейтрофилы % 72,46 10,30 69,53-75,39 61,89 9,11 59,71-64,06 0,000
Нейтрофилы x 109/л 5,61 1,93 5,06-6,16 3,48 1,12 3,21-3,75 0,000
Активность фагоцитоза % 42,66 11,60 39,36-45,96 37,37 15,37 33,71-41,04 0,057
Интенсивность фагоцитоза 1,542 0,78 1,32-1,76 1,51 1,44 1,17-1,86 0,172
Фагоцитарное число, уел. ед. 3,53 1,40 3,13-3,93 3,58 1,59 3,21-3,96 0,928
Спонтанный НСТ-тест, 
активность % 24,26 13,21 20,51-28,01 28,43 13,59 25,19-31,67 0,061

Спонтанный НСТ-тест, индекс, 
уел. ед. 0,41 0,25 0,34-0,48 0,38 0,21 0,33-0,43 0,643

Индуцированный НСТ-тест, 
активность % 37,02 16,84 32,23-41,81 38,89 17,53 34,71-43,07 0,509

Индуцированный НСТ-тест, 
индекс, уел. ед. 0,63 0,30 0,55-0,72 0,54 0,27 0,48-0,60 0,119

Лизосомная активность 
нейтрофилов, уел. ед. 219,7 84,13 195,00-244,40 263,21 60,80 248,38-278,04 0,000

ЦИК, уел. ед. 102,16 42,87 89,85-114,48 93,90 45,83 82,97-104,83 0,272

СН50 60,24 9,69 57,43-63,05 54,48 11,81 51,60-57,36 0,010
lg А, г/л 1,90 0,62 1,72-2,08 1,99 1,01 1,75-2,23 0,954
lg М, г/л 1.15 0,36 1,04-1,25 1,06 0,33 0,98-1,14 0,292
lg G, г/л 8,82 2,22 8,18-9,47 8,30 1,88 7,86-8,75 0,171
С3 х 108, ед. эф. мол. 
в 1мл сыворотки 102,11 16,21 97,50-106,72 82,54 33,42 74,39-90,70 0,000

С5 х 10е, ед. эф. мол. 
в 1мл сыворотки 101,11 11,63 97,81-104,42 96,23 29,91 88,94-103,53 0,519

Примечание. * — М среднее значение;
** — а  среднеквадратичное отклонение;
“ 95% ДИ  — 95% доверительный интервал.



Таблица 2. Иммунные показатели больных, оперированных по поводу злокачественной глиомы 
головного мозга, до и после проведения лучевой терапии

Показатели
Исследуемая группа, N=50 чел, 

до лучевой терапии
Исследуемая группа, N=50 чел, 

после лучевой терапии Р
М G 95% ДИ М с 95% ДИ

Эозинофилы % 1 , 8 8 2,26 1.24-2.52 2 , 2 0 2,36 1,53-2,87 0,277

Палочки % 1,72 1,99 1,15-2,29 1,80 2,58 1,07-2,53 0,855

Сегменты % 70,84 10,83 67,76-73,92 70,14 9,30 67,50-72,78 0,508

Моноциты % 7,82 4.61 6,51-9,13 8,84 4,76 7,49-10,19 0,186

Лейкоциты х 109/л 7,86 2,36 7,19-8,53 7,89 3,53 6,89-8,90 0,992

Лимфоциты % 17,76 7,46 15,64-19,88 16,40 7,30 14,33-18,47 0,262

Лимфоциты х 109/л 1,34 0,60 1,17-1,51 1 , 2 2 0,67 1,02-1,41 0,234

CD3+ (%) 39,21 17,93 33,95-44,48 33,94 15,17 29,53-38,34 0,032

CD4+ (%) 22,53 8,78 19,95-25,11 20,79 7,60 18,59-23,00 0,153

CD8+ (%) 21,26 8,38 18,80-23,71 18,40 6 , 2 1 16,59-20,20 0,045

CD4+/CDe+, уел. ед. 1,09 0,30 1,00-1,18 1,255 0,50 1,11-1,40 0,153

CD10+ (%) 8,67 4,74 6,31-11,02 7,25 3,84 5,20-9,30 0,462

CD11b + (%) 16,54 8,67 13,97-19,12 16,17 8,46 13,71-18,62 0,480

CD16+ (%) 13,89 6,78 11,90-15,88 13,02 8,43 10,57-15,47 0,258

C D ^  (%) 17,19 6,58 15,26-19,12 15,08 6,75 13,12-17,04 0,068
CD25+ (%) 1 2 , 1 1 6,06 10,31-13,91 1 2 , 8 8 7,50 10,70-15,05 0,746

CD34+ (%) 11,72 6,05 9,92-13,51 8,40 4,12 7,20-9,59 0 , 0 0 1

CD56+ (%) 14,17 6,43 12,28-16,06 1 2 , 0 0 5,95 10,27-13,73 0,065
CD95+ (%) 17,13 9,05 14,47-19,79 16,00 8,92 13,41-18,59 0,518
HLA-DR % 15,52 7,31 - 13,35-17,69 17,52 10,82 14,38-20,66 0,385
Нейтрофилы % 72,46 10,30 69,53-75,39 73,02 8,78 70,52-75,52 0,731
Нейтрофилънх 109/л 5,61 1,93 5,06-6,16 5,83 2 , 8 6 5,02-6,65 0,592
Активность фагоцитоза % 42,66 11,60 39,36-45,96 41,48 14,79 37,28-45,68 0,817
Интенсивность фагоцитоза 1,542 0,78 1,32-1,76 1,56 0 , 8 6 1,32-1,81 0,962
Фагоцитарное число, уел. ед. 3,53 1,40 3,13-3,93 3,671 1,35 3,29-4,05 0,683
Спонтанный НСТ-тест, 
активность % 24,26 13,21 20,51-28,01 24,53 13,73 20,63-28,43 0,719

Спонтанный НСТ-тест, индекс, 
уел. ед. 0,41 0,25 0,34-0,48 0,41 0,27 0,33-0,49 0,919

Индуцированный НСТ-тест, 
активность % 37,02 16,84 32,23-41,81 36,12 17,10 31,26-40,98 0,796

Индуцированный НСТ-тест, 
индекс, уел. ед. 0,63 0,30 0,55-0,72 0,62 0,41 0,50-0,73 0,499

Лизосомная активность 
нейтрофилов, уел. ед. 219,7 84,13 195,00-244,40 249,63 69,98 229,30-269,95 0,015

ЦИК, уел. ед. 102,16 42,87 89,85-114,48 83,24 40,79 71,53-94,96 0,013
СН50 60,24 9,69 57,43-63,05 61,90 9,59 59,08-64,71 0.621
lg А, г/л 1,90 0,62 1,72-2,08 1,63 0,62 1,46-1,81 0,008“
lg М, г/л 1,15 0,36 1,04-1,25 1,15 0,36 1,05-1,25 0,928
lg G, г/л 8,82 2 , 2 2 8,18-9,47 8,39 2,17 7,77-9,02 0,544
С3 х 10е, ед. эф. мол. в 1мл 
сыворотки 1 0 2 , 1 1 16,21 97,50-106,72 100,74 15,93 96,21-105,26 0,935

С5 х 10®, ед. эф. мол. в 1мл 
сыворотки 1 0 1 , 1 1 11,63 97,81-104,42 96,90 11,05 93,76-100,04 0,003

Примечание. * — М среднее значение;
** — <7 среднеквадратичное отклонение;
‘ 95% ДИ — 95% доверительный интервал.



тивности при этом не происходит, так как внут-- 
римозговая локализация, глубокий инфильтра- 
тивный рост, а также наличие обширной зоны 
перитуморозного отека делаю т практически  
невозможным ее радикальное удаление. В на
шем исследовании первый забор крови осущ е
ствлялся на 10-14 сутки после оперативного 
вмешательства. В аналогичных исследованиях 
отм ечается , что эф ф ек ти вн ое оперативное  
пособие приводит к повышению иммунологи
ческих показателей в среднем только через  
30 дней после операции (Л исяны й Н.И. с со- 
авт .у 1985; М амытов М.М., 1987). Кроме того, 
всем пациентам исследуемой группы в после
операционном периоде с целью профилактики 
гнойно-воспалительных осложнений назнача
лись антибиотики широкого спектра действия, 
которые оказывали дополнительное иммуно- 
депрессивное влияние.

Кроме ведущ его синдрома (Т-клеточный  
иммунодефицит) в крови больных выявлено 
повы ш ение уровня лейкоцитов, сегм ентоя
дерны х нейтроф илов, относительного и аб
солютного количества нейтрофилов, относи
тельного количества моноцитов, лизосомной  
активности нейтрофилов, Сз компонента ком
племента, СН50, что расценено нами как ре
акция факторов неспецифической защиты на 
нейросенсибилизацию , оперативное вм еш а
тельство и продолжающуюся антигенную сти
муляцию. Повышение уровня CD34+ клеток, 
являющихся маркерами гемопоэтических ство
ловых клеток, мы считаем компенсаторной ре
акцией на ф оне выявленного вторичного Т- 
клеточного иммунодефицита.

Изменения в иммунограммах после курса 
лучевой терапии свидетельствуют о нарастании 
Т-клеточной дисфункции в системе иммуните
та у данной категории больных (снижение уров
ня CD3+, CD8+). Снижение CD34+ говорит о 
влиянии лечения на делящиеся клетки костно
го мозга, лимфатических узлов. Данные лите
ратуры также указывают на то, что наиболее 
чувствительными к действию ионизирующего 
излучения являются Т- и В-лимфоциты, кост
номозговые полипотентные предшественники  
иммунокомпетентных клеток. Гибель лимфоци
тов при воздействии радиации может насту
пать не только во время деления, как у боль
ш инства к л еток , но и н ем ед л ен н о  п осл е  
воздействия радиации или в течение первых 
суток после лучевого воздействия [3]. Лимфо
циты подвержены  двойной атаке радиации: 
покоящиеся клетки гибнут вследствие индук
ции апоптоза, а выжившие лимфоциты, в слу
чаях вступления в иммунный ответ, гибнут в 
митозе. Среди дифференцированных форм лим
фоцитов наиболее чувствительны к облучению  
Т-цитотоксические. Нелимфоидные клетки им

мунной системы сохраняют жизнеспособность  
даж е при высоких дозах облучения.

Кроме того, воздействие радиации на си
стему иммунитета при наличии злокачествен
ного процесса, может быть модифицировано 
и влиянием самой опухоли. Это подтвержда
ется различной степенью угнетения иммунной 
системы больных с доброкачественными и зло
качественными новообразованиями, при воз
действии ионизирующего излучения [3]. В на
шем сл уч ае под наблю дением  находились  
больные с наиболее злокачественными опу
холями головного мозга — анапластическими 
астроцитомами и глиобластомами, что, несом
ненно, оказало влияние на степень выражен
ности пострадиационных расстройств.

Анализ проведенных нами исследований  
показывает, что у больных на 10-14 день пос
ле оперативного вмешательства по поводу зло
качественной церебральной опухоли имеет ме
сто вторичная дисфункция иммунной системы, 
преимущественно за счет Т-звена. Частичное 
облучение головного мозга в суммарной очаго
вой дозе 60 Гр. приводит к нарастанию Т-кле- 
точного дефицита, при этом снижается содер
жание полипотентных гемопоэтических клеток. 
Выявленные изменения могут служить осно
ванием для дальнейших исследований по про
ведению рациональной иммунокорригирующей 
ф армакотерапии у данной группы больных. 
К роме того, показатели иммунологического  
статуса могут использоваться в оценке эф ф ек
тивности лучевой терапии злокачественны х  
глиом.
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