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И
сследования роли иммунной системы в пато-
генезе нарушений мозгового кровообращения
(НМК), как известно, имеют более чем полу-
вековую историю. Изучение роли иммуноло-
гической реактивности при локальной ише-

мии мозга было положено серией экспериментальных
работ, выполненных в лаборатории под руководством ака-
демика РАМН И.В. Ганнушкиной [2, 4, 5, 6]. Полученные
данные позволили установить влияние исходного иммун-
ного статуса на характер изменения ткани мозга при его
ишемии. Последующие работы, обобщающие данные экс-
периментальных и некоторых клинических исследований
[7, 8, 20], позволили сформулировать концепцию, соглас-
но которой развитие ишемического инсульта сопровожда-
ется сложным ответом нейроиммуноэндокринной систе-
мы. Каскад взаимосвязанных быстрых и отсроченных
реакций при ишемии мозга представляет собой ответ еди-
ной стресс-реализующей системы, важным и необходи-
мым компонентом которой являются иммунокомпетент-
ные клетки и гуморальные факторы. Так, в частности,
избыточный синтез провоспалительного цитокина ИЛ-1ß
наряду с кортиколиберином играют ключевую роль в раз-
витии стресс-реализующего процесса. К настоящему вре-
мени наиболее изучено, хотя далеко не полно, влияние
гуморальных факторов (цитокинов, аутоантител к нейро-
специфическим белкам, а также трофических факторов)
на формирование ишемии мозга и последующее течение
репаративных процессов. Высказано предположение о
том, что и артериальная гипертония (АГ) с длительным
течением и повторными гипертоническими церебральны-
ми кризами в анамнезе также сопровождается продукцией
аутоантител различной специфичности и формированием
«предуготованности» нервной ткани к развитию инфарк-
тов. Однако, по замечанию Е.И. Гусева и В.И. Скворцовой
[8], экстраполировать данные экспериментальных иссле-
дований на понимание клеточных механизмов ишемии
при инсульте у человека следует с известной осторож-
ностью. Несмотря на большое число работ по обозначен-
ной проблеме, до сих пор мало клинических исследований
с комплексной оценкой факторов клеточного и гумораль-
ного иммунитета и динамики показателей иммунного ста-
туса у больных в остром периоде ИИ. В литературе отсут-
ствуют данные об изменении фенотипического состава
иммунокомпетентных клеток периферической крови, как

при ИИ, так и у больных с АГ. Остается открытым вопрос
о возможности и условиях формирования у части больных,
перенесших ИИ, вторичных иммунодефицитных состоя-
ний (ИД), хотя принципиальная вероятность их развития
показана патофизиологами на экспериментальных моде-
лях [14, 15]. 

Из всего сказанного следует актуальность исследований
показателей иммунного статуса у больных в остром перио-
де ИИ. 

Цель работы – сравнительный анализ результатов ком-
плексного исследования факторов клеточного и гумораль-
ного иммунитета у больных в остром периоде ИИ и боль-
ных с АГ. 

Задачи исследования: 

1. Выявление изменений фенотипического состава лим-
фоцитов крови (содержания основных субпопуляций,
экспрессии активационных маркеров лимфоцитов), а
также факторов гуморального иммунитета (содержание
иммуноглобулинов – классы IgG, IgA, IgM и 3 фракций
циркулирующих иммунных комплексов – ИК) у боль-
ных неосложненной формой АГ и в динамике острого
периода ИИ.

2. Проведение сравнительного анализа характера иммуно-
патологических изменений, выявленных при ИИ и АГ, с
комплексной оценкой иммунного статуса больных
обследованных групп.

Материал и методы исследования

Обследовано 2 группы больных. Первую группу составил
41 пациент в остром периоде ИИ, в т.ч. – 23 мужчины и 18
женщин в возрасте от 42 до 75 лет с ИИ в каротидной
системе в течение первых 48 час от момента появления
неврологических симптомов. Исследования иммунного
статуса выполнены в 1–3 сут, на 7 и 21 сут от начала
инсульта. Вторую группу (группу сравнения) составил 31
больной с «неосложненной» формой АГ, в числе которых
было 18 женщин и 13 мужчин. Средний возраст больных
этой группы – 58 лет.
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Описан характер изменения фенотипического состава лимфоцитов крови, содержания IgG, IgA, IgM и фракционного состава иммунных комплек-
сов у 41 больного в динамике острого периода ишемического инсульта (ИИ) (1–3 сутки, в 7 и 21 сутки); 31 больной артериальной гипертонией
составили группу сравнения. В 1–3 сутки инсульта у больных обнаруживалась лимфопения с дефицитом CD3+, CD4+ и CD8+клеток; у 33% боль-
ных – снижение содержания IgG. В 7 и 21 дни ИИ отмечена частичная положительная динамика изменений, однако у значительной части боль-
ных сохранялись признаки иммунодефицита со снижением числа CD8+ и показателя регуляторного индекса (РИ). Выявленные изменения трак-
туются с позиций иммунного ответа на острое стрессорное воздействие. Обсуждаются возможные механизмы участия иммунной системы в
патогенезе ишемии мозга.  
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Диагностика ИИ и основного сосудистого заболевания
проводилась с использованием общеклинических методов,
неврологического осмотра, а также магнитно-резонансной
томографии (МРТ) головы, дуплексного сканирования
магистральных артерий головы, суточного мониторирова-
ния АД, офтальмологического исследования, ЭКГ, Эхо-КГ,
клинического и биохимического анализов крови. 

Диагноз АГ устанавливался на основе анамнестических
данных, регистрации повышенных цифр АД (как при кау-
зальных измерениях, так и при суточном мониторирова-
нии АГ), результатах нейроофтальмологического обследо-
вания, Эхо-КГ (гипертрофия левого желудочка).
Основанием для диагностики атеросклероза служили дан-
ные ДС МАГ (уплотнение и утолщение интимы сонных
артерий, атеросклеротические бляшки), Эхо-КГ (фиброз
аорты, аортального кольца и аортальных клапанов), нейро-
офтальмологического исследования.

Основными сосудистыми заболеваниями, обусловившими
развитие неврологических нарушений у большинства
больных, были: АГ – у 20 больных, атеросклероз в сочета-
нии с АГ – у 21 больного.

Во всех случаях в остром периоде инсульта выявлены
инфаркты мозга супратенториальной локализации в бас-
сейне артерий каротидной системы, соответствующие кли-
нической симптоматике.

Определение степени выраженности неврологических нару-
шений проводилось по шкале инсульта Национального
института здоровья (NIHSS). Все больные, включенные в
исследование, соответствовали группе средней степени
тяжести. При поступлении больных тяжесть неврологиче-
ской симптоматики составила 6 баллов в среднем по группе.

Фенотипирование лимфоцитов крови проводилось с помо-
щью метода проточной цитометрии на проточном цитоф-
люориметре фирмы Beckman Coulter EPICS XL.
Использовалась цельная периферическая кровь больных.
Для окрашивания клеток применяли 2 панели монокло-
нальных антител (МКА), меченых FITC (флюоресцеина
изотиоцианатом) и PE (фикоэритрином) к следующим мар-
керам: CD19, CD3, CD4, CD8, CD16+56, HLA-DR, CD25,
CD95, CD45RA и CD45R0. Первые 5 перечисленных МКА
позволяли определять основные субпопуляции лимфоци-
тов: В, Т, Т-хелперы, Т цитотоксические клетки, натураль-
ные или естественные киллеры (НК). Для выявления дисба-
ланса в составе иммунорегуляторных субпопуляций опреде-
ляли величину РИ, представляющего отношение процент-
ного содержания субпопуляций фенотипов клеток
CD4+/CD8+. Оставшиеся пять видов МКА использовались
для выявления экспрессии разного типа активационных
маркеров. Экспрессия CD25 выявляет активированные 
Т-клетки, экспрессирующие рецептор к ИЛ-2; HLA-DR
антиген присутствует на антигенпрезентирующих клетках и
активированных клетках; CD95 или Fas антиген – на клет-
ках, которые при взаимодействии с FasL опосредуют вступ-
ление клетки в апоптоз. Отношение фенотипов клеток, экс-
прессирующих маркеры CD45RA и CD45R0, использовали
для оценки баланса наивных Т-хелперов и клеток «иммуно-
логической памяти». Абсолютное количество клеток опре-
деляли с использованием данных гематологического анали-
за. Показатели фенотипического состава лимфоцитов боль-
ных сравнивали с данными их среднестатистического содер-
жания в крови 362 взрослых условно здоровых лиц [3, 21]. 

Гуморальный иммунитет оценивали по содержанию имму-
ноглобулинов G, А, М классов в сыворотке крови с помо-
щью метода радиальной иммунодиффузии по Манчини.
Фракционный состав ИК исследовали в сыворотке крови с
помощью преципитации комплексов антиген–антитело в
2%-, 3,75%- и 5,5%-ных растворах полиэтиленгликоля
(мол. вес 6000) с последующей спектрофотометрией.

Статистическую обработку материала проводили с
использованием стандартного пакета прикладных про-
грамм Statistica 6.0 [19]. При ненормальном распределе-
нии описательную статистику количественных данных
представляли в виде медианы значений нижнего и верх-
него квартилей. Для проверки гипотезы о различии
независимых выборок использовали Mann-Whitney U –
тест и t-тест. Для вычисления различий частотного рас-
пределения качественных признаков при сравнении
выборок использовали критерий Фишера. Для проверки
гипотезы о различии зависимых выборок применяли
Wilcoxon W – тест.

Результаты исследования

При оценке результатов исследования иммунного статуса
больных использовали референсные значения показате-
лей, заложенные в программу цитометра в виде компью-
терной нормы. В качестве таковых были использованы
данные о среднестатистическом содержании основных
субпопуляций лимфоцитов в периферической крови
условно здоровых лиц. Данные соответствующих значений
были заимствованы нами, как уже отмечалось, из доктор-
ской диссертации, выполненной С.В. Хайдуковым [21]. 

В группе больных АГ чаще всего отмечали снижение про-
центного, либо абсолютного количества НК клеток (соот-
ветственно у 52% и 20% больных), разнонаправленные
изменения содержания цитотоксических CD8+ клеток и
величины РИ. Среднее количество НК клеток по группе
больных АГ в целом было на уровне нижней границы
нормы. 

На рис. 1 представлены данные частотного анализа распре-
деления больных АГ с разнонаправленными изменениями
субпопуляций лимфоцитов относительно их содержания в
периферической крови условно здоровых лиц [21]. На гра-
фике приведены эти изменения, касающиеся как их про-
центного, так и абсолютного содержания. Кроме того,
обнаружено повышение экспрессии всех исследованных в
работе активационных маркеров лимфоцитов (CD25,
CD95, CD45R0) у больных АГ. 

Таким образом, у подавляющего числа больных АГ выявле-
ны изменения показателей клеточного звена иммунитета,
представленные дисбалансом субпопуляций CD4+ и
CD8+ клеток, и изменениями величины регуляторного
индекса (РИ), чаще в виде его повышения. В сочетании с
дефицитом НК клеток, повышением экспрессии актива-
ционных маркеров и уровня IgM, вероятно связанного с
поликлональной активацией гуморального иммунитета,
что может отражать развитие аутоиммунного процесса. 

В острейшем периоде ИИ (1–3 сутки) изменения феноти-
пического состава лимфоцитов характеризовались гетеро-
генностью и большей выраженностью, выявляя признаки
иммунной недостаточности с развитием общей лимфопе-
нии. Существенно возрастало число больных с дефицитом
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числа CD3+, CD4+ и CD8+ клеток. Данные о частоте и
характере изменений фенотипического состава лимфоци-
тов крови у больных в острейшей стадии ИИ представлены
на рис. 2.

Как следует из сравнения данных, представленных на
рис. 1 и 2, в составе больных с ИИ существенно возраста-
ло число пациентов со сниженными показателями
отдельных субпопуляций иммунокомпетентных клеток.
Нам представляется принципиально важным отметить
разнонаправленный характер изменений общего содер-
жания лейкоцитов и % лимфоцитов в крови больных с
ИИ, выражающийся в значимом снижении относитель-
ного содержания лимфоцитов крови на фоне повышения
общего содержания лейкоцитов. При этом истинный
лейкоцитоз в группе больных ИИ развивался лишь в еди-
ничных случаях. Следует также заметить, что указанный
тип изменений содержания лейко- и лимфоцитов крови в
острейшем периоде инсульта оказался наиболее типич-
ным и характерным по сравнению с изменениями других
субпопуляций. О закономерном характере указанной
динамики свидетельствовали данные статистического
анализа. Из общего числа изученных параметров имму-
нитета (25 показателей) при сравнении всей группы
больных ИИ с группой больных АГ выявленные измене-
ния со статистически значимыми различиями в острей-
шем периоде ИИ были представлены лишь уже указан-

ными лейкоцитозом с лимфопенией и повышением
содержания IgM. В отношении других показателей имму-
нитета обнаруживался гетерогенный характер изменений
с их большей или меньшей выраженностью. Картина
изменений фенотипического состава лимфоцитов у
больных в острейшем периоде ИИ по сравнению с АГ в
целом дополнялась лабораторными проявлениями недо-
статочности клеточного звена иммунной системы в виде
количественного дефицита популяций CD3+, CD4+ кле-
ток, нарастанием дефицита CD8+ клеток.

Изменения гуморального иммунитета в группе больных
ИИ в острейшем периоде, помимо повышения IgM, были
представлены большим диапазоном (от 4,28 до 22,61 г/л)
разнонаправленных отклонений содержания IgG без
значимых различий его среднего уровня по сравнению с
группой больных АГ. Вместе с тем, у 12 больных в острей-
шем периоде ИИ (что составило 33% от числа обследован-
ных лиц) уровень IgG был значительно снижен (в диапазо-
не от 4,28 до 8,48 г/л), что можно расценивать как проявле-
ние иммунодефицитного состояния гуморального звена
иммунитета. 

Таким образом, для острейшего периода ИИ характерна
дизрегуляция клеточного звена врожденного иммунитета с
дисбалансом субпопуляций CD4+ и CD8+ клеток, разно-
направленными изменениями показателя РИ и содержа-
ния НК клеток. Общая картина изменений иммунного ста-
туса у больных в острейшем периоде ИИ представлена лей-
коцитозом с лимфопенией, сочетанием признаков дизре-
гуляции и иммунодефицита клеточного и гуморального
звеньев иммунитета, что может предрасполагать к разви-
тию в постинсультном периоде осложнений, связанных
как с иммунной недостаточностью, так и с аутоиммунны-
ми проявлениями. 

При анализе данных динамического наблюдения за пока-
зателями клеточного и гуморального иммунитета у боль-
ных на 7 и 21 сутки острого периода ИИ отмечена частич-
ная редукция ряда изменений, характерных для острей-
шего периода инсульта. Уже на 7 сутки от начала инсуль-
та отмечалась положительная динамика показателей
фенотипического состава лимфоцитов с возрастанием %
содержания лимфоцитов крови и количества CD4+ кле-
ток, у части больных это сопровождалось повышением
показателя РИ. Вместе с тем, проявления дефицита суб-
популяций НК клеток и особенно CD8+ клеток у значи-
тельной части больных сохранялась как на 7, так и 21 день
постинсультного периода. Отклонения от нормальных
значений показателя РИ к 21 дню от начала инсульта
сохранялись у 70% больных.

Данные, отражающие динамику наиболее характерных
изменений фенотипического состава лимфоцитов в 7 и 21
сутки острого периода ИИ, представлены на рис. 3.

Оценка функциональной активности клеточного звена
иммунитета, как отмечалось ранее, проведена на основа-
нии данных о численности субпопуляций лимфоцитов,
экспрессирующих ряд активационных маркеров.
Используемый в работе набор МКА позволял определять:
1) активированные Т-клетки, экспрессирующие рецептор
к ИЛ-2 (CD3+ CD25+); 2) Т-клетки с маркером «поздней»
активации (CD3+, HLA-DR+); 3) клетки, несущие рецеп-
тор к CD 95 антигену – молекуле, опосредующей апоптоз.
Кроме того, об активации клеток иммунной системы суди-

рис. 1: Частота и характер изменений в системе клеточного иммунитета 
в группе больных АГ.

рис. 2: Частота и характер изменений фенотипического состава лимфоцитов 
у больных в острейшей стадии ИИ.

Примечание: статистически значимые различия частоты изменений в группах: * – по t – тесту; # – по U – тесту 
Mann-Whitney.
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ли по показателю индекса отношения двух субпопуляций
хелперов, известных как «наивный» фенотип
(CD4+/CD45RA) и фенотип клеток «иммунологической
памяти» – (CD4+/CD45R0). В условиях нормы, как
известно, количество клеток наивного фенотипа в два раза
превышает число клеток фенотипа CD4+/CD45R0 и
индекс их отношения равен 2. Наконец, определяли мало-
численную популяцию с фенотипом CD3+, CD16+,
CD56+, известную как Т-НК клетки. Численность и функ-
ции этих клеток остаются малоизученными, однако пред-
полагается их связь с аутоиммунными процессами; им
отводится также важная регуляторная роль в продукции
цитокинов. 

Данные о динамике экспрессии активационных маркеров
лимфоцитов у больных в разные сроки острой стадии
инсульта представлены в табл. 1.

Как видно из представленных данных, удалось отметить
некоторую, хотя и не столь выраженную, но статистически
значимую динамику экспрессии маркеров активации лим-
фоцитов в разные сроки острого постинсультного периода.
Полученные результаты указывают на некоторое снижение
содержания Т–НК и CD95+ клеток к концу острого перио-
да инсульта. Однако у больных при этом сохраняется высо-
кий уровень экспрессии всех изученных в работе маркеров

активации по сравнению с их содержанием в крови прак-
тически здоровых лиц [3, 16, 22]. 

Так, содержание лимфоцитов, экспрессирующих Fas-анти-
ген, у доноров составляет, по данным метода непрямой
иммунофлюоресценции, 26,8+15,6%; по данным проточ-
ной цитометрии – 25–30% [16, 22]. В публикациях других
авторов [9] приводятся данные о более низком содержании
– 5–7% CD95+ клеток в крови практически здоровых лиц.
Содержание клеток, экспрессирующих маркеры CD25,
HLA-DR и маркеры T–NK, в норме не превышает 5% [21].
Результаты наших исследований, как следует из данных
табл. 1, свидетельствуют о значительном повышении экс-
прессии активационных маркеров лимфоцитов как в груп-
пе больных АГ, так и в группе ИИ.

Обсуждение

Проведенное исследование позволило на клиническом
материале впервые обнаружить и изучить характер измене-
ний клеточного звена иммунной системы и некоторых
показателей гуморального иммунитета у больных в остром
периоде ишемического инсульта, а также у больных арте-
риальной гипертонией. Описан гетерогенный характер
этих изменений у больных АГ, а также более высокая сте-
пень выраженности и особенности иммунного статуса у
больных в острейшей стадии ИИ.

Выявленные изменения иммунной системы у больных АГ
следует рассматривать как результат хронической актива-
ции нейроиммуноэндокринной стресс-реализирующей
системы. Роль эмоциональных стрессоров при гипертони-
ческой болезни признается давно (Г.Ф. Ланг, 1950). К
настоящему времени доказана необходимость совместного
участия стимуляции эмоциогенных центров и активации
секреции надпочечниками катехоламинов и глюкокорти-
коидов для развития АГ. При этом, по данным
М.Г. Пшенниковой, стимуляция эмоциогенных центров
связывается с развитием транзиторной фазы АГ, включе-
ние же гормонов надпочечников связано с усилением
тонического влияния на сосудосуживающие центры про-
долговатого мозга и переходом в стадию устойчивой АГ.
Важную роль в стрессорном повышении АД отводят гене-
тической предрасположенности. Ярким примером этого
является линия крыс с наследственной спонтанной гипер-
тонией (линия SHR). Выявленные нами изменения имму-
нореактивности в группе больных АГ, вероятно, отражают
активирующее влияние на иммунную систему гумораль-
ных факторов симпатической системы. Однако у отдель-
ных больных, даже в этой группе, вследствие более тяже-
лых или длительных стрессорных воздействий возможно
развитие иммунодефицитных эпизодов. 

Выявленные нами изменения иммунной системы у больных
в остром периоде ИИ являются примером нейроиммунного
взаимодействия в ответ на острое стрессорное воздействие.
Как уже упоминалось выше, согласно современным пред-
ставлениям, развитие церебральной ишемии сопровождает-
ся комплексом взаимосвязанных реактивных процессов в
нейроиммуноэндокринной системе. Обнаруженная нами в
острейшей стадии ИИ реакция клеток крови с лимфопени-
ей на фоне повышения лейкоцитов крови описана в виде
типичного ответа иммунной системы при эксперименталь-
ных стрессорных воздействиях [17]. Установлен и механизм
развития этой реакции, связанный с активацией гипотала-
мо-гипофизарно-кортико-адреналовой системы, сопровож-

рис. 3: Динамика изменений фенотипического состава лимфоцитов в различные
сроки острого периода (1–3 сутки, 7 и 21 дни) ишемического инсульта.

Примечание: статистически значимые различия частоты изменений в группе * – по t – тесту.

табли ца 1: Показатели экспрессии маркеров активации лимфоцитов у больных 
в разные сроки острого периода ИИ.

Примечание: *  статистически значимые различия при сравнении данных в 1–3 сутки и на 21 день ИИ по критерию
Вилкоксона.

1–3 сутки
Median {Quartile}

1 неделя
Median {Quartile}  

3 недели
Median {Quartile}                 

Т–НК  8,0 [5,6; 12,5] 7,4[4,6; 11,25] *7,15 [4,4; 8,9]
P=0,04

CD95+ 45,9 [40,3;53,4] 44,7 [37,8; 47,9] *43,25 [36,8; 47,9]
P=0,03

CD25+  33,0 [29,3;36,5] 31,6 [24,7; 38,4] 31,1 [28,2; 35,2]

CD45RA/R0 0,335 [0,18;0,49] 0,33 [0,18; 0,53] 0,33 [0,15; 0,45]

CD45RA/R0 0,335 [0,18;0,49] 6,25 [4,35; 8,55] 5,95 [3,65; 9,65]
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дающийся усиленной миграцией лимфоидных клеток в
костный мозг, что увеличивает его иммунокомпетентность и
создает состояние повышенной «готовности» к иммунному
ответу и участию в регуляции процессов регенерации. В экс-
периментальных работах показано также изменение при
стрессе активности НК-клеток, осуществляющих контроль
антигенного гомеостаза, а также изменение отношения суб-
популяций Т-хелперов/ Т-супрессоров. В настоящей статье
нет возможности останавливаться более подробно на слож-
ной и все еще мало изученной проблеме нейроиммунных
взаимодействий при различных видах патологии. На сего-
дняшний день важно признать факт, что тяжелые и длитель-
ные стресс-реакции сопряжены с возможностью угнетения
иммунной системы вплоть до развития иммунодефицитно-
го состояния (ИДС). С другой стороны, предполагается
также, что длительные стрессорные воздействия могут при-
водить к «поломкам» и дизрегуляции в иммунной системе,
способствуя развитию или обострению течения иммунопа-
тологических процессов. 

Наконец, в свете исследований последних лет можно пред-
положить еще один механизм вовлечения иммунной систе-
мы в патологический процесс при ИИ, связанный с систе-
мой Toll-подобных рецепторов (TLR). Рецепторы этого
типа представлены преимущественно на клетках, относя-
щихся к системе врожденного иммунитета. Их активация
инициирует секрецию провоспалительных цитокинов [18].
Было установлено, что неметилированные фрагменты
ДНК плазмы, обогащенные CpG динуклеотидами, могут
оказывать стимулирующие эффекты на иммунные клетки.
В единичных экспериментальных работах [2, 6, 10, 11]
получены данные о влиянии эндогенной ДНК на актив-
ность TLR 9 типа. В этой связи представляют большой
интерес опубликованные И.В. Ганнушкиной [5] данные о
том, что короткие фрагменты ДНК, включая даже олиго-
нуклеосомы, обнаруживаются в 100% случаев при тяжелом
течении инсульта или появлении соматических осложне-
ний в остром периоде инсульта. Исходя из приведенных
данных, можно высказать гипотезу о возможности

вовлечения в патогенез острых НМК компонентов плаз-
менной ДНК на TLR 9 типа клеток иммунной системы.
Исследования TLRs и их эндогенных лигандов стало
источником дополнений и пересмотра прежних представ-
лений о патогенезе атеросклероза [1, 12, 13]. Получены
некоторые данные, свидетельствующие об инициирующей
роли воспаления в развитии атеросклеротического процес-
са. В качестве экзо- и эндогенных лигандов, инициирую-
щих атеросклеротическое воспаление, рассматриваются
хламидийная и E. coli инфекции; в качестве аутоантигенов
могут выступать также белки теплового шока. Таким обра-
зом, данные проведенного исследования свидетельствуют
о вовлечении иммунной системы в сложный комплекс
нейроиммуноэндокринных реакций, участвующих в ише-
мии мозга и реализующихся посредством различных меха-
низмов. Многокомпонентность механизма вовлечения
иммунной системы в патогенез ишемии мозга объясняет
гетерогенный характер изменений различных показателей
клеточного и гуморального иммунитета при ИИ. В основе
гетерогенности иммунологических изменений лежит, по-
видимому, ряд факторов, в т.ч. хорошо известные генетиче-
ские особенности иммунологической реактивности на
стрессорные воздействия. Выяснение роли и влияния раз-
личных факторов на характер и степень выраженности
изменений иммунитета при ИИ требует проведения более
детальных клинико-иммунологических сопоставлений. В
неврологической клинике при оценке иммунитета очевид-
на необходимость учета механизмов развития и подтипов
ИИ, величины инфаркта мозга и его локализации, латера-
лизации изменений.

В заключение следует подчеркнуть необходимость учета
полученных в работе данных о развитии у больных в ост-
ром периоде ИИ иммунодепрессии в качестве важнейшего
фактора повышения восприимчивости этих больных к раз-
витию инфекционных осложнений. Оценка базовых пара-
метров иммунной системы больных ИИ в динамике имеет
практическое значение в комплексе профилактических и
лечебных мероприятий.
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The pattern of changes of cellular and humoral immunity were
studied in 41 patients with acute ischemic stroke with assessment
on 1st–3rd, 7th, 21st days. Control group included 31 patients
with arterial hypertension. At 1st–3rd days of stroke lymphope-
nia-deficient CD3+, CD4+ and CD8+ cells was detected, in
33% of patients the reduction of IgG was found. On Day 7 and
Day 21 some positive changes were noted, however, in large pro-

portion of patients symptoms of immunodeficiency with reduc-
tion in the number of CD8+ and RI index remained. These find-
ings suggest that the immune status of patients in acute stroke is
consistent with response on acute stress. The mechanisms of
immune system involvement in pathogenesis of acute stroke are
discussed. 
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