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На современном этапе развития медицины 
наиболее актуальной медико-социальной 
проблемой остаются сердечно-сосуди-

стые заболевания. По данным ВОЗ, в 2012 году 
от сердечно-сосудистых заболеваний погибло 

17,5  миллионов человек (31  % от всех случаев 
смерти), причем 6,7 миллиона из них – в резуль-
тате инсульта [12]. 

В общей структуре инсультов доля геморрагиче-
ской формы составляет 12,2 % от всех инсультов у лиц 
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За последние годы проведена серия морфологических исследований, целью которых было выявление осо-
бенностей реакции иммунных органов и тканей на моделирование геморрагического инсульта. С помощью 
гистологических методов исследователями был выявлен характер изменений цитоархитектоники лимфоид-
ных узелков стенки трахеи, печеночных лимфатических узлов и тимуса у крыс-самцов Вистар в эксперименте. 
Анализ полученных морфологических данных выявил уменьшение содержания лимфоцитов как в тимусе, так и 
в лимфоидных узелках стенки трахеи (у неустойчивых к стрессу крыс); активную деструкцию клеток лимфоид-
ного ряда во всех изученных исследователями органах. В то же время отмечено увеличение пролиферативной 
активности лимфоидной ткани в острейшем периоде инсульта, а также активная миграция клеток лимфоид-
ного ряда. Адаптационные механизмы более активны у устойчивых к стрессу крыс, что подтверждается мор-
фологически: содержание лимфоцитов в лимфоидных узелках стенки трахеи и печеночных лимфатических 
узлов в этой группе животных увеличивается, активно идут процессы воспроизводства клеток лимфоидного 
ряда, в меньшей степени по сравнению с неустойчивыми к стрессу крысами уменьшается весовой показатель 
и корково-мозговой индекс тимуса.
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In recent years, researchers have performed a series of morphological studies, the purpose of which was to 
determine the characteristics of the immune response of organs and tissues in condition of experimental hemorrhagic 
stroke. Using histological methods, researchers identified the pattern of cytoarchitectonics changes of lymphoid 
nodules in tracheal wall, hepatic lymph nodes and thymus in male rats Wistar during the experiment. The analysis 
of the morphological data revealed a decrease in the number of lymphocytes in the thymus and in the lymphoid 
nodules of the tracheal wall (in rats not resistant to stress); in addition there was identified the active destruction of 
the lymphoid series cells in all studied organs. At the same time, the authors noted an increase in proliferative activity 
of lymphoid tissue in the acute period of stroke, as well as active migration of lymphoid cells. Adaptive mechanisms 
were more active in rats resistant to stress, this fact was confirmed morphologically: the number of lymphocytes in the 
lymphoid nodules of the tracheal wall and hepatic lymph nodes was increased in this group of animals, the process of 
cell reproduction was active, the weight index and the cortical-brain index of thymus was changed to a lesser degree 
compared with rats not resistant to stress.
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liver lymph nodes
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старше 25 лет, летальность в остром периоде заболе-
вания находится в пределах 34,3–51,6 % [4]. Экстра-
церебральные осложнения, в основном инфекцион-
но-воспалительного характера, всегда сопутствуют 
инсульту [2, 15, 17, 20], а в 90 % случаев развивается 
синдром полиорганной недостаточности [3]. Многие 
исследователи подчеркивали значение иммунологи-
ческих нарушений в патогенезе осложнений заболе-
вания. X. Urra и соавт. [19], С. Iadecola и J. Anrather 
[16] считают развивающуюся иммунодепрессию при-
чиной возникновения инфекционно-воспалительных 
осложнений инсульта, ведущих к летальному исходу. 
Иммунодепрессия при инсульте сочетается с аутоим-
мунным повреждением мозга в результате выработки 
аутоантител к нейроспецифическим белкам, что усу-
губляет и неврологические проявления заболевания 
[16, 19]. При этом развитие инфекционных осложне-
ний не зависело от наличия или отсутствия профи-
лактической антибиотикотерапии в первые 24  часа 
[14]. Следует отметить, что негативный прогноз при 
инсульте ассоциируется не только с размером оча-
га поражения, но и с активностью моноцитов крови 
[18]. Таким образом, в условиях инсульта иммунная 
система, несомненно, вовлечена в патологический 
процесс. При этом иммуноморфология органов в 
условиях обсуждаемого заболевания долгое время 
оставалась неизученной. 

Целью данного обзора является обобщение ре-
зультатов исследований морфологии иммунной си-
стемы в условиях моделирования внутримозгового 
кровоизлияния у крыс. Анализ этих данных может 
составить представление о морфологической осно-
ве иммунодепрессии и воспалительных осложнений, 
возникающих в условиях инсульта. С точки зрения 
разработки новых эффективных методов лечения и 
профилактики осложнений инсульта раскрытие про-
блематики может иметь важное значение для кли-
нической практики. Выводы обзора могут послужить 
теоретической основой для доклинического испыта-
ния иммуномодулирующих лекарственных средств на 
лабораторных животных в условиях моделирования 
геморрагического инсульта. 

В последние годы проведена серия эксперимен-
тальных исследований лимфоидной ткани в услови-
ях моделирования геморрагического инсульта (ГИ).  
В рассматриваемых нами исследованиях геморраги-
ческий инсульт был смоделирован одинаковым об-
разом, применялись аналогичные методы обработ-
ки результатов (гистологические, статистические). 
Объектом для изучения служили крысы-самцы рода 
Wistar. Перед моделированием ГИ исследователи 
оценивали устойчивость экспериментальных жи-
вотных к эмоциональному стрессу по их поведению 
в «открытом поле» с помощью специальной ком-
пьютерной программы [6]. На основании получен-
ных результатов для экспериментов были отобраны 
устойчивые и неустойчивые к стрессу крысы (амбива-
лентные животные исключались). Как устойчивые, так 
и не устойчивые к стрессу животные были разделены 
на 3 группы: интактная (норма), контрольная и экспе-
риментальная. На крысах экспериментальной группы 
был смоделирован геморрагический инсульт. Нарко-
тизированным животным (внутрибрюшинное введе-
ние хлоралгидрата 400 мг/кг) проводилась трепана-
ция черепа с последующим введением через иглу в 
головной мозг аутокрови в объеме 60 мкл в область 
левого хвостатого ядра (стереотаксические коорди-
наты А – 0,7 мм, L – 3 мм, и Н – 6 мм).

В контрольной группе животных осуществлялись 
те же операции за исключением введения крови че-

рез иглу. Забой осуществлялся методом декапита-
ции на 1 сутки после моделирования ГИ (острейший 
период). При работе с животными учитывались по-
ложения приказов «Об утверждении правил прове-
дения работ с использованием экспериментальных 
животных» и «О контроле за проведением работ с ис-
пользованием экспериментальных животных». 

После вскрытия животных трахея препарирова-
лась целиком, выделялась зона вблизи бифуркации 
органа [5, 9]. Печеночные лимфатические узлы вы-
делялись из толщи печеночно-двенадцатиперст-
ной связки вблизи ворот печени [1]. Полностью вы-
делялся тимус [10, 11]. Во всех случаях материал 
фиксировался в 10  % растворе нейтрального фор-
малина. Парафиновые срезы толщиной 4–5 мкм 
окрашивались гематоксилин-эозином, по Маллори 
для исследования структуры стенки трахеи; пикро-
фуксином для исследования структуры тимуса и 
печеночных лимфоузлов. Подсчет клеток лимфо-
идного ряда проводили на стандартной площади 
гистологического среза (880 мкм2) в 10 полях зре-
ния. Полученные данные подвергали статистиче-
ской обработке, включающей подсчет среднеариф-
метических значений абсолютных и относительных 
величин (X) и их стандартного отклонения (S). До-
стоверность отличий сравниваемых показателей 
оценивали по t-критерию Стьюдента. Анализ полу-
ченных результатов выявил особенности реакции 
лимфоидной ткани крыс на моделирование ГИ на 
1-е сутки эксперимента. Учитывая тесную морфо-
функциональную взаимосвязь лимфоидных образо-
ваний с другими тканевыми элементами органов, в 
которых они залегают, исследователи сочли необ-
ходимым описать морфологию этих органов. Так, в 
стенке трахеи уже на 1-е сутки эксперимента выяв-
ляются значительные морфологические изменения 
[5]. В собственной пластинке слизистой оболочки и 
подслизистой основе стенки органа выявлены при-
знаки нарушения микроциркуляции крови (полно-
кровие венул, образование в них эритроцитарных 
«монетных столбиков», диапедезные кровоизлия-
ния), разрыхление и отечность ткани. Были также 
обнаружены признаки деструкции эпителиального 
пласта трахеи: декомплексация эпителия, утра-
та эпителиоцитами ресничек, отрыв этих клеток от 
базальной мембраны, локальная отслойка эпите-
лиального пласта. При этом выявлено увеличение 
содержания малых лимфоцитов между клетками 
эпителиальной выстилки, что особенно выражено 
у предрасположенных к стрессу крыс (в 2,2 раза  – 
до 1,1±0,31 клеток на 1-е сутки эксперимента). Вы-
явлены разрывы стенок протоков желез, в просве-
тах протоков обнаружены единичные лимфоциты.  
В печеночных лимфатических узлах картина из-
менений гемомикроциркуляторного русла так же, 
как и в стенке трахеи, выходит на первый план [1].  
В капиллярах коркового и мозгового вещества узлов 
наблюдается пристеночное стояние эритроцитов, 
сепарация их от плазмы крови, образование «мо-
нетных столбиков», диапедезные кровоизлияния. 
Площадь синусов мозгового вещества печеночных 
лимфатических узлов увеличивается в 1,46 раза 
(до 1,82±0,05 мм2), что может свидетельствовать о 
вынужденном усилении дренажной функции узлов. 
Подобные морфологические изменения описаны в 
аналогичных экспериментальных условиях и в тиму-
се: полнокровие венул, стаз форменных элементов 
крови, отечность сосудистой стенки, периваскуляр-
ный отек ткани, диапедезные кровоизлияния в кор-
ковом и мозговом веществе тимуса [10, 11]. 

Минвуза СССР № 742 от 13.11.84
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В условиях моделирования ГИ участки тимуса, за-
нимаемые сосудами, увеличиваются, причем более 
значимо у крыс, устойчивых к стрессовому воздей-
ствию до 4,764±0,326 отн. ед. Также отмечено утол-
щение капсулы тимуса, расслоение и разрыхление 
ее соединительнотканных волокон. Междольковые 
перегородки утолщены, отечны, инфильтрированы 
лимфоцитами, что, по-видимому, связано с их мигра-
цией. Этим морфологическим перестройкам сопут-
ствует снижение весовых показателей тимуса крыс 
на 1-е сутки эксперимента [10, 11]. По-видимому, 
экспериментальный геморрагический инсульт явля-
ется стрессорным воздействием для организма жи-
вотных, так как при любых видах стресса наступает 
атрофия и снижение массы тимуса [13]. Обобщая ре-
зультаты исследований, стоит отметить, что во всех 
изученных органах экспериментальных животных на-
блюдаются глубокие нарушения микроциркуляции. 
Поскольку уже в 1-е сутки эксперимента собственная 
пластинка слизистой оболочки и подслизистая осно-
ва стенки трахеи выглядят разрыхленными, отечны-
ми, а синусы мозгового вещества печеночных лимфо-
узлов и кровеносные капилляры тимуса расширены, 
можно предположить, что объем интерстициальной 
жидкости в этих органах в условиях моделирования 
инсульта возрастает. Это можно связать с застойны-
ми явлениями в венулах, которые приводят к образо-
ванию диапедезных кровоизлияний и транссудации 
плазмы крови. Избыточность интерстициальной жид-
кости в органах и тканях морфологически подтверж-
дается и расширением лимфатических капилляров 
в стенке трахеи. Увеличение площади синусов моз-
гового вещества печеночных лимфатических узлов 
может, в свою очередь, быть связано с вынужденным 
усилением их дренажной функции в результате нако-
пления излишков жидкости в узлах. 

В острейшем периоде экспериментального ге-
моррагического инсульта были выявлены не только 
морфологические изменения стенки трахеи, пече-
ночных узлов и ткани тимуса крыс, но и обнаружена 
выраженная реакция лимфоидной ткани этих орга-
нов на экспериментальное воздействие. Так, в ра-
боте Л.  А. Клюевой были описаны закономерности 
изменения клеточного состава лимфоидных узелков 
стенки трахеи крыс с различной устойчивостью к 
эмоциональному стрессу [9]. У устойчивых к стрес-
су крыс в лимфоидных узелках стенки трахеи на 1-е 
сутки после моделирования инсульта плотность 
распределения клеток на стандартной площади ги-
стологического среза достоверно увеличивается 
по сравнению с показателями в контрольной группе 
(особенно в центральной части узелков – в 1,33 раза, 
до 45,6±1,22  клеток/880  мкм2). Это происходит за 
счет увеличения количества малых и средних лим-
фоцитов (в центре узелков их число увеличивается 
соответственно в 1,54 и 1,6 раза). Кроме того, в об-
ласти верхушки узелков появляются единичные бла-
сты, в центральной части абсолютное количество 
больших лимфоцитов увеличивается в 1,5 раза (до 
2,6±0,46 клеток/880 мкм2), в основании узелков число 
бластов и больших лимфоцитов увеличивается соот-
ветственно в 4 и 1,6 раза. Содержание плазмоцитов 
уменьшается (в верхушке узелков  – в 2,66 раза, до 
0,6±0,36/880 мкм2). При этом во всех отделах лимфо-
идных узелков увеличивается число деструктивно из-
мененных клеток (особенно в центральной части – в 
1,86 раза – до 5,6±0,54 клеток/880 мкм2). У предрас-
положенных к стрессу крыс на 1-е сутки эксперимен-
та плотность распределения клеток в основании узел-
ков уменьшается в 1,21 раза (до 27,3±0,74 клеток), а 

в центральной части – увеличивается в 1,28 раза (до 
37,3±1,35 клеток). Такое перераспределение может 
быть связано не только с ослаблением миграции кле-
ток лимфоидного ряда через капилляры с высоким 
эндотелием в область основания узелка, но и с актив-
ной миграцией клеток из верхушки узелка в просвет 
органа (на 1-е сутки число малых лимфоцитов между 
эпителиоцитами трахеи у неустойчивых к стрессу 
крыс увеличивается в 2,2 раза – до 1,1±0,31 клеток). 
Число малых лимфоцитов в верхушке и основании 
лимфоидных узелков уменьшается (соответственно 
в 1,28  раза  – до 14,0±1,26 клеток и в 1,44 раза  – до 
12,7±0,96 клеток/880 мкм). В то же время увеличива-
ется содержание малодифференцированных форм 
лимфоцитов в узелках (особенно в основании, где по-
являются бласты, а число больших лимфоцитов уве-
личивается в 3,8 раза – до 1,9±0,45 клеток/880 мкм2). 
При этом число плазматических  клеток в узелках 
резко уменьшается (особенно в центре – в 9 раз, до 
0,1±0,09 клеток/880 мкм). Содержание деструктивно 
измененных клеток и макрофагов в верхушке и цен-
тре узелков увеличивается по сравнению с контро-
лем (соответственно в 2,79 раза – до 9,5±1,19 клеток 
и в 5,33 раза  – до 1,6±0,16 клеток). Следовательно, 
экспериментально доказан факт уменьшения чис-
ла малых лимфоцитов в лимфоидных узелках стенки 
трахеи у неустойчивых к стрессу крыс в острейшем 
периоде инсульта, тогда как у устойчивых к стрес-
су крыс наблюдается обратная картина. Деструкция 
клеток лимфоидного ряда, а также уменьшение коли-
чества плазматических клеток в узелках также более 
выражены у неустойчивых к стрессу животных. В то 
же время у крыс обеих групп в узелках увеличивает-
ся содержание малодифференцированных клеток. 
В целом, несмотря на деструкцию клеток лимфо-
идного ряда в лимфоидных узелках стенки трахеи, 
количество основных иммунокомпетентных клеток 
и малодифференцированных клеток (в центрах раз-
множения) превышает контрольные значения. Это 
может свидетельствовать о сохранении пролифе-
ративной активности в лимфоидных узелках трахеи 
у устойчивых к стрессу крыс на первые сутки после 
моделирования геморрагического инсульта. У крыс, 
не устойчивых к эмоциональному стрессу, уже на 
первые сутки после моделирования внутримозгового 
кровоизлияния отмечается обеднение лимфоидных 
структур малыми, средними лимфоцитами и плазма-
тическими клетками, что, возможно, свидетельствует 
о раннем угнетении защитных функций лимфоидной 
ткани в стенке трахеи у предрасположенных к стрессу 
экспериментальных животных. Полученные данные 
об особенностях реакции лимфоидных узелков тра-
хеи на моделирование инсульта у крыс перекликают-
ся с результатами Е. В. Коплик и С. С. Перцова [8], 
полученными в тех же экспериментальных условиях. 
Авторы описывают морфологические изменения со-
судов и нейронов сенсомоторной коры головного 
мозга на контрлатеральной геморрагическому очагу 
стороне. По данным авторов, большая выраженность 
дегенеративных изменений нейронов и сосудов 
коры на 1, 3 и 7-е сутки экспериментального инсуль-
та наблюдается у неустойчивых к стрессу особей.  
В исследованиях Л. Б. Гилязовой были установлены 
особенности реакции печеночных лимфатических 
узлов и их лимфоидных узелков на моделирование 
инсульта у устойчивых к стрессу крыс [1]. В острей-
шем периоде экспериментального геморрагического 
инсульта общая площадь печеночных лимфатических 
узлов увеличивается в 1,4 раза (до 8,03±0,25 мм2). 
Изменение показателей площади узлов происходит 
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за счет центров размножения и мантии лимфоидных 
узелков, паракортикальной зоны, синусов мозгового 
вещества. Площадь центров размножения увеличи-
вается в 1,75 раза (до 0,28±0,01 мм2). Площадь ман-
тии лимфоидных узелков увеличивается в 2 раза (до 
1,25±0,06 мм2), а площадь паракортикальной зоны 
в 1-е сутки эксперимента увеличивается в 1,2 раза 
(2,45±0,04 мм2). Отмечается и увеличение площа-
ди мозговых синусов на 1-е сутки после геморраги-
ческого инсульта в 1,46 раза (до 1,82±0,05 мм2), что 
может указывать на вынужденное усиление их дре-
нажной функции. Эти процессы сопровождаются из-
менением клеточного состава лимфоидных узелков с 
центром размножения в печеночных лимфатических 
узлах. В острейшем периоде экспериментального 
инсульта было выявлено увеличение плотности рас-
пределения клеток лимфоидного ряда в центрах раз-
множения узелков в 1,4 раза (до 49,5±1,9 клеток). Это 
происходит за счет увеличения количества малодиф-
ференцированных клеток в 1,8 раза (13,2±0,71), ко-
личества плазматических клеток в 1,3 раза (3,5±0,47), 
а также содержания малых лимфоцитов в 1,9 раза 
(до 21,5±1,25). Число деструктивно измененных кле-
ток в центре узелков увеличивается в 1,2 раза (до 
9,2±0,77  клеток/880 мкм2). Плотность распределе-
ния клеток в мантии узелков увеличивается в 1,2 раза 
(до 62,1±0,87) за счет увеличения числа малых лим-
фоцитов в 1,2 раза (до 37,9±1,87), плазматических 
клеток – в 1,7 раза (6,5±0,64). Содержание деструк-
тивно измененных клеток увеличивается в 1,8 раза 
(до 8,3±0,49  клеток/880 мкм2). Результаты изучения 
цитоархитектоники лимфоидных узелков печеночных 
лимфатических узлов на 1-е сутки эксперимента мо-
гут свидетельствовать о сохраняющейся иммунной 
резистентности этих органов у устойчивых к стрессу 
крыс, несмотря на деструкцию клеток лимфоидного 
ряда, выявленную в острейшем периоде смоделиро-
ванного инсульта.

При исследовании тимуса крыс с различной 
устойчивостью к эмоциональному стрессу в условиях 
экспериментального ГИ С. П. Сергеева выявила из-
менение соотношения площади коркового и мозгово-
го веществ (вплоть до стирания границ между ними 
и даже инверсии этих слоев) [10]. Показатели корко-
во-мозгового индекса уменьшались, особенно у не 
устойчивых к стрессу крыс, на 57  % до 1,053±0,043. 
Кроме того, было выявлено и снижение весовых по-
казателей тимуса в условиях моделирования ин-
сульта. Автором отмечено, что устойчивые к стрессу 
особи реагируют меньшим изменением веса тимуса 
по сравнению с предрасположенными к эмоциональ-
ному стрессу крысами: у устойчивых к стрессу осо-
бей индекс соотношения массы тимуса к массе тела 
уменьшается от 140±5,1 до 98,9±2,6, а у не устойчи-
вых к стрессу животных это индекс уменьшается от 
120,0±4,8 до 51,7±5,1. 

В той же работе отмечено, что в острейшем пе-
риоде эксперимента у устойчивых к стрессу крыс на-
блюдается уменьшение общего количества клеток 
лимфоидного ряда как в подкапсулярной зоне, так и 
в корковом и мозговом веществе тимуса (особенно в 
подкапсулярной зоне – в 1,36 раза до 42,6±1,78 кле-
ток) [10]. Это происходит за счет уменьшения содер-
жания малых и средних лимфоцитов (в подкапсуляр-
ной зоне  – малых в 1,34 раза до 26,2±2,22 клеток и 
средних в 1,93 раза до 4,5±0,57). В то же время на-
блюдалось двукратное увеличение количества бла-
стов и больших лимфоцитов в подкапсулярной зоне 
и корковом веществе на фоне уменьшения количе-
ства митотически делящихся клеток по сравнению с 

контрольной группой крыс (в мозговом веществе в 
4,16 раза до 0,5±0,16 клеток/880 мкм2). Также выяв-
лена активная деструкция клеток лимфоидного ряда, 
особенно в корковом веществе тимуса (в 1,87 раза 
до 1,5±0,38 клеток). По мнению автора, вышеуказан-
ные изменения свидетельствуют о стимуляции про-
цессов миграции предшественников Т-лимфоцитов 
из костного мозга в подкапсулярную зону тимуса, об 
активации этапов дифференцировки Т-лимфоцитов в 
подкапсулярном и корковом веществе, об усилении 
миграции медуллярных тимоцитов из тимуса [10]. Из 
этого можно заключить, что на 1-е сутки после моде-
лирования геморрагического инсульта у устойчивых к 
стрессу крыс наряду с инволюцией тимуса происхо-
дит увеличение его функциональной активности. 

В свою очередь, у не устойчивых к стрессу осо-
бей в острейшем периоде экспериментального ин-
сульта также было выявлено обеднение клетками 
лимфоидного ряда коркового, мозгового веществ 
и подкапсулярной зоны тимуса (особенно в подкап-
сулярной зоне, где общее количество клеток умень-
шается в 1,56 раза до 35,86±1,48 клеток). При этом 
сокращение численности клеток лимфоидного ряда 
выражено более значительно, чем у устойчивых к 
стрессу особей. Во всех зонах тимуса оно происхо-
дит за счет малых и средних лимфоцитов. Так, число 
малых лимфоцитов в мозговом веществе уменьша-
ется в 2,7 раза (до 7,8±0,82), в корковом веществе –  
в 1,42 раза (до 41,53±1,11 клеток), в подкапсулярной 
зоне – в 1,66  раза (до 20,47±1,45). Однако увеличе-
ния численности малодифференцированных клеток 
лимфоидного ряда в тимусе у не устойчивых к стрес-
су особей в острейшем периоде инсульта не проис-
ходит, в отличие от устойчивых к стрессу крыс [10]. 

Помимо морфологических данных, свидетель-
ствующих о различиях в реакции лимфоидной ткани 
на моделирование инсульта у устойчивых и не устой-
чивых к стрессу крыс, имеются данные Е. В. Коплик и 
Э. Н. Поповой [7] о различной степени выраженности 
неврологической симптоматики у устойчивых и пред-
расположенных к стрессу крыс в острейшем периоде 
инсульта. Устойчивые к стрессу животные характе-
ризуются более высокой скоростью восстановления 
неврологического статуса, двигательных и коорди-
наторных нарушений по сравнению с предрасполо-
женными к стрессу особями. Следует предположить, 
что выявленные морфологические перестройки лим-
фоидной ткани в условиях моделирования инсульта 
свидетельствуют о нарушении иммунного статуса 
организма и могут быть связаны как с нарушением 
гемато-энцефалического барьера и попаданием ней-
роспецифических белков в кровь, так и с поврежде-
нием подкорковых центров (гематома в эксперименте 
была сформирована в области хвостатого ядра). Сто-
ит отметить, что, по данным клинической части работы  
С. П. Сергеевой [10], у всех пациентов с острым нару-
шением мозгового кровообращения наблюдается де-
фицит со стороны иммунной системы, который прояв-
ляется в падении абсолютного числа лимфоцитов, но 
при этом повышается количество NK-клеток в крови, 
что может вызвать аутоиммунные процессы в организ-
ме. В свою очередь Á. Chamorro и соавт. утверждают, 
что активация адаптивного звена иммунной системы 
в ответ на инсульт способна одновременно вести к 
вредным последствиям в результате развития ауто-
иммунных процессов и в то же время может оказывать 
полезное цитопротекторное действие [14]. Очевидно, 
что модуляция иммунного ответа может являться важ-
ным звеном лечения и профилактики летальных экс-
трацеребральных осложнений инсульта.
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Заключение. В соответствии с приведенными 
в обзоре экспериментальными морфологическими 
данными следует предположить, что в патогенезе 
острого нарушения мозгового кровообращения, а 
значит и его осложнений, значимое место занимают 
как механизмы иммуносупрессии, так и адаптаци-
онные механизмы. Об иммуносупрессии свидетель-
ствуют уменьшение количества основных иммуно-
компетентных клеток в тимусе и лимфоидных узелках 
стенки трахеи (у крыс, не устойчивых к стрессу), 

активная деструкция клеток лимфоидного ряда во 
всех изученных лимфоидных органах, уменьшение 
величины корково-мозгового индекса и веса тимуса. 
Адаптационные процессы в условии инсульта мор-
фологически выражаются в увеличении пролифе-
ративной активности лимфоидной ткани, активной 
миграции клеток лимфоидного ряда. Сравнительный 
анализ морфологических данных показывает, что у 
устойчивых к стрессу животных адаптационные ме-
ханизмы более активны.
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MODERN POSSIBILITIES OF PREDICTION OF CLINICAL COURSE  
AND OUTCOME OF PULMONARY EMBOLISM
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Стратификация риска летального исхода является одним из ключевых этапов выбора тактики ведения па-
циентов с ТЭЛА. Рекомендованный Европейским обществом кардиологов (2014) алгоритм стратификации 
риска обладает рядом недостатков в отношении идентификации пациентов промежуточно-высокого риска 
летального исхода. В связи с этим актуальным остается поиск новых предикторов неблагоприятного течения 
ТЭЛА. Данный обзор посвящен наиболее значимым клиническим, лабораторным и инструментальным мар-
керам неблагоприятного течения ТЭЛА. Приводится описание и разбор предложенных клинических шкал и 
прогностических моделей. Отдельно обсуждается сердечный белок, связывающий жирные кислоты, как один 
из перспективных маркеров повреждения миокарда ПЖ у больных ТЭЛА.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, стратификация риска, предикторные модели, сер-
дечные тропонины, мозговой натрийуретический пептид, сердечный белок, связывающий жирные кислоты, 
Д-димер

The key point in treatment strategy of pulmonary embolism (PE) is risk stratification. The algorithm of risk 
stratification, recommended by the European Society of Cardiologists (2014), has a number of shortcomings 
regarding the identification of patients with intermediate-high risk of death. In this regard, search of new predictors 


