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Актуальность. Нарушение работы иммунной системы при инсульте играет важную патогенетическую роль в 
течении данного заболевания и складывается в целом на системном уровне из депрессии неспецифического и кле-
точного звена иммунитета, активации гуморального иммунитета, развития аутоиммунных реакций и дисбалан-
са в системе цитокинов. Однако в литературе не представлены данные, посвященные изучению статуса активно-
сти иммунокомпетентных клеток в зависимости от степени тяжести острой цереброваскулярной патологии. 
Цель исследования: изучение пролиферативной активности и распределения лимфоцитов по фазам клеточного 
цикла при остром нарушении мозгового кровообращения (ОНМК) различной степени тяжести. 
Материалы и методы: в экспериментальном исследовании на животных (крысы линии Вистар, массой 200-220 г, 
n = 55) изучали пролиферативную активность и распределение Т- и В-лимфоцитов селезенки по фазам митоти-
ческого цикла при экспериментальном ОНМК в левом полушарии (область внутренней капсулы) легкой, средней и 
тяжелой степени. У животных также оценивали неврологический статус с помощью шкалы Stroke-index McGraw 
в модификации И.В.  Ганнушкиной. Результаты: при оценке неврологического статуса на 3-и сутки от момента 
воспроизведения ОНМК выявлено, что тяжесть экспериментальной модели соответствует тяжести неврологи-
ческого статуса животных. При моделировании ОНМК обнаружено изменение в распределении В-лимфоцитов по 
фазам клеточного цикла в виде снижения пролиферативной активности, на что указывает снижение пула клеток 
в группах ОНМК в фазе S, в которой происходит репликация ДНК (ОНМК легкой степени: 55,3% [52,7; 58,1]; ОНМК сред-
ней степени: 53,2% [50,9; 54,7]; ОНМК тяжелой степени: 46,2% [44,2; 50,0]), в фазе G2/M, в которой происходит деле-
ние клетки (ОНМК легкой степени: 1,1% [0,9; 1,3]; ОНМК средней степени: 0,8% [0,7; 1,1]; ОНМК тяжелой степени: 0,5% 
[0,5; 0,7]), и увеличение количества клеток в фазе G0/G1, в которой происходит синтез мРНК и белка (ОНМК легкой 
степени: 43,4% [40,8; 46,2]; ОНМК средней степени: 46,1% [44,4; 48,3]; ОНМК тяжелой степени: 53,3% [49,6; 55,4]), с до-
стоверными отличиями от контроля. Указанные изменения нарастают с утяжелением модели ОНМК. Подобная 
тенденция отмечена в отношении Т-лимфоцитов в группах ОНМК в виде снижения процента клеток в фазе S – в 
повышении пула клеток в фазах G0/G1, но при этом отмечается повышение количества лимфоцитов в фазах G2/M 
(ОНМК легкой степени: 2,9% [2,6; 3,2]; ОНМК средней степени: 3,8% [3,5; 4,1]; ОНМК тяжелой степени: 4,4% [4,1; 4,8] с 
достоверными отличиями от контроля, что указывает на активное деление клеток. Данные изменения нараста-
ют, при повышении степени тяжести ОНМК. 
Заключение: острая цереброваскулярная патология приводит к нарушению распределения Т- и В-лимфоцитов се-
лезенки по фазам клеточного цикла и снижению их пролиферативной активности с нарастанием данных измене-
ний с утяжелением степени тяжести инсульта.
Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения; Т-лимфоциты; В-лимфоциты; пролиферативная актив-
ность; фазы клеточного цикла.
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Background. Impairment of the immune system in stroke plays an important pathogenic role in development of this disease 
and generally consists at the systemic level of depressed non-specific and cellular immunity, activated humoral immunity, 
autoimmune reactions, and imbalance of the cytokine system. However, information about the relationship between activity 
of immunocompetent cells and severity of acute cerebrovascular disease is unavailable. Aim: To study proliferative activity and 
distribution of lymphocytes over phases of the cell cycle in stroke of different severity. 
Materials and methods: This experimental study was performed on Wistar rats weighing 200-220 g (n=55). Proliferative activity 
and distribution of spleen T and B lymphocytes in the mitotic cycle were studied in the left hemisphere (capsula interna) on 
experimental models of mild, moderate and severe stroke. Neurological status of animals was evaluated using the Stroke-index 
McGraw scale modified by I.V.  Gannushkina. Results: Assessment of the neurological status on the 3rd day after the onset of 
experimental stroke showed that the severity of experimental model corresponded to the severity of neurological status. Stroke 
was associated with changes in the distribution of B-lymphocytes over the cell cycle phases. This was evident as a decrease in 
proliferative activity shown by decreased pools of cells in the S-phase, in which DNA replication occurs (mild stroke, 55.3% [52.7; 
58.1]; moderate stroke, 53.2% [50.9; 54.7]; severe stroke, 46.2% [44.2; 50.0]) and in the G2/M-phase, in which mitosis occurs (mild 
stroke, 1.1% [0.9; 1.3]; moderate stroke, 0.8% [0.7; 1.1]; severe stroke, 0.5% [0.5; 0.7]); and by increased pool of cells in the G0/G1 
phase, in which mRNA and protein are synthesized (mild stroke, 43.4% [40.8; 46.2]; moderate stroke, 46.1% [44.4; 48.3]; severe 
stroke, 53.3% [49.6; 55.4]). These differences were significant compared with the control group. These changes increased with 
severity of the stroke model. A similar tendency was noted for T-lymphocytes in stroke groups – a decreased proportion of cells 
in the S-phase and an increased cell pool in the G0/G1-phases. However, in the G2/M-phases, the number of lymphocytes was 
increased (mild stroke, 2.9% [2.6; 3.2]; moderate stroke, 3.8% [3.5; 4.1]; severe stroke, 4.4% [4.1; 4.8]) and significantly different 
from the control, which indicated active mitosis. These changes increased with the severity of stroke. 
Conclusion: acute cerebrovascular pathology results in disordered distribution of splenic T and B lymphocytes over cell cycle 
phases and decreased lymphocyte proliferative activity; these changes increased with the severity of experimental stroke. 
Keywords: stroke; T-lymphocytes; B-lymphocytes; proliferative activity; phases of the cell cycle.
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Введение

Исследования последних лет показали, что нерв-
ная и иммунная системы тесно взаимосвязаны между 
собой и оказывают взаимное влияние друг на друга 
[1]. Стоит принимать во внимание важность нейро-
иммунных реакций при различных заболеваниях, 
особенно в условиях нарушения гематоэнцефали-
ческого барьера [2]. В последние годы накоплено 
множество данных по исследованию характера им-
мунных повреждений при остром нарушении мозго-
вого кровообращения (ОНМК) [3—7]. Отмечено, что 
иммунная система играет важную роль в патогенезе 
инсульта, приводя в первую очередь к повреждению 
ЦНС за счет аутоиммунных реакций, а также к сни-
жению иммунореактивности, и как следствие — раз-
витие инфекционно-воспалительных осложнений 
(например, пневмонии) [8—14]. Последние, в свою 
очередь существенно отягощают течение ОНМК и 
часто являются причиной смерти [15]. В литературе 
представлены многочисленные данные, которые до-

вольно подробно раскрывают нарушения иммуноре-
активности при инсульте [3—14]. Данные нарушения 
складывается из аутоиммунной агрессии, дисбалан-
сом в системе цитокинов, депрессий неспецифиче-
ского и клеточного звена иммунитета, а также акти-
вацией гуморального иммунитета [8—10]. При этом 
остается нераскрытом вопрос о функциональных 
свойствах иммунокомпетентных клеток, в частности 
пролиферативной активности лимфоцитов и рас-
пределение их по фазам клеточного цикла. Также в 
литературе недостаточно данных о нарушении функ-
циональной активности лимфоцитов при острой 
цереброваскулярной патологии различной степени 
тяжести, что является важным с точки зрения стра-
тификации групп риска развития инфекционно-вос-
палительных осложнений. Раскрытие данных вопро-
сов расширит понимание патогенеза ОНМК и может 
послужить базисом для разработки новых терапев-
тических подходов по введению больных с данным 
заболеванием. Целью данного исследования стало 
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изучение пролиферативной активности и распреде-
ление лимфоцитов по фазам клеточного цикла при 
ОНМК различной степени тяжести. 

Материалы и методы исследования

Исследование было проведено на 55 крысах линии 
Вистар (самцы, возраст 4 месяца, масса 200—220 г).  
В течение эксперимента животных содержали в стан-
дартных условиях вивария в соответствии с суще-
ствующими правилами и международными стандар-
тами [15]. Исследование было выполнено в осеннее 
время года.

Моделирование левостороннего экспериментально-
го ОНМК различной степени тяжести. У животных 
под наркозом (диэтиловый эфир, стадия III3-4) была 
воспроизведена модель экспериментального лево-
стороннего ОНМК (стереотаксические координаты 
внутренней капсулы слева: AP = 1,3 мм; ML = 2,5 
мм; DV = 6 мм), с помощью 5-6 вращательных дви-
жений мандрена-ножа, введенного через направля-
ющую иглу-канюлю [16]. В зависимости от степени 
тяжести моделируемого воздействия, животным до-
полнительно через мандрен в область разрушенной 
внутренней капсулы вводили аутокровь (средняя сте-
пень тяжести ОНМК), а при тяжелой форме ОНМК в 
дополнение к введенной крови, вращательными дви-
жениями мандрена, разрушали вышележащие струк-
туры головного мозга с дополнительным введением 
аутокрови животного (от внутренней капсулы до 
коры головного мозга включительно) (табл. 1). Всем 
ложнооперированным животным под наркозом про-
водили скальпирование и трепанацию черепа слева. 

Дизайн исследования. Перед началом эксперимен-
та животные были разделены на пять групп, каждая 
из которых состояла из 11 животных: контроль – ин-
тактные животные (группа 1); ложнооперированные 
животные (ЛО) (группа 2); животные с ОНМК легкой 
степени (группа 3); животные с ОНМК средней сте-
пени тяжести (группа 4); животные с ОНМК тяжелой 
степени тяжести (группа 5). На 3-и сутки у всех групп 
животных оценивали неврологический статус для 
определения соответствия степени тяжести воспро-
изведённой модели ОНМК со степенью тяжести не-
врологического статуса, затем проводили эвтаназию 
под эфирным наркозом для оценки распределения 
лимфоцитов селезенки по фазам клеточного цикла. 

Оценка неврологического статуса у эксперимен-
тальных животных. Неврологический статус у жи-
вотных пяти экспериментальных групп определяли с 
помощью шкалы Stroke-index McGrow в модифика-
ции И.В. Ганнушкиной [17, 18]. С целью адаптации 
животных, за 3 дня до начала эксперимента всем жи-
вотным проводили оценку неврологического статуса 
по данной шкале. Значение индекса данной шкалы 
суммировали для каждого экспериментального жи-
вотного. 

Морфологический контроль очага инсульта. Для 
проведения морфологического контроля поврежде-
ния мозга через сутки после моделирования ОНМК 
из каждой группы выбирали по одному животному, у 

которого проводили гистологические исследования. 
Контроль топологии очага внутримозговой гемато-
мы производили по фронтальным срезам мозга. Мозг 
крыс фикстровали в 10%-м растворе формалина, 
подвергали стандартной гистологической проводке, 
выполняли срезы на микротоме «Historange» (LKB) 
толщиной 6 мкм с шагом 200 мкм, после чего срезы 
окрашивали по методу Ниссля, а также гематоксили-
ном и эозином. 

Оценка пролиферативной активности и распреде-
ления лимфоцитов по фазам клеточного цикла. Оценку 
пролиферативной активности определяли на 3-е сут-
ки после операции на лимфоцитах селезенки – пери-
ферического органа иммунной системы, где проис-
ходит встреча антигена и иммунокомпетеных клеток 
и последующее формирование специфического им-
мунного ответа. Процесс индуцированной проли-
ферации Т- и В-лимфоцитов селезенки определяли 
с помощью метода проточной цитометрии, для чего 
ткань селезенки измельчали в среде RPMI-1640 и 
фильтровали до получения однородной клеточной 
суспензии. Клетки в концентрации 5 × 106 в 1 мл ин-
кубировали при 37°С и 5% СО2 в течение 3 суток в пол-
ной культуральной среде RPMI-1640 в присутствии 
митогенов. Состав полной культуральной среды: 
10% эмбриональной телячьей сыворотки, 200 мг/л  
глютамина, 100 ЕД/мл пенициллина, 100 мкг/мл 
стрептомицина и 25 мМ 2-меркаптоэтанола. В каче-
стве стимулятора Т-лимфоцитов использовали фито-
гемагглютинин (ФГА) в концентрации 30 мкг/мл. В 
качестве стимулятора В-лимфоцитов – липополиса-
харид E. coli (ЛПС) в концентрации 100 мкг/мл. По 
окончании культивирования спленоциты окрашива-
ли флюорохромом PI. Для этого клетки в количестве 
106 на пробу после отмывки в 5 мл забуференного фи-
зиологического раствора при 1000 об/мин в течение 
10 мин ресуспендировали в 1 мл гипотонического ли-
зирующего буфера (0,1% цитрата натрия, 0,1% Tritоn 
X-100, 5 мкг / мл РІ, препараты компании «Sigma», 
США). После осторожного встряхивания клетки ин-
кубировали при 22-25°С в течение 30 мин в темноте. 
Определяли распределение клеток по фазам клеточ-
ного цикла. 

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программ Biostat, Statistica 10.0 и Excel. Все 
значения даны в виде медианы и квартилей (Me [Q1; 
Q3]). Статистическую значимость межгрупповых 
различий оценивали с помощью U-критерия Ман-
на-Уитни. 

Результаты исследования

Морфологический контроль. При оценке срезов 
ткани головного мозга у всех животных с моделью 
ОНМК различной степени тяжести, через сутки по-
сле операции обнаруживается зона кровоизлияния в 
области внутренней капсулы слева, в группе средней 
степени тяжести и в группе тяжелой модели ОНМК 
помимо зоны кровоизлияния в области внутренней 
капсулы слева, также отмечены признаки деструкции 
тканей мозга. У всех животных с моделью ОНМК вне 
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Таблица 1.
Технология моделирования различных степеней тяжести экспериментального ОНМК у животных 

 (левополушарный инсульт в области внутренней капсулы).

Технология моделей Схема моделей острой цереброваскулярной патологии
Лёгкая степень тяжести ОНМК

В условиях стереотаксиса (координаты: AP=1,3 мм; 
ML=2,5 мм; DV=6 мм), в область внутренней капсу-
лы через направляющую иглю-канюлю вводиться  
мандрен-нож, далее 5-6 вращательными движения-
ми подсекаются сосуды данной области с получени-
ем локальной гематомы.

Средняя степень тяжести ОНМК
Воспроизводится модель легкой степени тяжести 
экспериментального ОНМК, и в дополнение через 
мандрен в область разрушенной внутренней капсу-
лы вводится аутокровь животного.

Тяжёлая степень ОНМК
Воспроизводится модель средней степени тяже-
сти экспериментального ОНМК, и в дополнение 
вращательными движениями мандрена, разру-
шали вышележащие структуры головного мозга с 
последующим введением аутокрови (от внутренней 
капсулы до коры включительно).
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зависимости от степени тяжести присутствуют вы-
раженные изменения со стороны сосудов и межкле-
точного вещества, резко выраженный отек головного 
мозга, а также нарушение гемо- и ликводинамики. В 
группе контрольных и ложнооперированных живот-
ных патологические изменения не выявлены. Таким 
образом, описанные морфологические изменения 
свидетельствуют о развитии характерных признаков 
ОНМК при использовании данной модели, причем 
изменения были более выраженными в группе жи-
вотных со средней и тяжёлой степенью ОНМК.

Оценка неврологического статуса. При оценке 
неврологического статуса на 3-й день после воспро-
изведения экспериментального ОНМК по шкале 
Stroke-index McGrow в модификации И.В. Ганнуш-
киной было выявлено, что тяжесть эксперименталь-
ной модели соответствует тяжести неврологического 
статуса животных (табл. 2). Так, у животных с ОНМК 
тяжёлой степени, суммарный Stroke-index составляет 
8,00 [7,50; 8,37], что значимо выше по сравнению с 
группой животных ОНМК средней тяжести и груп-
пой ОНМК легкой степени тяжести. При детальном 
разборе шкалы, показано, что у животных в основ-
ном отмечалась неврологическая симптоматика в 
правых конечностях, что также указывает на соответ-
ствие воспроизведенного экспериментального ОН-
МК в левом полушарии.

Оценка пролиферативной активности и распреде-
ления лимфоцитов по фазам клеточного цикла. Полу-
ченные данные по оценке пролиферативного пула 
лимфоцитов селезенки без стимуляции митогена-
ми у животных с различной степенью тяжести ОН-
МК на 3-е сутки после моделирования патологии  
(табл. 3) указывают на достоверное снижение коли-
чества лимфоцитов в S-фазе (репликация ДНК) ми-
тотического цикла. Что говорит о снижении проли-
феративной активности лимфоцитов при инсульте, 
со значимыми отличиями от контрольной группы. 
Статистически значимые различия прослеживаются 
также между группами ОНМК средней и лёгкой сте-
пени тяжести (р = 0,002) и между группами тяжёлого 
ОНМК и ОНМК средней степени (р = 0,035). Между 
группами контроля и ложнооперированными жи-
вотными достоверных различий по изменению по-
казателя лимфоцитов в S-фазе митоза не выявлено 
(р = 0,796). При этом наблюдается повышение коли-

чества клеток в фазе G2/M (подготовка к делению и 
митоз) – в группах с ОНМК по сравнению с контро-
лем, и их процент растет с возрастанием тяжести ОН-
МК. Также в группах животных с ОНМК отмечено 
повышение процента лимфоцитов, которые находят-
ся в фазе G0/G1 (синтез мРНК и белков) митотиче-
ского цикла по сравнению с контролем с достовер-
ными отличиями. Между интактными и ложноопе-
рированными животными достоверных различий не 
выявлено (табл. 3). 

При оценке распределения Т-лимфоцитов (мито-
ген ФГА) по фазам клеточного цикла у животных с 
различной степенью тяжестью ОНМК в остром пе-
риоде (3-е сутки) отмечена сходная тенденция, что 
и при распределении лимфоцитов без стимуляции 
митогеном, а именно: уменьшение пролифератив-
ного пула Т-лимфоцитов, находящихся в S-фазе ми-
тотического цикла. Процент Т-лимфоцитов в S-фазе 
в группах с экспериментальным ОНМК был досто-
верно меньше по сравнению с контролем, также до-
стоверные различия по этому параметру прослежи-
ваются между группами ОНМК средней степени и 
лёгкой степени (р = 0,05), и ОНМК тяжёлой степени 
и средней степени (р = 0,001) (рисунок). В отношении 
фазы G2/М сохраняется тенденция увеличения пула 
Т-лимфоцитов в группах животных с эксперимен-
тальным ОНМК по сравнению с контролем. Указан-
ные изменения нарастают с повышением степени тя-
жести ОНМК. Различий между группами интактных 
и ложнооперированных животных по всем параме-
трам фазы клеточного цикла не отмечено. 

Полученные данные указывают в целом на сни-
жение пролиферативной активности лимфоцитов 
селезенки (без стимуляции митогенами) и Т-лим-
фоцитов (митоген ФГА) при ОНМК, о чем свиде-
тельствуют уменьшение пула лимфоцитов в фазе S 
клеточного цикла, в котором происходит реплика-
ция ДНК, при одновременном повышении процен-
та лимфоцитов в фазе G0/G1 (фаза покоя, в данных 
фазах происходит синтез мРНК и белков) [19]. С 
другой стороны, отмечено повышение количества 
лимфоцитов, которые находятся в фазе G2/М, что 
указывает на активное деление, т.е. непосредствен-
но пролиферацию клеток. Данные изменения в фа-
зах клеточного цикла нарастают, с повышением сте-
пени тяжести инсульта. 

Таблица 2.
Неврологический дефицит у животных с различной степенью тяжести экспериментального острого нарушения мозгового кровообращения.

Параметры
Экспериментальные группы

Контроль, n = 10 Ложная операция, 
n = 10

ОНМК, лёгкая 
степень, n = 10

ОНМК, средняя 
степень, n = 10

ОНМК, тяжёлая 
степень, n = 10

Stroke-index
Me (Q1; Q3) 0 0 4,25

[3,13; 4,50]
6,25

[5,25; 6,88]
8,00

[7,50; 8,38]

p
U-тест Манна-Уитни - - <0,001* <0,001*

<0,001**
<0,001*
<0,001**
<0,001***

Примечания: обозначения статистической значимости различий: * – по сравнению с контрольной группой; ** – по сравнению с группой ОН-
МК лёгкая степень; *** – по сравнению с группой ОНМК средняя степень.
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Интересный факт отмечен при анализе распреде-
ления В-лимфоцитов (митоген ЛПС) по фазам кле-
точного цикла, который заключается в общем сни-
жении пролиферативной активности В-лимфоцитов, 
на что указывают снижение пула клеток в группах 
ОНМК в фазе S с достоверными отличиями по срав-
нению с группой контроля. Указанные изменения 
нарастают с утяжелением модели ОНМК, с достовер-
ными различиями между группой ОНМК тяжёлой, 
средней (р = 0,011) и лёгкой степени (р = 0,002). В 
фазе G2/M отмечено также снижение пула клеток в 
группах ОНМК по сравнению с контролем. Данная 
тенденция нарастает с повышением степени тяжести 
с достоверными отличиями между группами с ОН-
МК. Отмечено также увеличение клеток в фазе G0/
G1 в группах с ОНМК, с достоверными отличиями 
от контроля. Данные изменения также нарастают с 
повышением тяжести модели ОНМК со значимыми 
различиями между группами с экспериментальной 
патологией. Достоверной разницы между группой 
контроля и ложнооперированных животных по всем 
фазам митотического цикла выявлено не было (см. 
рисунок). 

Обсуждение результатов

Проведенное исследование выявило некоторые 
закономерности системной реакции иммунокомпе-
тентных клеток в остром периоде инсульта, которые 
проявляются в изменении распределения лимфоци-
тов по фазам клеточного цикла, причем данные из-
менения нарастают с увеличением степени тяжести 

ОНМК. Выбранная модель инсульта в области вну-
тренней капсулы слева (различной степени тяжести) 
соответствует тяжести неврологического статуса 
экспериментальных животных в острейшем периоде 
ОНМК. 

Изменения в распределении лимфоцитов по фа-
зам митотического цикла складываются из увеличе-
ния доли клеток, которые находятся в фазе G0/G1, 
т.е. в фазе покоя, в которой происходит синтез мРНК 
и белков для последующего деления клетки и сниже-
ния доли клеток в фазе S, в которой наблюдается ре-
пликация ДНК, т.е. фактически активная подготовка 
к фазе G2/М. Данные нарушения характерны и для 
Т- и для В-лимфоцитов селезенки, они указывают в 
целом на снижение их пролиферативной активности 
и являются проявлением инсульт-индуцированного 
иммунодефицита, что соответствует данным литера-
туры, в которых описывается снижение количества 
лимфоцитов в остром периоде инсульта [7]. Меха-
низмы развития иммунодефицита при острой цере-
броваскулярной патологии связывают с активацией 
симпатоадреналовой системы и повышением уров-
ня глюкокортикоидов и катехоламинов в перифе-
рической крови [20, 21]. Вместе с тем, в отношении 
Т-лимфоцитов отмечен интересный факт, который 
заключается в повышении пула лимфоцитов, на-
ходящихся в фазе G2/М (непосредственно деление 
клетки) на фоне уменьшения пула клеток в фазе S. То 
есть, с одной стороны наблюдается снижение проли-
ферации, в виде уменьшения пула клеток в фазе S и 
увеличения клеток в фазе G0/G1, а с другой стороны 

Таблица 3.
Распределение лимфоцитов по фазам клеточного цикла при остром нарушении мозгового кровообращения  

в левом полушарии различной степени тяжести.

Экспериментальные группы Параметры
Клетки в фазах клеточного цикла (%)

G0/G1 S G2/M
Контроль,  n = 10 Me [Q1; Q3] 30,36 

[28,93; 31,89]
69,49 

[67,97; 70,87]
0,15 

[0,11; 0,18]
Ложная операция, n = 10 Me [Q1; Q3] 30,79 

[28,68; 32,86]
69,11 

[66,97; 71,16]
0,17 

[0,14; 0,19]
p (*) 0,796 0,796 0,393

ОНМК лёгкаястепень,  n = 10 Me [Q1; Q3] 41,86 
[40,05; 43,17]

56,99 
[55,01; 58,59]

1,93 
[1,18; 2,02]

p (*) <0,001 <0,001 <0,001
ОНМК средняя степень, n = 10 Me [Q1; Q3] 46,43 

[44,62; 51,83]
50,58 

[45,82; 52,81]
2,69 

[2,56; 2,85]
p (*) <0,001 <0,001 <0,001
p (**) 0,009 0,002 <0,001

ОНМК тяжёлая степень,  n = 10 Me [Q1; Q3] 51,15 
[49,12; 52,33]

44,74 
[43, 27; 47,04]

4,07 
[3,83; 4,23]

p (*) <0,001 <0,001 <0,001
p (**) <0,001 <0,001 <0,001
p (***) 0,143 0,035 <0,001

Примечания: обозначения статистической значимости различий (по критерию Манна-Уитни): * – по сравнению с контрольной группой; ** – 
по сравнению с группой ОНМК лёгкая степень; *** – по сравнению с группой ОНМК средняя степень. 
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Распределение Т- и В-лимфоцитов селезенки по фазам клеточного цикла (%) при экспериментальном ОНМК в левом полушарии различ-
ной степени тяжести. Обозначения: статистической значимости различий (по критерию Манна-Уитни): * — по сравнению с контрольной 
группой; ** — по сравнению с группой ОНМК лёгкая степень; *** — по сравнению с группой ОНМК средняя степень.

увеличение клеток в фазе G2/M. Данная особенность 
распределения Т-лимфоцитов по фазам клеточного 
цикла, по-видимому, связана с ускоренным перехо-
дом определенного пула Т-лимфоцитов в фазу деле-
ния клетки в виде ответа системного иммунитета на 
выброс нейроантигенов, учитывая специфику мо-

дели ОНМК. Ускоренный переход из фазы S в фазу 
G2/M можно также связать с возможным влиянием 
выброса нейротрофических факторов на факторы 
регуляции митоза [22]. 

Распределение В-лимфоцитов по фазам клеточ-
ного цикла выражается не только в уменьшения 

Продолжение рисунка см. на стр. 63.
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Распределение Т- и В-лимфоцитов селезенки по фазам клеточного цикла (%) при экспериментальном ОНМК в левом полушарии различ-
ной степени тяжести. Обозначения: статистической значимости различий (по критерию Манна-Уитни): * — по сравнению с контрольной 
группой; ** — по сравнению с группой ОНМК лёгкая степень; *** — по сравнению с группой ОНМК средняя степень.

пула клеток, находящихся в фазе S и увеличении 
доли клеток в фазе G0/G1, но и в уменьшении до-
ли клеток в фазе G2/M, что указывает на снижение 
пролиферативной активности В-лимфоцитов и по-
давление гуморального звена иммунитета в остром 
периоде ОНМК. Подавление пролиферативной ак-
тивности В-лимфоцитов в нашем исследовании со-
ответствует данным литературы, по снижению ко-
личества циркулирующих В-клеток селезенки при 
инсульте [23]. 

Еще одна закономерность, обнаруженная в данном 
исследовании – это нарастание нарушения распре-
деления и Т- и В-лимфоцитов по фазам клеточного 
цикла и снижение пролиферативной активности при 
увеличении тяжести острой цереброваскулярной па-
тологии. Это имеет ключевое значение для выделения 
определённых групп риска среди пациентов с инсуль-
том, для оценки иммунного статуса и рассмотрения 
вопроса о проведении иммунокоррекции с целью 
профилактики инфекционно-воспалительных ослож-
нений. 

Заключение

Таким образом, моделирование эксперименталь-
ного ОНМК различной степени тяжести с локализа-
цией очага инсульта в области внутренней капсулы 
слева в остром периоде приводит к нарушению рас-
пределения Т- и В-лимфоцитов по фазам клеточного 
цикла что выражается в снижении пролиферативной 
активности данных иммунокомпетентных клеток, 
которое нарастает с увеличением степени тяжести 
острого нарушения мозгового кровообращения. 
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