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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ  

 

АИ      

Апоптический 

индекс 

APUD 

СGRP 

CSD 

-  апоптический индекс  

-  апудоциты   (Apud – клетки)   дифузно   расположенные    

    секретирующие клетки 

- кальцитонинген-родственный пептид 

- circuit switched data 

- стимулирует пролиферацию остеобластов, синтез    

   факторов роста 

- Ciccuit Switched Data 

FTS - сывороточный тимический фактор 

IGF 

НАК ПКР 

- инсулиноподобный фактор роста 

- Национальная аттестационная комиссия 

   при Президенте Кыргызской Республики 

HLA - Human leukocyte antigen 

PL - пролактин 

RTE - недавние эмигранты из тимуса 

SDF - фактор из стромальных клеток 

STH - соматотропный гормон 

STH - соматотропный гормон 

TCR 

TASIS 

- Т-клеточные рецепторы 

-  technical assistance for the Commonwealth of Independent 

VIP 

U308 

- вазоактивный интестинальный пептид 

- средняя немецкая подводная лодка 

АИ - акцидентальная инволюция 

АКТГ 

ВГА 

- адренокортикотропный гормон 

-  вырусный гепатит А 

ВПП 

ВПР 

- внутридольковые периваскулярные пространства 

- Всероссийская проверочная работа 



5 
 

ВОЗ - всемироная организация здровоохранения 

ГАМК - гаммааминомасляная кислота 

ГКС - глюкокортикостероиды 

КР - Кыргызская республика 

ОП 

ОВГ 

ОКС 

ОКР 

ПРООН 

РОСАТОМ РФ 

- опиодиды 

- организация виртуальных государств 

- острый коронарный синдром 

- обсессивно-компульсивное расстройство 

- программа развития Организации Объединенных наций 

- Росатом Российской федерации 

РУДН - Российский университет дружбы народов 

СD 

СМИ 

- кластеры дифференцировки  

- средство массового информации 

СТА - сывороточный тимический фактор, тимический   

  гуморальный фактор 

СТГ 

ИС 

КМ             

Т4 

Т3 

- соматотропный гормон 

- иммунная система 

- костный мозг 

- тетраиодтиронин 

- трийодтиронин 

ТЭК - тимические эпителиальные клетки 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы диссертации. Изучению вопросов патофизиологии 

и морфологии центральных органов иммунной системы посвящено достаточно 

много работ [И. И. Гринцевич, 1989; М. И. Китаев, 2013; К. А. Собуров, А. А. 

Казыбекова, 2014]. Однако, исследования в возрастном аспекте органов 

иммунной системы, начиная с новорожденного периода до старческого, в 

различных климато-географических и экологических условиях Кыргызстана, 

встречаются редко. 

Развитие антропоэкологического утомления как «третьего» состояния, 

находящегося между здоровьем и болезнью и охватывающего до 70% людей на 

Земле, создаёт постоянную угрозу для роста так называемых экологически 

зависимых болезней, экопатологии. Проблемы радиоэкологии и радиобиологии 

имеют большое научно-практическое значение. Ученые Кыргызстана 

на протяжении многих лет активно занимались проблемами радиобиологии, 

в частности, изучением действия высоких доз радиации на живой организм 

в условиях высокогорья [С. Б. Данияров, 1974; 1995; Г. А. Захаров, Л. Л. 

Ильина, 1999; А. А. Абдылдаев, 2002;  Ю. Г.  Быковченко  соавт., 2005]. 

Для Кыргызской Республики они актуальны в двух аспектах - во-первых, 

в связи с соседством с приграничными странами, имеющими оружие массового 

поражения, во-вторых - наличие на территории республики радиоактивных 

хвостохранилищ и горно-обогатительных урановых предприятий [С. Б. 

Данияров, 1995; P. P. Тухватшин, 2005]. Действительно, вопросы радиационной 

безопасности [К. А. Каримов, 2000, Р. Р. Тухватшин, 2012] являются 

актуальными для Кыргызстана, в связи с тем, что страна ранее была основным 

поставщиком уранового сырья в виде оксидов урана и молибдена. После 

превращения добычи урана и республике осталось множество хвостохранилищ 

без надлежащего контроля. Они представляют потенциальную опасность для 

окружающей среды и здоровья населения. 
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Во всех имеющихся отвалах республики твердые отходы производства 

составляют около 4 млн. тонн, суммарная активность - более 88 тыс. кюри. 

Удельная активность отходов по радио-226 - от  28220 до 172000 Бк/кг, по 

торию-232 – от 372 до 660 Бк/кг. 

В подземных водах Карабалтинской площади, на которой работает 

горнорудный комбинат, содержится хром, марганец, цинк, железо, молибден, 

концентрация некоторых превышает ПДК. Локальные накопления 

радионуклидов повышают радиоактивный фон до 4000 мкр/час, при этом, 

представляя постоянную угрозу для жителей г. Кара-Балта и близлежащих 

населенных пунктов [И. А. Васильев, 2006]. 

Необходимо иметь в виду, что средний период технических норм 

консервации хвостохранилищ, т.е. их гарантийный срок по нормам бывшего 

СССР, составляет 60-80 лет. Работа на рудниках были завершены в 1950 - 1955 

гг. Следовательно, у некоторых из них гарантийный срок закончился в 2010 - 

2020 гг. Серьезную обеспокоенность вызывают оползни, землетрясения и 

другие природные катаклизмы, часто развивающихся в Кыргызстане и 

приводящие к возникновению аварийных ситуаций на прилегающих к 

хвостохранилищам территориях республики. 

Следует заметить, что данное обстоятельство требует проведения 

тщательных научных исследований и последующего систематического 

контроля не только за состоянием окружающей среды во всех регионах в 

Кыргызстане, но и здоровья людей, проживающих в этих районах. До 

сегодняшнего дня в нашей Республике с целью определения влияния вредных 

отходов, содержащихся в хостохранилищах и отвалах, на здоровье 

проживающих в этих районах людей, проводились только единичные 

клинические исследования [З. П. Камарли, 2000; Э. Б. Камчыбеков, 2006]. 

При аварийных ситуациях создается опасность переноса огромного 

количества радиоактивных отходов на территории соседних государств. Анализ 

показывает, что в зоне потенциальной экологической катастрофы находится 26 
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тыс. человек - в Кыргызстане, более 2 млн. человек - в Узбекистане, 900 тыс. 

человек - в Казахстане и 700 тыс. человек - в Таджикистане. 

В ранее проведенных оригинальных работах М. И. Китаева (2014) и К. А. 

Сабурова (2014), посвященных изучению  иммунной системы человека и 

животных, изучались показатели иммунитета под влиянием различных 

климато-экологических факторов у лиц различного возраста (16 – 60 лет). Но, 

несмотря на большое количество работ, посвященных изучению физиологии и 

морфологии органов иммунной системы в норме, при различных воздействиях 

и патологических состояниях, до сих пор сохраняется повышенный интерес к 

органам иммунной системе [И. И. Гринцевич, 1989]. 

В то время как иммунологические методы исследования и 

иммунологические методы лечения все шире внедряются в практику, 

морфофункциональные основы реакции иммунно-компонентной системы и, в 

первую очередь состояние тимуса, в ответ на различные воздействия на 

организм до конца не изучено, что делает на сегодняшний день проблему 

исследования функциональной морфологии центральных органов иммунной 

системы, весьма актуальной. 

Тимус, как центральный орган иммунной системы, во многом определяет 

не только состояние периферических органов иммунногенеза, но и 

выраженность защитных реакций всего организма [М. Р. Сапин, Л. Е. Этинген, 

1996; Anderson Getal, 1999; C. W.  Lio and C. S. Hsreh, 2011 и мн. др.]. 

Для Кыргызстана имеющего несколько климато-географических зон с 

различным уровнем загрязнения окружающей среды, актуально изучение 

влияния окружающей среды на здоровье людей и закономерностей 

формирования экопатологии у людей всех возрастов, проживающих в регионах 

экологического риска. В частности, полученные нами предварительные данные 

показали, что у жителей г. Кара-Балта, прилегающего своей территорией к 

урановому хвостохранилищу с функционирующим горно-металлургическим 

комбинатом, средние темпы роста заболеваемости новообразованиями, 
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врожденными аномалиями и др. значительно выше, чем в других регионах 

Кыргызстана. 

Исходя из гипотезы, о роли иммунной системы в формировании 

реактивности и резистентности и, как в итоге, различных болезней, изучено ее 

состояние, начиная с костного мозга до показателей иммунной системы крови 

на фоне учета морфологических изменений в тимусе от новорожденного 

возраста до старческого, у лиц, проживавших в различных климато-

географических и экологических условиях Кыргызстана, в частности, г. 

Бишкек, г. Кара-Балта, г. Чолпон-Ата, г. Нарын. 

Связь темы диссертации с приоритетными научными 

направлениями, крупными научными программами (проектами), 

основными научно-исследовательскими работами, проводимыми 

образовательными и научными учреждениями. Тема диссертационной 

работы является инициативной. 

Цель исследования. Определить этиопатогенетические и 

морфологические особенности формирования и темпов старения кроветворной, 

иммунной систем у человека и животных для оценки  развития заболеваний 

населения, проживающего в различных климато-географических и 

экологических условиях Кыргызстана.  

Задачи исследования: 

1. Изучить темпы созревания красного ростка костного мозга у лиц 

различного возраста (8-10 дней до 75 лет), проживающих в различных климато-

географических и экологических условиях Кыргызстана. 

2. Изучить темпы созревания белого ростка костного мозга у лиц 

различного возраста (8-10 дней до 75 лет), проживающих в различных климато-

географических и экологических условиях Кыргызстана. 

3. Изучить морфофункциональное состояние и темпы созревания 

(инволюции) тимуса у лиц различного возраста (8-10 дней до 75 лет), 

проживающих в различных климато-географических и экологических условиях 

Кыргызстана. 
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4. Определить состояние клеточного и гуморального иммунитета у лиц 

различного возраста (8-10 дней до 75 лет), проживающих в различных климато-

географических и экологических условиях Кыргызстана. 

5. Оценить темпы развития и инволюции тимуса у животных в 

различных климато-географических и экологических условиях. 

6. Уточнить возможные корреляционные взаимосвязи между состоянием 

клеток костного мозга, тимуса, показателями иммунной системы и средними 

темпами роста (снижения) заболеваемости и распространенности по 12 классам 

болезней. 

Научная новизна полученных результатов.  

Впервые получены данные по влиянию климато-экологических факторов 

на заболеваемость  населения  в  

различных регионах Кыргызстана в зависимости от темпов формирования 

красного и белого ростка костного мозга, созревания вилочковой железы, 

показателей иммунной системы с новорожденного возраста до старческого. 

Установлено, что проживание в экологически неблагоприятном районе, в 

зоне уранового хвостохранилища г. Кара-Балта сопровождается замедлением 

темпов созревания красного ростка костного мозга с периода новорожденности, 

в период I и II детства (4 – 11 лет) и в подростковом возрасте, за исключением 

раннего детства (1 – 4 года), когда созревание клеток ускоряется во всех 

группах.  

Впервые показано, что в белом ростке костного мозга у новорожденных 

преобладают клетки сегментоядерного типа, что указывает на возможные 

воспалительные процессы в организме ребенка. 

Впервые установлено, что первые признаки инволютивных процессов в 

тимусе морфологически появляются у детей г. Кара-Балта в грудном возрасте, 

как отражение на негативное действие экологии. 

Установлено, что в других группах обследуемых (г. Бишкек, г. Чолпон-

Ата, г. Нарын) инволютивные проявления в тимусе развиваются позднее – в 

первом детстве (4-7 лет). 
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Впервые показано, что патологические процессы, имевшие место со 

стороны костного мозга и тимуса в новорожденном возрасте у детей г. Кара-

Балта, приводят к развитию иммуннодефицитного состояния, включая грудной 

возраст. Аналогичное состояние развивается в этой же группе и в пожилом 

возрасте, тогда как в других группах – в старческом. 

Впервые показано, что проживание в Жайильском районе 

характеризуется высокими показателями средних темпов роста заболеваемости: 

новообразованиями, врожденными аномалиями, болезнями мочеполовой 

системы, что является отражением патологической реактивности иммунной 

системы на неблагоприятную для организма экологию. 

Установлен факт цикличности структурных изменений в тимусе в 

зависимости от возраста и климато-географических условий, в процессе 

высокогорной адаптации животных.  

Практическая значимость полученных результатов.  

Полученные данные, в процессе выполнения диссертации, позволили 

установить, что среди обследуемого контингента умерших в г. Бишкек, г. Кара-

Балта, г. Чолпон-Ата и г. Нарын население г. Кара-Балты находится в зоне риска, 

связанного с воздействием экологии. Нарушения в созревании красного и белого 

ростков костного мозга, преждевременная инволюция тимуса приводит к развитию  

иммуннодефицитного состояния, начиная с грудного возраста. В итоге, по г. Кара-

Балта среди детей отмечается высокая заболеваемость новообразованиями, рост 

врожденных аномалий, патология мочеполовой системы, что требует практических 

действий со стороны системы здравоохранения по оздоровлению населения, 

внедрение экологических и социально-политических программ по снижению 

действия негативных факторов, решение вопросов по рекультивации 

хвостохранилища и т.д. 

Внедрения результатов исследований.  

Результаты работы внедрены на кафедре патологической физиологии 

Кыргызской государственной медицинской академии им. И. К. Ахунбаева, при 

чтении лекций «Кроветворная система» и «Иммунная система» (акт внедрения 
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от 18.03.2024г) и в Жайылской территориальной больнице Чуйской области 

(акт внедрения от 04.09.2024г) для оздаровления населения. 

Экономическая значимость полученных результатов.  

Внедрение полученных результатов позволяет оптимизировать процесс 

профилактики заболеваемости новообразованиями, врожденных аномалий и 

патологии мочеполовой системы, обусловленных иммуннодефицитным 

состоянием организма, снизит экономические затраты на лечения пациентов и 

социальные программы в различных возрастных группах. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту: 

1. Темпы созревания красного и белого ростков костного мозга 

определяются не только наследственными факторами, но и зависят от климато-

географических и экологических условий проживания. 

2. Степень морфофункционального созревания и процессы инволюции у 

умерших лиц, зависели в г. Кара-Балта от негативного действия экологии, в г. 

Нарын – воздействия резко-континентального климата и горной гипоксии (2200 

м над ур. моря) 

3. Активность иммунной системы определяется темпами созревания 

красного и белого ростков костного мозга, формирование структур тимуса под 

действием климато-географических и экологических факторов. 

4. Высокая частота заболеваемости новообразованиями, врожденными 

аномалиями и патологией мочеполовой системы в г. Кара-Балта в большей 

степени обусловлена иммуннодефицитным состоянием организма у населения, 

проживающего в экологически неблагоприятных условиях. 

5. Темпы развития тимуса у экспериментальных животных определяются 

высотой местности их нахождения. 

Личный вклад соискателя.  

Весь базовый материал собран, обработан, проанализирован лично 

исполнителем работы, в результате чего сформулированы основные положения 

и выводы. 
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Апробация результатов диссертации.  

Материалы диссертационной работы доложены и обсуждены на:         

1.  Межвузовской научно-практической конференции молодых ученых и студентов 

«Инновации в сфере медицинской науки и образования», посвященной 25-летию 

МУК, 15-летию МВШМ и 70-летнему юбилею д.м.н., проф. Ш. М. Чынгышпаева 

(Бишкек, 2018);  2. Международной научно-практической конференции 

«Конституциональная анатомия: теория и приложения» (Москва, 2019); 3. III 

Международной научно-практической конференции «Современное состояние и 

перспективы развития судебной медицины и морфологии в условиях становления 

ЕАЭС-2019» (Чолпон-Ата, 2019); 4. Международной межвузовской научно-

практической конференции «Инновация в сфере медицинской науки и 

образования» (Чолпон-Ата, 2019);  5. XV Конгрессе международной ассоциации 

морфологов (Ханты-Мансийск, 2020); 6. IV Международной межвузовской  

научно-практической конференции на тему “Инновации в медицинской науке и 

образовании” 23-24 октября 2020 г. (Чолпон-Ата, 2020); 7. Всероссийской научно-

практической конференции с международным участием «Достижения современной 

морфологии - практической медицине и образованию», посвященной 85-летию 

Курского государственного медицинского университета 26 марта 2021 г. (Курск, 

2021); 8. Международной онлайн конференции, посвященной 95-летию рождения 

академика Комилжана Зуфарова “Медицинская морфология вчера, сегодня и 

завтра” (Ташкент, 2021); 9. Программе Научно-практической конференции с 

международным участием “Актуальные проблемы Морфологии в условиях 

реформы медицинского образования” 28 апреля 2023  г. (Алматы, 2023); 10. XV 

Евроазийском симпозиуме  «Проблемы саногенного и патогенного эффектов эндо- 

и экзоэкологического воздействия на внутреннюю среду организма» посвященного 

30-летию образования ГОУ ВПО Кыргызско-Российский Славянского 

университета им. Первого Президента России Б. Н. Ельцина (Чолпон-Ата, 2023); 

11. Третьей международной научно- практической конференции “3D-технологии в 

морфологии и клинической медицине” СамГМУ (Самара, 2023); 12. VI Ежегодной 

международной научно-практической конференции «Инновации в области 
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медицинской науки и образования» посвященной 20-летию Международной  

высшей  школы   медицины  (Бишкек, 2023); 13. Республиканской научно-

практической конференции  с Междуународным участием «Актуальные проблемы 

и решение вопросы Морфологии»,  8-10 октября  2024 г. (Узбекстан, Термиз, 2024).  

Полнота отражения результатов диссертации в публикациях. По теме 

диссертации    опубликовано   20   научных   работ,   из   них    11 –   в   

рекомендованных Национальной аттестационной комиссией при Президенте 

Кыргызской Республики  изданиях, 3-Scopus 1- Web of Science, 1- монография,         

4- другие журналы. 

Структура и объем диссертации.  Диссертация изложена на 265 

страницах. Работа иллюстрирована – 92 фотографиями, 23 таблицами. 

Указатель литературы содержит 396 источников, из них 196 - отечественных 

и стран ближнего зарубежья и 200 – стран дальнего ззарубежья. 
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ГЛАВА 1. 

 

 ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ  

И РАЗВИТИЯ ОРГАНОВ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ У ЧЕЛОВЕКА  

И ЖИВОТНЫХ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Этапы развития и инволюции тимуса и его роль в организме 

человека и животных 

Несмотря на то, что тимус, как отдельный орган, был известен 

человечеству из практики бальзамирования со времен египетских фараонов, о 

нем, позже, знали Гиппократ и Гален, однако значение этого органа для живых 

существ оставалось не понятным вплоть до 60-х годов ХХ века, когда [307;308] 

применивший новую методику тимэктомии у новорожденных мышей [10, 33, 

34, 43, 84, 89, 128, 212, 223, 250, 315, 316] показал, что он является 

центральным регулятором иммунитета. В последующем из тимуса и плазмы 

крови было выделено более 40 биологически активных экстрактов белковой и 

липополисахаридной природы [5, 12, 14, 15, 84, 104, 145, 151, 153, 155, 156, 162, 

171] оказывающих влияние на систему иммунитета. Лучше других были 

изучены несколько пептидов, получивших название гормонов тимуса. Из них 

наиболее высокой активностью обладают α1-тимозин, тимостимулин, 

тимический гуморальный фактор, тимический сывороточный фактор, 5-я 

фракция тимозина, тактивин и тималин [15, 31, 55, 100, 145, 151, 153, 185, 186, 

193, 215, 232, 258, 260, 266, 267]. 

Было установлено, что тимические факторы вырабатываются постоянно, 

не требуя антигенной или митогенной стимуляции, т.е. они запрограммированы 

в геноме клеток [100, 102, 103, 233]. Мишенью для тимических факторов 

является Т-лимфоцит. Влияние тимического фактора не распространяется на 

генетическое детерминирование Т-лимфоцита, а ограничивается обеспечением 

дополнительного активизирующего сигнала для дифференцировки Т-клеток 

[256]. 
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Вскоре после этих открытий появились работы, показавшие, что тимус 

«работает» не изолированно, а входит в систему гипоталамус – гипофиз [79, 

81]. В последующем в первом десятилетии ХXI века были проведены 

экспериментальные исследования, продемонстрировавшие участие тимуса в 

уравновешивании деятельности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 

путем ограничения стресс-повреждающего эффекта при чрезмерной ее 

активации [60, 242, 357, 369, 384]. 

Более того, на рубеже XX и XXI вв., благодаря успехам гистохимии, было 

открыто, что одни и те же сигнальные молекулы, обнаруживаются в клетках 

эндокринной, нервной и иммунной систем, и эти системы «разговаривают» 

между собой на одном языке – языке сигнальных молекул [56, 62, 91, 97, 204, 

287, 323, 328]. Таким образом, тимус не изолированный орган, а структурная 

единица единой нейроиммуноэндокринной системы [339, 361, 364, 382 , 386]. 

Все эти данные указывают на огромное значение тимуса для живых 

организмов. Однако прижизненное исследование этого органа у человека 

представляет собой сложную задачу, поскольку он, с одной стороны, может 

быстро изменить свою величину, с другой – отсутствуют доступные методы 

исследования его функциональной активности. Последнее и послужило 

поводом для проведения настоящего исследования [205, 197, 392]. 

Со временем, значительно возрос интерес исследователей к проблемам 

морфологии, физиологии и патологии, связанных с иммунной системой [206, 

208, 255, 299, 305, 335]. Это обусловлено, прежде всего, с запросами 

клинической медицины [14, 19, 69, 79, 112, 142, 145, 153, 181, 190, 191, 195]. 

Позднее, возникло понимание, что иммунная система – это система 

органов, существующая у позвоночных животных и объединяющая органы и 

ткани, которые защищают организм от заболеваний, идентифицируя и 

уничтожая опухолевые клетки и патогены [174, 200, 228, 229, 244, 245, 248, 

264]. Иммунная система распознаёт множество разнообразных возбудителей - 

от вирусов до паразитических червей и отличает их от биомолекул собственных 

клеток. Распознавание возбудителей усложняется их адаптацией и 
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эвалюционным развитием новых методов успешного инфицирования 

организма-хозяина [241, 252, 335, 339]. 

Конечной целью иммунной системы является уничтожение чужеродного 

агента, которым может оказаться болезнетворный микроорганизм, инородное 

тело, ядовитое вещество или переродившаяся клетка самого организма. Этим 

достигается биологическая индивидуальность организма [253, 259, 274, 286, 

294]. 

В иммунной системе развитых организмов существует множество 

способов обнаружения и удаления чужеродных агентов: этот процесс 

называется иммунным ответом [ 261, 268, 336]. 

Центральные органы обеспечивают первичный иммуногенез 

(образование иммунокомпетентных клеток независимо от антигена), 

периферические органы трансформируют их в эффекторные клетки в 

присутствии антигена [135, 269, 270, 279, 302, 305]. 

Таким образом, главная и самая важная характеристика иммунной 

системы заключается в том, что, фактически, самостоятельно, создавая 

необходимые клетки, ИС способна в кратчайшие сроки определить причину, 

выработать стратегию по удалению вредителя и предоставить организму 

максимальную защиту от последующего его проникновения [336, 338, 340, 344, 

355, 356]. Являясь, по сути, уникальным комплексом взаимосвязанных органов 

и клеток, иммунная система, при должной поддержке со стороны организма 

человека, способна справиться практически с любой угрозой [2, 15, 283, 288, 

293, 296]. 

Закладка тимуса человека происходит на 4-й неделе внутриутробного 

развития. В этот период тимус представляется двумя тяжами многослойного 

эпителия, который образуется из вентральной части III, реже из дорсальной 

части IV пары жаберных карманов краниального отдела головной кишки [127, 

164, 172, 358]. У эмбрионов длиной 8-11 мм закладка тимуса представляет 

собой выпячивание, которое сохраняет связь с жаберным карманом 

посредством ductus thymici-pharyngeus. Тяжи постепенно теряют полости, 
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быстро увеличиваются в объеме, дистальные концы их сближаются, и они 

образуют так называемый бронхиальный комплекс, в состав которого 

включаются зачатки щитовидной и паращитовидных желез и 

телебронхиальные тельца [309]. Этот комплекс к середине 8-й недели 

спускается вниз, в область шеи. В течение 2-го месяца эмбриогенеза 

дистальные концы закладок опускаются в область средостения. Они 

располагаются за грудиной и часто касаются верхних отделов париетальной 

части сердечной сорочки. В ряде случаев ductus thymici-pharyngeus полностью 

не облитерируется, и тогда на его месте остаются кисты, выстланные 

многослойным плоским или однорядным кубическим эпителием. Такие кисты 

чаще локализуются не шее, реже – в средостении. В стенках этих кист может 

обнаруживаться ткань тимуса [172, 263, 265]. 

Установлено, что на 6-й неделе эмбриогенеза в тимусе появляются 

первые лимфоидные клетки [127], с 8–9-й недели он становится местом 

активного лимфопоэза, и у эмбриона 9-10 недельного возраста в тимусе уже 

можно различить корковое и мозговое вещество. Последующее заселение 

тимуса лимфоцитами является важнейшим этапом гистогенеза этого органа 

[284, 317, 321]. 

Считается, что уже к этому времени (т.е. к 4-5-й неделе эмбрионального 

развития) эпителий тимуса плода человека начинает синтезировать тимические 

гормоны, хотя нельзя исключить, что появление первых Т-лимфоцитов у плода 

обусловлено действием тимических гормонов матери, которые легко проходят 

через трофобласт [44]. 

Первые Т-лимфоциты в тимусе появляются на 7-й неделе эмбриогенеза 

Предполагают существование на предшественниках этих клеток 

(гипотетических стволовых клетках) определенных хоминг-рецепторов для 

поступления их в тимус [132, 358, 387]. Заселение лимфоцитов клетками-

предшественницами происходит волнообразно, с определенным ритмом и 

продолжается постоянно [99, 195, 285, 375]. 
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На 8-й неделе эмбриогенеза в тимусе появляются миоэпителиальные 

(миоидные) клетки, располагающиеся в мозгoвой зоне [196], на 9-10-й неделе – 

дендритные клетки и макрофаги, к 9-12-й неделе происходит разграничение 

субкапсулярной зоны и глубокой коры тимуса, к 14-17-й неделе формируется 

мозговая зона, к моменту рождения формирование тимуса завершается [127, 

358]. Важно отметить, что период внутриутробного формирования тимуса для 

него является критическим [88, 212, 348, 358], особенно на фоне действия экзо- 

и эндогенных патогенных факторов. 

Об эмбриогенезе эпителиального компонента единое мнение о 

происхождении отсутствует, а данные об эктодермальном их происхождении 

получить не удалось. С помощью моноклональных антител были 

идентифицированы, клонированы и детально исследованы стволовые 

эпителиальные клетки мышиного тимуса, которые несут маркеры медуллярных 

и кортикальных ТЭК и являются производными энтодермы [91, 131, 373, 379]. 

Установлено также, что в третьем глоточном кармане под влиянием 

транскрипционных факторов роста Hox 3 или Pax 1 образуется закладка, из 

которой развивается тимус и паращитовидные железы. 

Дальнейшее развитие тимуса определяется транскрипционным фактором 

Foxn 1. Мутация этого гена, обозначаемая как whn/Hfn11, служит основой 

дефекта развития тимуса у мышей «nude» [77, 97, 275, 278, 378]. 

Большая роль в развитии тимуса принадлежит провизорному органу – 

нервному гребню, имеющему эктодермальное происхождение. Его удаление в 

эксперименте приводит к дисгенезии тимуса при синдроме Ди Джорджи. 

Производными нервного гребня являются миоидные клетки тимуса и, 

возможно, секреторные субкапсулярные и медуллярные ТЭК [48, 95, 97, 182, 

203, 235]. 

Другие структуры тимуса также появляется в этом органе на ранних 

этапах. В зачатке тимуса рано появляются волокна блуждающего нерва, 

которые к 16-20-й неделе в мозговой зоне тимуса формируют сплетения этого 

нерва. В мозговой же зоне тимуса присутствуют нервные волокна, содержащие 
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ацетилхолинэстеразу. Норадренергические волокна в тимусе сопутствуют 

сосудам и образуют сплетения в субкапсулярной и кортикомедуллярной зонах. 

Стимуляция этих нервов подавляет пролиферацию тимоцитов и усиливает 

экспрессию на них маркеров дифференцировки, химическая же 

симпатикоэктомия у новорожденных экспериментальных животных вызывает 

усиление пролиферации тимоцитов  

В субкапсулярной зоне коры локализуются бластные клетки, ближе к 

центру дольки располагаются клетки с ультраструктурными признаками 

незрелых Т-лимфоцитов. До 12-й недели внутриутробного развития 

лимфоцитов больше в центральной части зачатка тимуса. С 13-14-й недели 

малые лимфоциты собираются преимущественно в центре долек, образуя 

мозговое вещество и глубокие зоны коры, а крупные (бластные) формы 

остаются в субкапсулярной зоне [61, 71, 127, 358]. Число лимфоцитов в тимусе 

наиболее интенсивно нарастает в периоды 12 – 15-я и 18 – 22-я недели. С 12-й 

недели начинается заселение Т-лимфоцитами периферических лимфоидных 

органов, начиная с селезенки [25, 57, 138]. 

У здоровых доношенных новорожденных кровоток в вилочковой железе 

характеризуется снижением сосудистого сопротивления к концу раннего 

неонатального периода и постепенным повышением скоростных показателей к 

концу позднего неонатального периода. У недоношенных детей кровоток в 

вилочковой железе характеризуется снижением сосудистого сопротивления к 

концу 2 суток жизни и постепенным повышением скоростных параметров 

кровотока к концу неонатального периода [29, 67, 121, 146, 170, 225, 226]. 

Так, в работе И. Б. Барановской и соавт. (2019) представлены результаты 

динамического анализа избранных ретикулоцитарных показателей. 

Согласно полученным данным, при рождении (1-й день жизни) и к концу 

периода наблюдения (7-й день жизни) максимально высокие абсолютные 

значения показателя эффективности эритропоэза зарегистрированы у здоровых 

доношенных новорожденных (1-я группа) [10, 33, 34, 43, 44].  

У доношенных, но маловесных для гестационного возраста детей  



21 
 

на 3–5-е сутки зарегистрированы наименьшие значения показателя 

эффективности эритропоэза (ЭЭ) по сравнению с новорожденными 1-й и 3-й 

групп.  

У недоношенных детей с признаками недостаточности питания 

максимально высокое производство эритроцитов зарегистрировано на 2–3-й 

дни жизни (различия статистически значимы по сравнению с контрольной 

группой, p ≤ 0,05). Начиная с 4-го дня жизни, значения показателя ЭЭ 

достоверно не различались у здоровых новорожденных и детей с признаками 

морфофункциональной незрелости [71, 72, 105]. 

С возрастом количество Т-лимфоцитов снижается, но не доходит до 

контрольного уровня. В более поздние сроки (30-42 сутки)  увеличиваются 

размеры лимфоидных узелков, диаметр центральных артерий . Расширяются 

периартериальные зоны, соответствующие Т- клеточным зонам органа [62, 65, 

97, 89, 100, 122, 177, 181]. 

Несмотря на успехи иммунноморфологии, макро-микроскопическая 

анатомия тимуса человека в возрастном аспекте освящена недостаточно. 

Выявлены особенности эхографической картины вилочковой железы 

плодов разных сроков гестации и доношенных новорожденных детей. 

Сформулированы критерии врожденной гипоплазии вилочковой железы и 

врожденной тимомегалии [35, 40, 53, 94, 124, 173, 193, 202]. 

Возрастной инволюцией тимуса у человека (и животных) обозначается 

уменьшение объема и паренхимы органа, сопровождающееся снижением 

продукции тимических гормонов и уменьшением количества Т-лимфоцитов. 

Долгое время начало возрастной инволюции тимуса относили к 

постпубертатному периоду. Однако в последнее время точка зрения о начале 

возрастной инволюции тимуса кардинально изменилась. Это обусловлено тем, 

что ранее не учитывались некоторые компоненты, о чем стало известно лишь в 

последней четверти ХХ века [13, 74, 106]. С учетом всех существующих 

факторов в настоящее время выделяют 4 этапа возрастной инволюции тимуса. 
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У человека эти этапы приходятся на возраст 1-10, 10-25, 25-40 лет и 

старше 40 лет. Важные процессы для понимания возрастной инволюции тимуса 

происходят во внутридольковых периваскулярных пространствах [83, 120]. 

Помимо возрастной инволюции тимус подвержен еще и акцидентальной, 

т.е. случайной (лат. accidens, -entis – случайность) инволюции, о чем сообщил         

J. Hammar в опубликованных им работах [177, 181, 263]. При акцидентальной 

инволюции (АИ) тимуса также происходит уменьшение его величины, но он (в 

большинстве случаев) способен вновь её восстанавливать. 

Разными исследователями было установлено, что АИ [18, 49, 60, 75, 154] 

тимуса наиболее отчетливо прослеживается у детей. Указанный процесс 

формируется на фоне разных заболеваний (как инфекционной, так и не 

инфекционной этиологии), при опухолях, нарушениях обмена веществ, 

белковом голодании, истощении, врожденных обменных нарушениях и других 

патологических состояниях [6, 51, 53, 136, 149, 396]. У экспериментальных 

животных акцидентальная инволюция тимуса возникала на фоне охлаждения и 

гипоксии [175, 210, 212, 271]. Аналогичное состояние выявлялось при терапии 

стероидными и цитостатическими препаратами, после рентгеновского 

облучения [100, 112, 126, 239]. 

АИ тимуса [84] является фазовым процессом и включает в себя 5 фаз 

[6,53]. В настоящее время считается доказанным, что 1-я фаза (первые 2 – 3 дня 

от начала болезни) в условиях антигенной стимуляции характеризуется 

усилением процессов пролиферации лимфобластов в субкапсулярной зоне и 

увеличением массы органа. В последующем (начало реконвалесценции, 

совпадающее с 3-й фазой) [75] орган уменьшается в размерах не только по 

сравнению с величиной в 1-й фазе, но и со средней величиной покоящегося 

тимуса в интерморбидном периоде [76]. При этом важно отметить, что при 

воздействии на тимус цитостатических препаратов, рентгеновского облучения, 

воздействия ионизирующей радиации первая фаза отсутствует [162, 168, 213]. 

Сейчас установлено, что инволютивные процессы, начинаясь со 2-й фазы, 

последовательно, прогрессируют, и в 5-ю фазу от тимических долек остаются 
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лишь узкие тяжи ретикулоэпителия с включёнными в них обызвестлённых 

тимических телец и единичных лимфоцитов. Сосуды и капсула 

склерозированы. Наблюдается практически полное угасание функции органа. 

Фаза является необратимой [6, 52] и, картина, развивающаяся в эту фазу, 

аналогична таковой при экстирпации тимуса [63, 65, 138]. 

В возрастном дисбалансе иммунитета наибольшее значение имеет 

инволюция тимуса и снижение уровня тимусных гормонов [127]. Изменения 

касаются главным образом функции активных Т-клеток и в особенности их 

иммунорегуляторных свойств. При старении повышается также микровязкость 

мембранных белков лимфоцитов в связи с увеличением молярного 

соотношения холестерина. Процесс старения квалифицируют как 

сбалансированный Т-иммунодефицит [36, 45, 56, 64, 72, 133, 134, 142, 152, 167, 

177, 183, 188, 195]. 

В литературе имеются работы о функциональной значимости тимуса во 

все периоды постнатальной жизни [43, 64,  69, 130, 134, 184]. 

 Данные о возрастной характеристике структурных компонентов тимуса 

человека разноречивы, что прежде всего связано с различной градацией 

исследователями возрастных групп и изучениям этого органа [4, 120,128].  

Таким образом, этапы развития тимуса имеют характерные черты 

формирования функционирования и инволюции. 

 

1.2 Морфофункциональное состояние тимуса в различные 

возрастные периоды 

Вилочковая железа – лимфоэпителиальный орган, один из центральных 

органов нейроиммуноэндокринной системы. Вилочковая железа образована 

своеобразными пластами многослойного эпителия, представляющими основу 

ее паренхимы, и большим количеством лимфоцитов (тимоцитов) более 

многочисленных в корковом и менее густо расположенных в мозговом слое 

долек. В центральной части мозгового вещества находятся эпителиальные 

тельца Гассаля, состоящие из 1-2 набухших эпителиальных клеток или 
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имеющих слоистое строение [103, 216, 220, 223, 246, 247, 273, 277, 282,         

295, 298]. 

В работе Л.М. Ерофеевой [301, 303, 306, 308, 347] объемная доля 

коркового и мозгового вещества тимуса является надежным индикатором его 

функционального состояния. В настоящее время накоплено достаточно фактов, 

свидетельствующих о зависимости корково-мозгового соотношения от 

возраста. Представлены неоспоримые доказательства трансформации 

обсуждаемого параметра при влиянии на организм различного рода стрессовых 

воздействий: чрезмерная физическая нагрузка и гиподинамия, заболевания и 

травмы, экологические факторы физической и химической природы. В основе 

таких изменений лежат сложные процессы, связанные с пролиферацией, 

созреванием и дифференцировкой лимфоцитов [204, 298]. Вместе с этим 

очевиден дефицит работ, в рамках которых морфология тимуса изучается в 

сравнительном плане у широкого спектра позвоночных животных естественной 

среды обитания в сравнении с человеком, что может приводить к ошибочному 

мнению о сходстве ключевых морфологических характеристик тимуса у всех 

позвоночных [284, 310]. 

Согласно полученным результатам у всех амниот с возрастом 

происходит одинаково сильное (двукратное) снижение МИ тимоцитов коры. 

При этом у половозрелых птиц МИ коры ниже соответствующего показателя 

неполовозрелых представителей в 3,5 раза, тогда как у человека такое снижение 

оказывается пятикратным [147]. В мозговом веществе тимуса холоднокровных 

позвоночных с возрастом темпы пролиферации лимфоцитов изменяются мало 

(недостоверные различия). Данный показатель птиц хотя и незначительно (в 1,3 

раза), но достоверно уменьшается, тогда как у млекопитающих (грызуны и 

землеройки-бурозубки) его значения снижены уже вдвое. Для человека 

характерно самое существенное снижение темпов пролиферации лимфоцитов в 

мозговом веществе тимуса [237, 264, 317, 318]. 

Таким образом, корково-мозговое соотношение в тимусе позвоночных в 

значительной степени зависит от процессов, связанных с пролиферацией, 
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созреванием и рециркуляцией лимфоцитов, что справедливо для всех 

представителей сравнительно-морфологического ряда. Тимус представляет 

собой звено сложной системы, на состояние которой существенный отпечаток 

накладывает уровень организации и специфические особенности среды 

обитания [66, 368]. 

Вопросы нормальной гистофизиологии тимуса в отечественной 

литературе освещены недостаточно. Согласно современным представлениям, в 

дольках паренхимы тимуса различают 4 структурно-функциональные зоны 

[102, 108, 223, 367]. 

Первая - субкапсулярная зона коркового вещества, где происходят 

встреча костномозговых предшественников Т-лимфоцитов с нелимфоидными 

клеточными популяциями тимуса, пролиферация и ранние этапы созревания         

Т-лимфоцитов. 

Вторая зона - внутренняя кортикальная, в ней путем прямого контакта с 

эпителием и макрофага ми, несущими антигены І и ІІ классов системы HLA, 

под действием гуморальных факторов, тимических гормонов, интерлейкинов, 

происходит дальнейшее coзревание Т-лимфоцитов, приобретение ими 

рецепторов, но при этом в данной зоне подвергаются апоптозу до 95%         

Т-лимфоцитов. 

Третья зона - медуллярная (мозговое вещество), является «хранилищем» 

для зрелых Т-лимфоцитов,  

Четвёртая зона представлена внутридольковыми периваскулярными 

пространствами, которые пронизывают корковое и мозговое вещество. В 

корковом веществе данные структурные единицы четвертой зоны не являются 

истинной паренхимой тимуса, а выполняют функцию гематотимического 

барьера в области кортико-медуллярной границы, обеспечивают транспорт 

лимфоцитов [240, 265]. В фетальном периоде в междольковых септах и 

внутридольковых периваскулярных пространствах наблюдается интенсивный 

гемопоэз [131, 144, 181, 187, 201, 214]. 

Корковое вещество тимуса содержит клетки: 
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І. эпителиального происхождения: 

1. Опорные клетки: формируют «каркас» ткани, образуют гемато- 

тимусный барьер; 

2. Звездчатые клетки: секретируют растворимые тимические (или 

тимусные) гормоны типоэтин, тимозин и другие, регулирующие процессы 

роста, созревания и дифференцировки Т-клеток и функциональную активность 

зрелых клеток иммунной системы. 

3. Клетки-«няньки»: имеют инвагинации, в которых развиваются 

лимфоциты; 

ІІ. гематопоэтические клетки: 

1.  лимфоидного ряда: созревающие Т-лимфоциты; 

2. макрофагального ряда: типичные макрофаги, дендритные и 

интердигитирующие клетки. 

В мозговом веществе в основном содержатся дозревающие Т-лимфоциты. 

Отсюда они мигрируют в кровоток венул с высоким эндотелием и расселяются 

по организму. Предполагается также наличие здесь зрелых рециркулирующих 

Т- лимфоцитов [139, 151, 192]. 

После рождения ребенка по мере увеличения массы его тела продолжала 

увеличиваться и масса его тимуса. Наибольшие размеры абсолютная масса 

тимуса приобретает в подростковом возрасте. По достижении пубертатного 

периода она постепенно (сначала медленно, а затем все быстрее) начинает 

уменьшаться. Уменьшение массы тимуса связано с возрастной инволюцией 

этого органа. Данное явление относится к числу физиологических состояний [6, 

84, 181, 211, 214, 353]. 

У новорожденных и у детей грудного возраста в ней выделяются два 

слоя. В возрасте с одного года до восьми лет в капсуле тимуса хорошо 

различимы 3 слоя, которые к подростковому возрасту уплотняются единым 

толстым трудноразделяемым листком, к юношесткому возрасту наступает 

жировая имбибиция капсулы, она вновь становится трехслойной. Начиная с 

периода зрелого возраста капсула приобретает однослойное строение, но при 
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этом сама она с трудом отделяется от жирового тела тимуса. Количесво 

трабекул в дольках тимуса, начиная с плодного периода, постепенно 

увеличивается [5, 30, 54, 62, 83, 184]. 

Основная составляющая иммунной системы (ИС) – это лимфоидная 

ткань, а главными действующими факторами являются макрофаги и популяции 

В- и Т-лимфоцитов. Появляются они из стволовых клеток, затем, по мере 

необходимости, преобразуются в центральных органах ИС в соответствующие 

ситуации разновидности клеток, далее они попадают в кровь, и, перемещаясь с 

ней по организму, работают как защитные клетки иммунной системы         

[7, 18, 90].  

Начиная с первого года жизни и до возраста 40-45 лет ВПП 

увеличиваются в объеме, после чего их размер быстро уменьшается. Рост ВПП, 

наблюдающийся у человек вплоть до 40-45 лет, имитирует рост тимуса в целом 

[308], приводя к увеличению максимальной массы органа к пубертатному 

периоду [40, 43, 48]. 

Как уже отмечалось, на первом этапе в возрасте 1-10 лет атрофия 

паренхимы тимуса происходит со скоростью 1,5% в год [6, 90, 177]. Тем не 

менее, рост ВПП, наблюдающийся в этот период, и рост междольковой стромы 

сопровождается общим увеличением органа. В этот период в междольковых 

септах и в ВПП появляются небольшие группы липоцитов. Продукция 

гормонов тимуса и Т-лимфоцитов в этот период максимальная, а в 

эпителиальных клетках медуллярной зоны увеличиваются размеры вакуолей с 

микроворсинками, содержащих гликозамингликаны [84, 89, 234]. 

В этот период микроскопически тимус представлен крупными дольками 

паренхимы с широкими субкапсулярной и внутренней кортикальной зонами, 

четко отграниченными от мозгового вещества. В мозговом веществе 

содержится умеренное количество средних тимических телец. ВПП густо 

заселены лимфоцитами, они не широкие, за исключением кортикомедуллярной 

границы. Междольковые пространства представлены узкими 

соединительнотканнми септами с проходящими по ним сосудами, небольшими 
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группами липоцитов и содержат лимфоциты, макрофаги, лаброциты, 

эозинофилы [50, 51]. 

Второй этап (10-25 лет) характеризуется усиливающейся атрофией 

тимуса, скорость которой сравнивается с ростом ВПП. Это поддерживает 

общую массу тимуса, но продолжается склероз и липоматоз ВПП, начинает 

уменьшаться количество тимических гормонов и Т-лимфоцитов. 

После 20 лет масса тимуса постепенно уменьшается вследствие 

инволюции. У пожилых людей и стариков масса тимуса 13-15 г. По мере 

увеличения возраста изменяется микроскопическое строение тимуса [73, 74, 91, 

106, 112]. После рождения (примерно до 10 лет) в тимусе преобладает корковое 

вещество. Паренхима тимуса занимает до 90% объема органа. К 10 годам 

размеры коркового и мозгового вещества примерно равны. В дальнейшем зона 

коркового вещества становиться тоньше, уменьшается количество тимоцитов. 

В органе разрастается жировая ткань вместе с соединительной тканью, у людей 

старше 50 лет она составляет до 90%. Паренхима тимуса в процессе возрастной 

инволюции полностью не исчезает, а сохраняется в виде островков, 

окруженных жировой тканью, лежащей позади грудины [85, 90, 108]. 

Гистологически к концу этого периода тимус имеет вид достаточно 

крупных паренхиматозных долек, рассеянных среди жировой клетчатки 

междольковой стромы. В большинстве долек уменьшается количество 

кортикальных лимфобластов и Т-лимфоцитов. Это ведет к сужению коры и 

некоторому стиранию границ с мозговым веществом. Тимические тельца 

достигают максимального развития [50, 51, 313]. 

В мозговом веществе тимуса, наоборот, была отмечена активизация 

пролиферативных процессов. В тимусе людей 1-го зрелого возраста 

наблюдаются дольки с выраженной фрагментацией коркового вещества, однако 

встречаются и дольки, имеющие нормальную гистологическую структуру. 

Корковые перегородки расширены, волокна образующей их соединительной 

ткани разделены, в ней много жировых клеток. Такая фрагментация коркового 

вещества в результате развития волокнистой соединительной и жировой тканей 
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в корковых перегородках продемонстрирована также в подростковом и 

юношеском возрасте [18, 68, 73, 100]. В тимусе людей 1-го зрелого возраста 

наблюдается расширение просветов и полнокровие кровеносных сосудов. 

Следует отметить, что жировая ткань заполняет также и внутридольковые 

периваскулярные пространства и внедряется по ним в мозговое вещество. В 

результате корковое вещество отделяется от мозгового в виде изолированных 

фрагментов. Нередко корковое вещество сгруппировано в виде узелков, 

мозговое вещество преобладает над корковым по площади. Уменьшение 

корково-мозгового индекса отмечается по некоторым данным также и в 

подростковом возрасте. В мозговом веществе определяется более густая сеть 

кровеносных сосудов, чем в корковом, встречаются тяжи клеток 

фибробластического ряда. На ряде срезов в области кортико-медуллярной 

границы наблюдаются участки опустошенной стромы из эпителиальных 

ретикулярных клеток в виде их пластов. В мозговом веществе встречаются 

многочисленные тимусные тельца с оксифильным гомогенным содержимым, 

инфильтрированные лимфоцитами. Существует предположение, что тимусные 

тельца участвуют в позитивной и негативной Т-клеточной селекции и способны 

уничтожать аутоимунные клоны Т-лимфоцитов путем их фагоцитоза и 

дальнейшего лизиса [189]. Количество тимусных телец в дольке колеблется от 

1 до 17, из них более 60% находится в зрелой стадии, примерно 40% - в 

созревающей, 2% составляют формирующиеся тимусные тельца. Размеры телец 

варьируют в пределах от 10-20 мкм до 200 мкм, наиболее крупные 

инкапсулированные формы телец достигают 500 мкм в диаметре . 

На третьем этапе (25-40 лет) атрофия паренхимы органа достигает 

скорости 5% в год. Уменьшается объем ВПП, нарастает их склероз и 

липоматоз, резко снижается продукция тимических гормонов и Т-лимфоцитов, 

убывает число клеток «нянек». В части долек расширенные ВПП окружают 

фрагменты корковой зоны, что производит впечатление инверсии слоев. Среди 

тимических телец начинают встречаться обызвествленных формы, что 
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указывает на перенесенные в течение жизни неблагоприятные ситуации, в том 

числе и заболеваний [50, 51, 103]. 

Четвертый этап (старше 40 лет) отличается медленной атрофией тимуса 

со скоростью 0,1% в год.  

В течение 2-го зрелого периода процессы возрастной инволюции в 

тимусе наиболее прогрессируют. В начале возрастного периода 

гистологическая структура тимуса незначительно отличается от таковой у 

людей 1-го зрелого возраста. Фрагментация коркового вещества приводит к 

тому, что оно полностью отделяется от мозгового вещества. Вместе с 

волокнистой соединительной тканью в дольки внедряется жировая ткань, в 

мозговом веществе отмечается большое количество клеток фибробластического 

ряда, тимусные тельца немногочисленны, в основном зрелой стадии [73, 100, 

108, 112, 144, 242]. У людей старше 50 лет тимус представлен в виде отдельных 

фрагментов коркового и мозгового вещества, разобщенных жировой тканью. В 

сохранившихся островках коркового вещества невозможно определить 

подкапсульную зону. В фрагментах мозгового вещества встречаются 

единичные тимусные тельца, около 80% из них - в зрелой стадии. Также 

наблюдаются многочисленные дольки с полностью замещённой волокнистой 

соединительной и жировой тканью паренхимой, в которых сохраняются 

кровеносные сосуды с утолщенными разрыхленными стенками. Вместе с тем 

следует отметить, что процесс инволюции имеет разную скорость течения у 

разных людей, наряду с замещёнными жировой тканью дольками тимуса у 

людей 50 лет встречаются также хорошо сохранившиеся дольки с типичной 

тканевой структурой. Изучение цитоархитектоники тимуса в этом возрасте 

показало, что абсолютное содержание клеток на единицу площади органа 

уменьшилось по сравнению с показателями 1-го зрелого возраста почти в 2 раза 

и составило в подкапсульной зоне - 37,52±2,47, в корковом веществе - 

60,68±8,86 и в мозговом веществе - 41,88±1,67. Уменьшилось процентное 

содержание малых лимфоцитов, по-видимому, за счет усиления процессов 

деструкции клеток, поскольку доля разрушенных клеток в мозговом веществе 
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превышает 11%. Следует отметить, что содержание малодифференцированных 

клеток остаётся в этом возрасте ещё достаточно высоким: 3,37±1,35% - в 

подкапсульной зоне, 2,45±0,84% - в корковом веществе и 1,6±0,3% - в мозговом 

веществе. Значительно возрастает доля плазматических клеток особенно в 

мозговом веществе, в котором эти клетки составляют более 6% (2,98±2,23% - 

незрелых форм и 3,96±4,49%) [133, 128, 176, 213, 216]. 

Несмотря на указанные изменения, электронно-микроскопическими и 

гистохимическими методами доказано, что и на этом этапе по периферии долек 

всегда остается слой субкапсулярных эпителиальных клеток, продуцирующих 

тимические гормоны, и сохраняется гемато-тимический барьер. Крошечные 

островки эпителиальных клеток с небольшим количеством лимфоцитов, 

расположенных вокруг мелких сосудов, сохраняются и в возрасте 80-100 лет [6, 

50, 51]. 

У людей пожилого возраста тимус представляет собой полностью 

замещённый жировой тканью дольчатый орган. Изредка встречаются 

небольшие островки лимфоидной ткани, в основном вблизи кровеносных 

сосудов, разделение паренхимы на корковую и мозговую зоны отсутствует. В 

некоторых островках видны единичные тимусные тельца, что свидетельствует 

о том, что тимус у людей пожилого возраста ещё имеет и корковую, и мозговую 

зоны, однако они изолированы друг от друга. Клеточный состав таких 

островков включает в себя, кроме лимфоцитов, эпителиальные ретикулярные 

клетки, макрофаги, плазматические клетки [49, 63, 68, 102, 108]. 

У людей старческого возраста тимус также представлен небольшими 

островками лимфоидной ткани, отдельно лежащими среди долек жировой 

ткани. Нередко можно наблюдать островки лимфоидной ткани вблизи 

кровеносных сосудов. Определить, какой структурно-функциональной зоне 

тимуса принадлежат островки паренхимы, не представляется возможным. 

Однако, учитывая, что в этих островках отсутствуют тимусные тельца, можно 

предположить, что обнаруживаемые фрагменты паренхимы принадлежат 

корковому веществу тимуса. Абсолютное содержание клеток на единицу 
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площади среза в таких островках составляет в среднем 35 клеток, концентрация 

клеток лимфоидного ряда в них низкая. В органе выявляются стромальные 

клетки (в среднем 48,58±5,75%), среди которых значительное количество 

клеток фибробластического ряда (17,71 ±2,38%), на долю малых лимфоцитов 

приходится чуть больше 25% (25,67±3,46), содержание средних лимфоцитов не 

превышает 7% [60, 66, 106, 354]. 

Проявлениями возрастных атрофических процессов вилочковой железы 

является замещение ее междольковых прослоек волокнистой соединительной 

ткани жировой клетчаткой. Параллельно идет уменьшение величины и 

количества долек. При избыточном разрастании жировой клетчатки в строме се 

вес и размеры могут оставаться без существенных изменений и даже 

увеличиваться. Таким образом, не имея достаточно четких представлений о 

количественном содержании паренхимы в вилочковой железе, нельзя судить об 

ее состоянии и функциональной активности. Вилочковая железа весьма 

чувствительна к различным гормональным влияниям. При этом 

глюкокортикоиды и половые гормоны являются ее антагонистами, тогда как 

тироксин оказывает на нее стимулирующее действие. В соответствии с этим 

повышение выработки тироксина при базедовой болезни, понижение или 

прекращение выработки глюкокортикоидов или половых гормонов, что 

наблюдается при атрофии коры надпочечников или при кастрации, 

закономерно приводят к гиперплазии вилочковой железы [119, 186, 187, 189]. 

Математический расчет показал, что полная инволюция паренхимы 

тимуса у человека должна наступать примерно в возрасте 120 лет [308]. 

Однако, нужно иметь в виду, что, несмотря на возникновение возрастной 

инволюции тимуса, общий объем органа, включая жировую клетчатку в 

пределах его капсулы, не изменяется на протяжении всей жизни [162, 168, 170, 

184, 308]. 

Причины возрастной инволюции тимуса не установлены. Полученные 

данные о ее начале с первого года жизни указывают, что она, скорее всего, 

обусловлена внутритимическими факторами и генетически запрограммирована. 
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Нужно также заметить, что жировая трансформация тимуса протекает 

синхронно с возрастной жировой трансформацией костного мозга длинных 

трубчатых костей. При этом, несмотря на происходящую возрастную 

трансформацию в них всегда сохраняются стволовые клетки, обладающие 

регенерационной способностью, которые при определенных состояниях могут 

стать источником репарации. Сходство в постнатальном онтогенезе возрастных 

изменений тимуса и костного мозга длинных трубчатых костей указывает на 

возможность существования в них общих регуляторных механизмов и тесной 

функциональной взаимосвязи [51, 154, 188, 331, 354, 391]. 

Первым изученным органом, в котором эти системы «работают» в тесном 

взаимодействии, был тимус. 

Нейроиммуноэндокринные сигнальные молекулы тимуса 

вырабатываются разными клетками. Среди них различаются, собственно, 

тимические гормоны, короткоранговые пептиды мессенджеры (к числу 

которых относятся цитокины, хемокины, интегрины, молекулы и гормоны, 

синтезируемые клетками АPUD-системы, а также сигнальные молекулы 

лимфоцитов и клеток микроокружения. 

Такой широкий спектр гормонально-активных молекул, синтезируемых в 

тимусе, отражает его центральную роль в нейроиммуноэндокринной регуляции 

гомеостаза. На сегодняшний день, однако, не известно о степени их 

специфичности для тимуса и о соотношении их функций, реализуемых в не 

тимуса и внутри его. Однако достоверно доказано, что гормоны тимуса не 

могут не только заменить отсутствующий тимус, но и реализовать его 

ключевые функции, связанные с развитием Т-лимфоцитов [256, 357, 359]. 

Процессы возрастной инволюции тимуса, характеризующиеся развитием 

волокнистой соединительной и жировой ткани в корковых перегородках, у 

людей старших возрастных периодов активизируются и приводят вначале к 

фрагментации коркового вещества, а затем к разобщению фрагментов 

коркового и мозгового вещества. Наибольшее прогрессирование процессов 

инволюции в тимусе отмечается в течение периода 2-го зрелого возраста (от 36 
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до 60 лет) [120, 320, 326, 354]. Это приводит к тому, что в пожилом и 

старческом возрасте в тимусе отмечаются лишь небольшие островки 

лимфоидной ткани, окруженные со всех сторон жировой тканью. 

Одновременно уменьшается количество тимусных телец, среди которых 

преобладают зрелые формы, а в тимусе у людей старческого возрастного 

периода тимусные тельца не обнаруживаются. Скорость процессов возрастной 

инволюции носит индивидуальный характер и варьирует в широких пределах, 

выраженное замещение паренхимы тимуса жировой тканью можно наблюдать 

у людей 1-го зрелого возраста и, наоборот, хорошо сохранившиеся дольки с 

типичной тканевой структурой - у людей 2-го зрелого возраста [151, 154, 316, 

353]. От 1 зрелого до старческого возрастного периода прогрессивно снижается 

митотическая активность лимфоцитов и уменьшается доля клеток, способных к 

пролиферации как в корковом, так и в мозговом веществе. Отсутствие в тимусе 

людей пожилого возраста клеток в состоянии митоза и уменьшенное 

количество клеток, способных к делению, по-видимому, обусловлено 

отсутствием притока предшественников из костного мозга и уменьшением 

количества эпителиальных ретикулярных клеток, создающих микроокружение 

для Т-лимфоцитов и выделяющих гемопоэтические факторы, стимулирующие 

их пролиферацию. В процессе инволюции волокнистая соединительная ткань 

замещает ретикуло-эпителиальную строму долек тимуса [167, 168, 215, 223, 

237]. 

 

1.3   Состояние иммунной системы в различные возрастные периоды 

В красном костном мозге происходит антигеннезависимая 

дифференцировка В-лимфоцитов, в ходе дифференцировки В-лимфоциты 

приобретают на своей поверхности разные рецепторы к различным антигенам. 

Созревшие В-лимфоциты покидают красный костный мозг и заселяют В-зоны 

периферических органов иммунопоэза [16, 20, 46, 101, 115, 198, 366, 375]. 
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До 75 % В-лимфоцитов образующихся в красном костном мозге здесь же 

и погибают (апоптоззапрограммированная в генах гибель клеток). Наблюдается 

так называемая селекция или отбор клеток, она может быть: 

"+" селекция позволяет выживать клеткам с нужными рецепторами; 

"-" селекция обеспечивает гибель клеток, обладающих рецепторами к 

собственным клеткам. Погибшие клетки фагоцитируются макрофагами. 

Костный мозг занимает одно из первых мест в организме по своим 

репродуктивным свойствам. С возрастом объем и масса костного мозга 

изменяются. Если у новорожденных на его долю приходится примерно 1,4% 

массы тела, то у взрослого человека - 4,6% [15, 24, 34, 48, 49, 75, 108, 109, 111, 

210, 217, 218, 312, 351] Костный мозг участвует также в разрушении 

эритроцитов, реутилизации железа, синтезе гемоглобина, служит местом 

накопления резервных липидов. Поскольку в нем [290, 292, 297, 345] 

содержатся лимфоциты и мононуклеарные фагоциты, он принимает участие в 

реакции иммунного ответа [219, 221, 222, 257]. Деятельность костного мозга 

как саморегулирующейся системы контролируется по принципу обратной связи 

(число зрелых клеток крови влияет на интенсивность их образования). Эта 

регуляция обеспечивается сложным комплексом межклеточных и гуморальных 

(поэтины, лимфокины и монокины) воздействий [200, 254, 268, 269, 355, 390].  

Главной рабочей клеткой иммунной системы является лимфоцит. 

Лимфоцит происходит из стволовой полипотентной клетки. Выделяют две 

популяции лимфоцитов Т-лимфоциты и В-лимфоциты, Предшественники Т-

лимфоцитов мигрируют в тимус из костного мозга, но благодаря 

гематотимическому барьеру своей цели достигают не более 5% клеток. 

Поступившие в корковый слой тимуса лимфоциты называются тимоцитами. 

Решающее событие в развитии Т-лимфоцтов - формирование 

антигенраспознающего рецептора, которое может произойти в условиях 

тимического микроокружения. Под тимическим микроокружением понимают 

наличие пула клеток, в окружении которого Т-лимфоциты дифференцируются 

под действием выделяемых ими биологически активных веществ [73, 84, 102]. 
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Периоду новорожденности свойственна функциональная лабильность и 

быстрая истощаемость костного мозга. Под влиянием неблагоприятных 

воздействий: острых и хронических инфекций, тяжелых анемий и лейкозов - у 

детей раннего возраста может возникнуть возврат к эмбриональному типу 

кроветворения. Регуляция гемопоэза осуществляется под влиянием нервных и 

гуморальных факторов [34, 67, 90]. Существование прямой связи между 

нервной системой и органами кроветворения может быть подтверждено 

наличием иннервации костного мозга. Постоянство морфологического состава 

крови является результатом сложного взаимодействия процессов 

кроветворения, кроворазрушения и кровораспределения [16, 38, 115, 352, 365]. 

Большое число эритроцитов, повышенное содержание в них гемоглобина, 

наличие большого количества молодых форм эритроцитов указывают на 

усиленный гемопоэз у новорожденных и связанное с этим поступление в 

периферическую кровь молодых, еще не созревших форменных элементов. Эти 

изменения вызваны тем, что гормоны, циркулирующие в крови беременной 

женщины, и стимулирующие ее кроветворный аппарат, переходя в тело плода, 

повышают работу его кроветворных органов [181, 214]. После рождения 

поступление в кровь ребенка этих гормонов прекращается, вследствие чего 

быстро падает количество гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов [48, 72, 181]. 

Труднее объяснить нарастание количества лейкоцитов и особенно 

нейтрофилов в первые часы внеутробной жизни. Возможно, имеет значение 

разрушение эмбриональных очагов кроветворения в печени, селезенке и 

поступление из них молодых элементов крови в периферическое кровяное 

русло. Нельзя исключить влияния на гемопоэз и рассасывания внутритканевых 

кровоизлияний. Колебания со стороны остальных элементов белой крови 

сравнительно невелики. Число кровяных пластинок в период новорожденности 

в среднем составляет 150 o 109/л - 400 o 109/л. Отмечается их анизоцитоз с 

наличием гигантских форм пластинок [43, 359]. 

Непосредственно под капсулой в клеточном составе преобладают 

делящиеся Т-лимфобласты. Глубже находятся созревающие Т-лимфоциты, 
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постепенно мигрирующие к мозговому веществу [377, 389, 394]. Процесс 

созревания занимает примерно 20 суток. В ходе созревания их происходит 

реаранжировка генов и формирование гена, кодирующего TCR (Т-клеточный 

рецептор) [201, 220,  250, 368]. 

Далее они претерпевают положительную селекцию: во взаимодействии с 

эпителиальными клетками отбираются «функционально пригодные» 

лимфоциты, которые способны взаимодействовать с HLA; в ходе развития 

лимфоцит дифференцируется в хелпер или киллер, то есть на его поверхности 

остаётся либо CD4, либо CD8. Далее в контакте с эпителиальными клетками 

стромы отбираются клетки, способные к функциональному взаимодействию: 

CD8+ лимфоциты, способные к рецепции HLA I, и CD4+ лимфоциты, 

способные к рецепции HLA II [200, 341, 384]. 

Следующий этап - отрицательная селекция лимфоцитов - протекает на 

границе с мозговым веществом. Дендритные и интердигитирующие клетки - 

клетки моноцитарного происхождения - отбирают лимфоциты, способные к 

взаимодействию с антигенами собственного организма, и запускают их апоптоз 

[193, 267, 328, 392]. 

В мозговом веществе в основном содержатся дозревающие Т-лимфоциты. 

Отсюда они мигрируют в кровоток венул с высоким эндотелием и расселяются 

по организму. Предполагается также наличие здесь зрелых рециркулирующих 

Т-лимфоцитов. 

Клеточный состав мозгового вещества представлен опорными 

эпителиальными клетками, звездчатыми клетками, макрофагами. Имеются 

также выносящие лимфатические сосуды и тельца Гассаля [ 266, 287, 364]. 

Основная роль тимуса - дифференцировка и клонирование Т-лимфоцитов. 

В тимусе Т-лимфоциты проходят селекцию, в результате чего в кровоток и 

ткани выходят клетки, которые могут вовлекаться в иммунный ответ против 

определённых чужеродных антигенов, но не собственного тела. Вырабатывает 

гормоны: тимозин, тимулин, тимопоэтин, инсулиноподобный фактор роста-

1 (ИФР-1), тимусный гуморальный фактор - все они являются белками 
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(полипептидами). При гипофункции тимуса - снижается иммунитет, так как 

снижается количество Т-лимфоцитов в крови [253, 279, 349]. 

Рядом исследований продемонстрирован мнемотропный эффект пептидов 

тимуса: показано активирующее влияние интраназального 

введения тактивина и тимозина фракции 5 на процесс формирования условного 

рефлекса активного избегания, их стресспротекторные свойства и ноотропный 

эффект от введения в экспериментах на крысах. Влияние пептидов тимуса на 

функциональную активность центральной нервной системы также заключается 

в снижении тревожности и увеличении исследовательской активности крыс. 

Получены интересные результаты о связи состояния тимуса с долголетием 

человека: в ходе применения препаратов для продления деятельности 

вилочковой железы снизился биологический возраст девяти испытуемых. 

Известно, что с возрастом учащаются случаи различных инфекционных 

заболеваний, аутоиммунных процессов и опухолей. Возможно, это частично 

обусловлено возрастными дефектами иммунной системы [224, 253, 276, 311]. 

Связь столь широкого круга зависимых от возраста патологических процессов с 

дефектами иммунной системы привела к появлению предположения, что 

старение иммунной системы может ограничивать продолжительность жизни. 

Однако, несмотря на то, что выполнено множество экспериментальных и 

клинических исследований, свидетельствующих о возрастном истощении 

иммунной системы, имеющихся данных все же недостаточно для объяснения 

всех проявлений старения [49, 120, 168].  

Самая высокая продукция Т-лимфоцитов сохраняется до двух лет. 

Именно в эти годы происходят первичные контакты с инфекционными 

агентами и формируются долгоживущие Т-клетки памяти, которые живут более 

20 лет и воспроизводят сами себя [169, 224, 260, 287, 324]. В дальнейшем, 

поступление новых патогенов становится более редким событием, в связи с 

чем, содержание организмом целого тимуса становится нецелесообразным и 

тимус подвергается возрастной инволюции скоростью 3% в год от истинно 

тимической ткани [74, 106]. Созданный с большими энерrетическими затратами 
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пул зрелых периферических Т-лимфоцитов (в последующем мигрирующих из 

тимуса в ткани) включает относительно долгоживущие клетки, способные 

отвечать клональной экспансней (пролиферацией) на встречу с антигеном. 

Поэтому возрастная инволюция тимуса не приводит к катастрофическому 

снижению иммунитета. Кроме того, иммунная система располагает 

некоторыми компенсаторными возможностями замещения отдельных функций 

недостающих Т-лимфоцитов. С функциональной точки зрения тимус можно 

подразделить на два компартмента: паренхиму и строму. Клеточный состав 

паренхимы представлен: Т-лимфоцитами, дендритными клетками, 

макрофагами и В-клетками, то есть клетками гемопоэтического ряда [90, 114]. 

Клеточный состав стромы: дендритные клетки, макрофаги, клетки эндотелия, 

фибробласты и тимические эпителиальные клетки (ТЭК). B целом, строма 

представляет собой организованную трехмерную сеть, обуславливающую 

строение всего органа, которая способствует осуществлению процессов 

созревания дифференцировки Т-лимфоцитов. Незаменимость ТЭК при 

дифференциации Т-клеток подтверждается тем, что какие-либо генетические 

мутации в этих клетках вызывают иммунодефицитные состояния и нарушения 

аутоиммунного характера [7, 85, 144, 162, 168]. 

Считается, что инволюция тимуса, начинающаяся при половом 

созревании, является главным возрастным изменением иммунной системы. 

Такая инволюция состоит в прогрессивной потере клеточности с истощением 

лимфоидного пула клеток в зонах коры и кистозными изменениями 

эпителиальных клеток. Они являются источником различных пептидов, 

вовлекаемых в дифференцирующиеся лимфоидные клетки (Т-клетки) из более 

молодых лимфоидных клеток. Выход дифференцированных Т-клеток 

снижается с увеличением возраста [6,13]. Зрелые Т-клетки, лимфоциты (В-

клетки) костного мозга и естественные клетки-киллеры (NK-клетки) могут 

быть определены в крови и лимфоидных органах с помощью специфических 

моноклональных антител. У человека с помощью этого метода не выявлено 

серьезных изменений соотношения различных субпопуляций лимфоцитов. 
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Однако обнаружены серьезные изменения функционирования Т-лимфоцитов. В 

то время как общее количество Т-клеток в периферической крови в старости 

заметно не изменяется, наблюдаются четкие различия в относительном 

количестве подтипов Т-клеток. Количество незрелых лимфоцитов Т-

предшественников увеличивается с возрастом, так же как и процент частично 

активированных Т-лимфоцитов. несущих маркеры незрелого фенотипа тимуса. 

Имеет место относительное увеличение цитотоксических супрессорных Т-

клеток и уменьшение количества хелперов/индукторов Т-клеток. 

Функциональные дефекты клеточно- опосредованного иммунитета 

коррелируют с уменьшением популяции хелперов/индукторов. Клетки, 

полученные от старых людей или лабораторных животных, менее способны к 

ответу на аллогенные лимфоциты, фитогемагглютинин, конканавалин А и 

растворимый антиген. Лимфоциты более старых мышей обладают меньшей 

способностью вызывать реакции отторжения, чем те, которые получены от 

более молодых особей тех же инбредных линий [15, 49, 108, 109, 163, 168].  

Абсолютное содержание клеток на единицу площади среза в корковом 

веществе неуклонно уменьшается от 1 -го зрелого до старческого возраста, а 

содержание малых лимфоцитов на протяжении 1-го и 2-го зрелого периодов 

оставалось практически неизменным. Резкое уменьшение доли малых 

лимфоцитов отмечается у людей пожилого возраста, а в старческом периоде 

количество этих клеток более чем в 3 раза меньше показателей людей 2-го 

зрелого возраста [128, 133, 142, 391]. Этому способствуют рост числа гибнущих 

клеток и низкая пролиферативная активность лимфоцитов. Доля деструктивно 

измененных клеток в тимусе людей старческого возраста составляет 

10,69±1,48%, число макрофагов не превышает 1%, отмечается высокое 

содержание гранулоцитарных лейкоцитов и плазматических клеток [49, 60, 74, 

112] Суммарное содержание плазматических клеток составляет 5,46±0,88%, из 

них на долю плазмобластов приходится более 3%, малодифференцированные 

виды лимфоцитов - бластные клетки и большие лимфоциты встречаются редко, 

их суммарное содержание составляет 1,29±0,39%. PCNA-позитивные клетки 
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выявляются в небольшом количестве. Клетки, экспрессирующие белок №67, в 

тимусе людей старческого возраста не выявляются. Отсутствие делящихся 

клеток, по-видимому, является следствием уменьшения притока 

предшественников из костного мозга, с одной стороны, и, с другой - 

следствием уменьшения количества эпителиальных ретикулярных клеток 

микроокружения. Известно, что у старых мышей уменьшается число 

ядросодержащих клеток в костном мозге и существенно снижается 

концентрация в крови тимулина - высокоактивного гормона тимуса, который 

влияет на дифференцировку костномозговых предшественников Т-лимфоцитов 

в костном мозге [110]. По данным литературы, в тимусе, селезенке и 

лимфатических узлах у пожилых мышей (26-30 месячных) по сравнению с 

молодыми (3-4 месячных) снижено число лимфоцитов, которые могут быть 

активированы митогенами (конканавалином-А, фитогемаглютинином и 

липополисахаридами), поэтому снижена пролиферативная активность 

лимфоцитов [131]. Учитывая, что уменьшение числа делящихся лимфоцитов 

нами было отмечено не только в корковом, но и в мозговом веществе, можно 

предположить, что с возрастом происходит сокращение рециркулирующего 

пула Т-лимфоцитов, т.е. Т-клеток памяти [168]. 

Установлено, что развивающееся по мере увеличения возраста истощение 

иммунной системы, проявляющееся, прежде всего, уменьшением числа Т-

лимфоцитов и нарушением дифференцировки В-лимфоцитов в продуцирующие 

антитела плазматические клетки, способствует развитию аутоиммунных 

заболеваний и злокачественных новообразований [224, 276, 300, 311, 319, 322, 

346]. Снижению иммунной функции Т-клеток способствуют такие факторы 

как: дефекты стволовых клеток, инволюция тимуса, дефекты в 

вырабатывающих антигены клетках, старение покоящихся иммунных клеток, 

репликативное истощение клонально размножающихся клеток. 

Подчеркивается, что одним из наиболее значимых возрастных нарушений в 

популяции Т-клеток является изменение соотношения долей естественных Т-

клеток, которое уменьшается, и долей, обладающих иммунной памятью 
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сопутствующих Т-клеток, которое увеличивается. Возрастная инволюция 

тимуса сопровождается снижением секреции гормонов тимуса и продукции 

множества медиаторов иммунного ответа, таких как тимопоэтины, тимозин, 

тимулин, тимический гуморальный фактор и др. [51]. Следует отметить, что у 

лиц, проживших более 100 лет и сохранивших относительное здоровье, уровень 

ряда иммунологических показателей соответствует показателям 50-60-летних. 

Результаты математического моделирования возрастной динамики 

иммунологического старения показали, что среднее время жизни Т-клеток 

памяти с возрастом увеличивается, а их способность реагировать на антигены 

снижается [55]. Уменьшение антигенной нагрузки организма повышает его 

резистентность в среднем возрасте. Замедление инволюции тимуса, с одной 

стороны, обеспечивает резистентность к новым инфекциям в пожилом 

возрасте, но, с другой - приводит к значительному уменьшению силы и 

продолжительности иммунной памяти [106, 370, 374, 377]. Снижение 

репликативного потенциала клеток-предшественников Т-лимфоцитов 

рассматривается как фактор, обусловливающий снижение эффективности 

методов иммунокоррекции в старших возрастах. При старении десятикратно 

снижается пролиферативная активность Т- и В-клеток [26, 73, 106, 391]. 

 По данным М.С. Бедный (1987), здоровье населения, равно как и его 

жизнеспособность (фактически являющиеся синонимами), одна из 

существенных характеристик народонаселения, определяемая в этом 

отношении количественным и качественным характером воспроизводства 

новых поколений. Здоровье новых поколений сегодня в меньшей степени 

зависит от влияния материальных условий жизни, и в большей, определяется 

здоровьем родителей, влиянием производственно-профессиональных, 

психосоциальных, медицинских факторов, а также экологическими 

особенностями среды, в которой живут люди [3, 8, 17, 47, 92, 199]. Поэтому 

задачи демографической политики, предусматривающей упрочение семьи как 

важнейшей ячейки социалистического общества, создание лучших условий для 

сочетания материнства с активным участием женщин в трудовой и общее 
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венной деятельности, осуществление системы мер по увеличен 

продолжительности жизни и трудовой активности люден, не полнимы без 

укрепления здоровья населения [98, 125, 135, 148, 150]. 

Демографическая политика - это комплекс широких социальных и 

экономических мер, направленных на достижение нормальной численности, 

наиболее благоприятной социальной, и профессиональной, возрастной 

структуры населения, его рационального размещения при обеспечении 

высокого уровня здоровья и трудовой активности людей. Важно, чтобы 

демографическое развитие нашего общества было сбалансировано с 

народохозяйственными задачами, в этом - сущность и цели эффективной 

демографической политики [160,166,204,178,207,270]. 

 

1.4 Патогенетические особенности формирования возрастных 

изменений иммунной системы у жителей, проживавших в различных 

климато-географических и экологических условиях Кыргызстана 

 

Как известно, по данным Всемирной организации здравоохранения 

(2010), в результате глобального потепления, увеличивается количество 

случаев сердечнососудистых и респираторных, инфекционных заболеваний и 

смертей среди населения [112, 362, 364, 385, 381, 371, 350, 360]. Изменение 

климата воздействует на самое дорогое – жизнь и здоровье человека. При 

технической поддержке Всемирной организации здравоохранения и 

Федерального министерства окружающей среды, охраны природы и ядерной 

безопасности Германии была разработана Программа сектора здравоохранения 

Кыргызской Республики по адаптации к изменению климата. Разработка 

стратегии по защите здоровья от изменений климата осуществляется в 7 

странах Европейского региона ВОЗ, в том числе в Кыргызской Республике. 

Деятельность по разработке настоящей программы осуществляется также в 

рамках договора о сотрудничестве ВОЗ и Министерства здравоохранения 

Кыргызской Республики [137, 166]. 
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Изменения структуры и характера патологии современных людей во 

многом связаны с глобальными техногенными преобразованиями и 

загрязнением окружающей среды. Организм человека, подвергаясь 

воздействию вредных факторов, вынужден постоянно мобилизовать свои 

компенсаторно-приспособительные механизмы, резервы которых ограничены и 

со временем могут истощаться [137, 165]. В итоге интенсивное и длительное 

воздействие экологически неблагоприятных факторов окружающей среды 

может вызывать перенапряжение и срыв адаптационных процессов организма и 

тем самым способствовать развитию предболезненных и различных 

патологических состояний человека, которые несут все более выраженные 

черты экологической обусловленности [6, 17, 98, 125, 166]. По аналогии с 

природно-очаговыми болезнями можно говорить об относительно новом и мало 

исследованном явлении – очаговости экологической патологии человека [2, 70, 

141, 5, 73, 74]. Для хронической экзогенной патологии характерны атипичность 

клинических проявлений, полиорганный характер поражений, резистентность к 

проводимой терапии и наличие у ребёнка маркеров предрасположенности [50, 

52]. Детский организм постоянно растёт и развивается. Если у взрослого 

человека функциональные показатели относительно постоянны, то у детей они 

определяются возрастом и значительно различаются в разных возрастных 

группах. Воздействие токсических веществ на детей с одной стороны будет 

определяться их анатомическими, физиологическими, метаболическими и 

функциональными характеристиками, изменяющимися с возрастом, а с другой 

стороны - природой самого токсического вещества, особенностями его10 

токсикокинетики и токсикодинамики в возрастном аспекте [289, 291, 333, 334, 

337, 344]. В периоде детства выделяют так называемые критические периоды, 

во время которых происходят активные процессы роста и развития органов и 

систем, дифференцировки тканей. Действие токсических веществ в 

критические периоды вызывает наиболее тяжёлые и необратимые изменения. 

Для ребёнка период воздействия токсического вещества также важен как факт 

влияния [60, 83, 281]. Токсические вещества могут поступать в организм 
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ребёнка через плаценту, кожу, лёгкие и желудочно-кишечный тракт. 

Воздействие некоторых ксенобиотиков начинается во внутриутробном периоде, 

когда токсическое вещество попадает в организм плода от матери, что 

вызывает задержку развития, ВПР, внутриутробную гибель плода, увеличивает 

частоту отклонений от нормального развития детей [144, 151]. С одной 

стороны, во время беременности создаются условия, способствующие 

действию токсикантов (снижение кишечной моторики у беременной женщины, 

снижение активности ферментов, метаболизирующих токсические вещества), а 

с другой стороны -уменьшающие это влияние (повышение уровня ренального 

кровотока игломерулярной фильтрации) [149]. Кроме этого, недостаток 

некоторых эссенциальных микроэлементов может способствовать поступлению 

токсических элементов и усиливать их негативное действие (недостаток 

кальция способствует всасыванию свинца). После рождения ребёнка некоторые 

токсические вещества могут попадать к ребёнку во время грудного 

вскармливания [209, 173, 195, 243, 249, 251]. У детей более высокая скорость 

дыхания, обменных процессов, большая площадь поверхности тела к весу, чем 

у взрослых, что приводит к более высокому содержанию токсических веществ в 

организме детей и активному их влиянию на обменные процессы [202, 9]. Так, 

было доказано, что доза токсического вещества, поступающая в лёгкие 2-3-х 

месячного ребёнка, будет в 2-4 раза превышать дозу в пересчёте на организм 

взрослого [80]. При возрастании концентрации свинца в воздухе на 1мкг/м³ его 

концентрация в крови взрослого человека увеличится на 1,8 мкг%, а у ребёнка – 

на 4,2 мкг%. 

Учитывая, что площадь поверхности тела у детей больше относительно 

массы тела, чем у взрослых, доза токсического вещества, поступившая через 

кожу младенца, будет примерно в 2 раза больше дозы взрослого человека. 

Кроме этого, интенсивный водный обмен у детей по сравнению со взрослыми 

может увеличивать поступление ксенобиотиков в организм ребёнка [21]. Во 

взаимодействии организма и токсического вещества имеет значение 

генетический полиморфизм системы детоксикации ксенобиотиков. Эффекты 
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пренатального токсического влияния на рост обычно проявляются в 

уменьшенных размерах тела при рождении, малым для гестационного возраста 

весом. Задержке роста плода способствует загрязнение воздуха поллютантами с 

размером частиц менее 10 миллимикрон [41, 42]. Уровень загрязнения воздуха 

токсическими веществами ассоциируется с увеличением показателей 

смертности новорождённых и младенцев от респираторных причин, таких как 

пневмония, а также от синдрома внезапной смерти [32, 37, 39, 82, 104]. При 

рождении в результате воздействия токсических веществ могут наблюдаться 

выкидыши, низкий вес относительно гестации, ВПР, в периоде раннего детства 

– смертность новорождённых, неврологические поражения, развитие астмы, у 

подростков – преждевременное половое развитие или задержка пубертатного 

периода [66, 214, 181]. При этом необходимо подчеркнуть следующие 

особенности негативных изменений здоровья детей и подростков в 

современных условиях: стремительный рост числа хронических социально 

значимых болезней; снижение показателей физического развития (децелерация 

и трофологическая недостаточность), увеличение числа детей, относящихся к 

группам высокого медико-социального риска. Факторы окружающей среды 

существенно влияют на течение беременности, внутриутробное развитие плода, 

а также на состояние здоровья детей, родившихся в этих условиях [187, 214]. 

Состояние окружающей среды непосредственно связано с такими медико-

демографическими показателями, как частота недоношенности, отклонение от 

средних значений массы тела 12 новорождённых, частота рождения детей с 

множественными стигмами дизэмбриогенеза, частота пороков развития у детей, 

частота хромосомных болезней у детей [41]. Характер пороков развития в 

значительной степени зависит от характера воздействия на организм 

беременной женщины. Так, в регионах, загрязнённых пестицидами, и в 

регионах с захоронениями радиоактивных отходов чаще наблюдаются 

расщелины твёрдого неба или скелетно-мышечные аномалии, дефекты нервной 

или пищеварительной систем, хромосомные аномалии [87, 93, 107, 116, 117, 

238]. 
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Существенное влияние факторы окружающей среды оказывают на 

состояние иммунной системы и, опосредованно, на частоту инфекционных, 

аллергических, аутоиммунных, онкологических заболеваний. В 

многочисленных исследованиях, посвящённых данной проблеме, было 

показано, что большинство токсичных химических веществ в той или иной 

степени действуют как на Т- и/или В-систему иммунитета, так и на 

моноцитарно-фагоцитарное звено и ряд других факторов, определяющих 

неспецифическую резистентность организма [167, 262]. Этим объясняется 

высокая заболеваемость инфекционными болезнями в этом контингенте детей 

(т.н. «часто болеющие дети»). В процессе дальнейшего развития детей в 

экологически неблагополучных регионах наблюдаются ограничения их 

социальной адаптации, нарушение физического развития и 

морфофункционального состояния, отдельных с систем организма, повышение 

риска возникновения хронической патологии [164, 172, 376]. 

Экологическая патология детского возраста, это, прежде всего, 

врождённые пороки развития, аллергические заболевания, хронические нервно-

психические заболевания, соматические и онкологические заболевания [224, 

280, 320, 325, 327, 332, 342, 377, 393, 383, 380]. Экологическую патологию 

определяют также появление необычных заболеваний, атипичность течения 

известных заболеваний у детей, «омолаживание» ряда нозологических форм 

[169, 180]. Клинический спектр экологически детерминированных синдромов и 

болезней чрезвычайно широк, 13 поэтому их распознавание и 

дифференциальный диагноз связаны с большими трудностями. Негативное 

воздействие неблагоприятных факторов окружающей среды на здоровье 

населения приобрело особую значимость для Кыргызстана [2, 21, 70, 141, 176, 

179]. Состояние здоровья детей - один из наиболее чувствительных 

показателей, отражающих изменения качества окружающей среды. 

Многочисленные данные свидетельствуют о том, что в экологически 

неблагополучных регионах регистрируется повышенная заболеваемость, как 

взрослых, так и детей. Изучение влияния макро- и микроэкологических риск-
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факторов в двух экологически гетерогенных зонах Кыргызстана показало их 

значимую роль в развитии экоассоциированных заболеваний у детей [43, 44, 8, 

17, 92, 125, 140]. 

В экологически гетерогенных регионах Кыргызстана выявляются 

значимые различия в антропометрических показателях и состоянии здоровья 

детей. В Кыргызстане в регионах экстремального экологического 

неблагополучия отмечается высокая заболеваемость матерей, неблагополучный 

акушерский анамнез, высокая заболеваемость и смертность детей 

[21,209,243,289]. Дефицит массы, свидетельствующий по ВОЗ о хроническом 

нарушении питания, отмечается у 28,8% детей, а острое нарушение питания, 

указывающее на истощение, голодание ребёнка – у 4,2%, смертность детей 

более чем в 2 раза выше (10,42% против 4,73%), чем в целом по регионам. 

Значимыми негативными факторами риска у матерей являются табаководство, 

заболеваемость, низкий образовательный цены, неудовлетворительные 

материально-бытовые условия, короткий интергенетический интервал, 

многодетность, отягощённый акушерский анамнез по самопроизвольным 

выкидышам. В зонах экологического кризиса достоверно превышены 

показатели как младенческой, так и детской смертности, частоты 

невынашивания беременности, врождённых пороков развития (13-14%). В 

исследования Т.К. Федотова (2006) показано, что в 12 наиболее индустриально 

развитых регионах России, которые могут быть отнесены к зонам 14 

экологического кризиса, уровень младенческой смертности на 25% выше по 

сравнению с благополучными областями. Более того, темпы снижения этого 

показателя в зонах экологического напряжения значительно отстают от его 

динамики в относительно «чистых» районах. 

В структуре причин младенческой смертности в городах с развитой 

промышленностью врождённые пороки развития и опухоли составляют 36-40% 

и занимают первое место. В крупных промышленных городах с загрязнением 

атмосферного воздуха оксидом углерода, оксидами азота, сернистым газом, 

пылью основными причинами ранней детской смертности являются асфиксия, 
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родовая травма, врождённые пороки развития, при этом перинатальная 

смертность в 2 раза превышает таковую в «чистых» зонах. 

Наиболее высокие показатели детской смертности установлены в 

возрастной группе детей старше 1 месяца вследствие врождённых пороков, а 

после года жизни на первое место выходят онкологические заболевания [230, 

224, 276, 300, 311, 332]. 

Несмотря на достижения в области охраны окружающей среды, особое 

место в группе потенциально опасных загрязнителей занимают пестициды. 

Применение пестицидов имеют серьёзные отрицательные последствия в 

отношении окружающей среды и здоровья человека [65, 52]. Пестициды, 

циркулируя в воздухе, воде и почве попадают в организм человека и вызывают 

различные структурные изменения в органах и тканях [75, 97, 2, 327, 350, 385]. 

На юге Кыргызской республики используются запрещённые и снятые с 

производства ядохимикаты [225, 236]. Получены патоморфологические 

подтверждения негативного влияния на организм ребёнка хлорорганических 

соединений, используемых при выращивании табака и хлопка, главными из 

которых следует считать накопление их в жизненно-важных органах.  

Подтверждён факт высокой частоты железодефицитной анемии у детей 

раннего возраста в Ошской области в зонах интенсивного использования 

хлорорганических пестицидов в сельскохозяйственном производстве [227]. 

Радиоактивное загрязнение территории, расположенных вблизи бывших 

горнометаллургических предприятий по переработке урана, является одной из 

15 серьёзнейших проблем в Кыргызской Республике. Во всех имеющихся 

отвалах республики твёрдые отходы производства составляют около 4 млн. 

тонн, суммарная активность - более 88 тыс. Кюри. Удельная активность 

отходов порадию-226 – от 28220 до 172000 Бк/кг, по торию – 232 – от 372 до 

660 Бк/кг [97]. Необходимо иметь в виду, что средний период технических 

норм консервации хвостохранилищ, т.е. их гарантийный срок по нормам 

бывшего Союза составляет 60-80 лет [104]. После завершения работ на 

рудниках в 1950-1955 гг. их гарантийный срок заканчивается в 2010-2020 гг. 
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Серьёзную обеспокоенность вызывают природные катаклизмы – оползни, 

землетрясения и другие явления, часто развивающиеся в Кыргызстане и 

приводящие к возникновению стихийных и аварийных ситуаций на 

прилегающих к хвостохранилищам территориях республики [1, 32, 37, 39, 70, 

141, 179, 97]. 

Урановое месторождение Майлуу-Суу эксплуатировалось с 1946 по 1968 

гг. За более чем двадцатилетний период функционирования Западного горно-

химического комбината в районе Майлуу-Суу было получено 10 тыс. тонн 

конечного продукта –закись-окиси урана (U308). В настоящее время на 

территории бывшего предприятия, в том числе непосредственно в городской 

черте, расположены 23 хвостохранилища и 13 горных отвалов. Общий объем 

отходов уранового производства, уложенных в хвостохранилищах, составляет 

около 2 млн. м3. Объем отходов в хвостохранилищах значительно превышает 

объем отвалов. Особое внимание к данной проблеме связано с тем, что большая 

часть хвостохранилищ расположены на берегах р. Майлуу-Суу, которая 

является одним из притоков р. Сыр-Дарья в верховьях Ферганской долины. 

Опасения в том, что оползневая деятельность может привести к выносу 

материала хвостохранилищ в реку Майлуу-Суу и, соответственно, 

способствовать расширению зоны загрязнения. Международные эксперты 

сделали вывод, что из многих хвостохранилищ в регионе наибольшую 

потенциальную опасность представляют хвостохранилища г. Майлуу-Суу 

[214]. 

Согласно данных многочисленных измерений, показатели средней 

мощности экспозиционной дозы (МЭД) гамма-излучения на поверхности 

покрытых хвостохранилищ находятся в пределах от 60 до 100 мкР/ч (до 1 

мкЗв/ч). На участках хвостохранилищ, где покрытие нарушено, наблюдаются 

высокие потоки эксхаляции радона, а мощность экспозиционной дозы гамма-

излучения достигает 1500 мкР/ч (15 мкЗв/ч) [214]. 

Основной вклад в радиоактивное загрязнение материала хвостохранилищ 

вносит активность радия, радона и их дочерних продуктов. Данных о 
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загрязнении подземных вод в районе расположения хвостохранилищ Майлуу-

Суу экспертами пока не было предоставлено. Некоторые оценки приведены в 

отчётах международных проектов, в частности, МНТЦ КР-766, которые 

показали, что дренажные воды, стекающие в реку, имеют высокое содержание 

238+234U от 0,6 до 2.0 мг/л (15-50 Бк/л) [214]. 

В 2000-2002 годах в районе г. Майлуу-Суу группой специалистов были 

проведены геоэкологические исследования в районе г. Майлуу-Суу, 

включавшие гео- и гидрохимические анализы образцов грунта, почв, воды, 

донных отложений, растительности и биосубстратов людей (волосы, ногти). В 

результате этих исследований было установлено, что основными элементами 

загрязнителями, присутствующими практически во всех природных средах 

района г. Майлуу-Суу является селен, уран и хром [214]. 

В течение 2005-2008 гг. в районе г. Майлуу-Суу проводились 

противооползневые мероприятия при финансовой поддержке программы 

Всемирного банка. На большинстве хвостохранилищ, которые были признаны в 

качестве аварийных, был проведён комплекс работ по отводу поверхностных и 

дренажных вод, очищены дренажные каналы, сооружены селеотводящие 

конструкции и выполнены противопаводковые мероприятия. 

Как известно, основными источниками радиоактивного загрязнения 

окружающей среды в районах добычи и переработки урана и других 

радиоактивных руд являются: не рекультивированные горные отвалы, плохо 

содержащиеся хвостохранилища, демонтированные шахты и 

законсервированные горные выработки. В последние годы авторитетные 

международные организации при определении влияния радиоактивности на 

человека исходят из концепции безпорогового действия ионизирующего 

излучения. В настоящее время известны многие онкогенные факторы, их 

природа и этиологическая роль. К ним относятся химические канцерогенные 

вещества, ионизирующее излучение, а также комплекс факторов, которые 

характеризуются как «образ жизни» (питание, курение, употребление алкоголя, 

другие привычки). Эти факторы можно считать экологическими, поскольку 
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большинство онкогенных агентов возникают или циркулируют в природе, 

сочетаясь с внешними факторами. В заболевании детей и взрослых немалую 

роль играет неблагоприятная окружающая среда. Геоэкологическими 

исследованиями в регионе хвостохранилищ ядерных отходов (г. Майлуу-Суу) 

было установлено, что основными элементами-загрязнителями природных сред 

района (воды, почвы, растительности, биосубстратов людей), селен, уран, хром. 

Кроме них в природных средах отмечаются повышенные концентрации 

молибдена, никеля, цинка, стронция и мышьяка, совокупное влияние которых с 

радионуклидами оказывает негативное воздействие на состояние здоровья 

местного населения. В действительности, причиной повышенной 

заболеваемости местного населения может служить не столько 

радиоактивность хранилищ радиоактивных отходов, сколько вода из реки, в 

которую сбрасываются канализационные стоки посёлка Сары-Бия, 

расположенного выше города, и которую используют для питья и орошения 

жители нижележащих поселков [97, 116, 329, 363]. 

Кроме того, в водах реки Майлуу-Суу обнаружены повышенные 

концентрации хрома, кобальта, селена, кадмия которые своим происхождением 

обязаны наличию природной геохимической провинции этих элементов. Это, 

может свидетельствовать о том, что ни одна из болезней не может быть 

отнесена исключительно к радиации. Однако не исключено, что некоторые из 

болезней связаны не только с неблагоприятными экологическими, но и с 

социально-психологическими условиями, которые могут также повлиять на 

иммунную систему жителей. 

Научная и практическая экспедиции по изучению состояния здоровья 

населения города и в том числе детей проведена в 1995 году при поддержке 

медицинского Центра Канзасского университета сотрудниками Института 

онкологии и радиологии [99]. По результатам исследования здоровья населения 

в г. Майлуу-Суу установлено, что 70,1% взрослого населения и 40,4% детского 

населения оказались больными. По данным Института медицинских проблем 

ЮО НАН КР частота врождённых пороков развития у детей, родившихся с 
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1992 по 2002 годы в городе Майлуу-Суу колебалась от 2,5 до 8,7; в разные 

годы, тогда как в городе Ош она составляла от 0,88 до 2,4%. В исследованиях 

В.С. Кононова и соавт. (1989) установлено, что в структуре ВПР первое место 

занимали пороки сердечно-сосудистой системы (48.3%), тогда как в городе 

Бишкек – пороки опорно-двигательного аппарата (19,48%). Статистические 

данные Мамажакып уулу Ч., Камчыбековой Э.Б., Магазовой Ч. М. (1997)  по 

[90] заболеваемости детей до 14 лет за 1992-1997 года в городе Майлуу-Суу 

свидетельствуют о том, что в динамике отмечался рост заболеваемости крови и 

кроветворных органов, причём показатели по посёлку превышали областные в 

1,3-2 раза. Кроме того, в этих регионах отмечался рост и других экологически 

обусловленных заболеваний, таких как астма, острые и хронические 

бронхолёгочные заболевания, хронические расстройства питания, 

перинатальные заболевания. Вышеперечисленные обстоятельства 

способствовали в проведении тщательных научных исследований и 

последующего систематического контроля за состоянием здоровья детей, 

проживающих в районе хвостохранилищ ядерных отходов [90]. Изучена 

динамика клинических показателей крови и иммунного статуса у детей, 

проживающих в зоне радиоактивного загрязнения, сравнительно значений 

детей, проживающих вне территории загрязнения [50, 256]. В структуре и 

распространённости неинфекционных заболеваний у детей, проживающих в 

районе хвостохранилища, наблюдается достоверный прирост выявленных 

заболеваний, особенно органов кроветворения, процент которых был выше, чем 

у детей, проживающих в соседнем к хвостохранилищу районе. 

У детей, проживающих на территории хвостохранилища, выявлено 

снижение показателей Т-клеточного иммунитета, дисбаланс В-системы 

иммунитета и повышение фагоцитарной активности нейтрофилов по 

сравнению с детьми, проживающими в сёлах, расположенных вне зоны влияния 

радиоактивных отходов [100, 21, 37, 70, 337]. Загрязнение окружающей среды 

токсичными металлами в первую очередь сказывается на детях, так как 

интенсивное накопление различных вредоносных элементов происходит ещё в 
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плаценте. Это приводит к появлению врождённых уродств, снижению 

иммунитета, развитию множества болезней, зачастую с хронизацией 

патологического процесса, задержке умственного и физического развития, 

высокому риску развития хронических неинфекционных заболеваний и 

онкопатологии. 

Таким образом, загрязнение окружающей среды вносит весьма Весомый 

вклад в развитие предболезненных и патологических состояний. В развитии 

этих состояний играют роль универсальные механизмы нарушения гомеостаза: 

активация свободнорадикального окисления наряду со снижением резерва 

эндогенных антиоксидантов, снижение иммунитета, дефицит эссенциальных 

микроэлементов и др. [112, 129]. 

Основные последствия экологически обусловленных нарушений 

выделяют в три основных блока: 1) Экологически обусловленное увеличение 

частоты осложнений беременности и родов, спонтанных абортов, врождённых 

аномалий развития и генетических дефектов, пренатальной, перинатальной и 

младенческой смертности; 2) Экологически обусловленный рост 

иммунодефицитных состояний и заболеваемости детей хроническими 

болезнями органов дыхания и пищеварения, онкологическими и 

аллергическими заболеваниями, болезнями крови, печени и почек;         

3) Экологически обусловленный рост частоты онкологических процессов, 

профессиональных заболеваний, химической гиперчувствительности и 

скрытых хронических отравлений, вторичных иммунодефицитов, хронических 

заболеваний систем органов дыхания и кровообращения, болезней печени и 

крови, дистрофических процессов. 

Осознание значимости влияний окружающей среды на здоровье детей 

нашло своё отражение в документах ООН по правам ребёнка, проведении 

Всемирных саммитов по экологически обусловленному здоровью детей и 

декларациях по выживанию, защите и развитию детей для их безопасного и 

здорового будущего [10, 157]. Анализ состояния здоровья и вариантов течения 

различных форм патологии в современных условиях показал, что при 
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хронической патологии демографическая ситуация проявляется замедленной 

сменой поколений, отсутствием прироста населения, небольшой средней 

продолжительностью жизни и изменённым патоморфозом [183]. Поэтому 

правительства должны обеспечить повышение благосостояния населения 

особенно в экологически опасных регионах и осуществлять там 

специализированную защиту уязвимых групп населения. Это особенно 

справедливо в отношении детей, которые не имеют возможности выбора своей 

среды обитания, условий проживания и рациона питания. Кроме того, они 

обладают ограниченной способностью понимания долгосрочных последствий 

критических эффектов нездоровой среды обитания. 

Экологическая патология детского возраста, по определению академика 

,это, прежде всего, врождённые пороки развития, аллергические заболевания, 

хронические нервно-психические заболевания, соматические и онкологические 

заболевания. Экологическую патологию определяют также появление 

необычных заболеваний, атипичность течения известных болезней у детей, а 

также «омоложение» ряда нозологических форм (язвенная болезнь, 

гипертоническая болезнь, сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца, 

инфаркт миокарда). 

Дети обладают гиперчувствительностью к воздействию неблагоприятных 

факторов окружающей среды, особенно в критические периоды развития и 

роста. Наиболее высокая чувствительность к неблагоприятным факторам 

внешней среды у эмбриона, новорождённого и у детей раннего возраста. 

Основные причины повышенной возрастной чувствительности:         

1) высокая интенсивность пролиферативных процессов и дифференцирование 

клеток в процессе роста (вероятность мутагенных влияний неблагоприятных 

факторов возрастает в интенсивно пролиферирующих клетках); 2) особенности 

обмена веществ растущего организма, напряжённость основного обмена, 

незрелость ряда ферментных систем, систем детоксикации в раннем возрасте; 

3) ограничение функциональных возможностей печени и почек, направленных 

на очищение организма и выведение загрязняющих веществ; 4) интенсивные 
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процессы формирования межнейрональных связей в мозге и миелинизации 

нейронов, повреждение которых тяжёлыми металлами, токсичными 

радикалами или нейротропными пестицидами влечёт за собой задержку 

нервно-психического развития; Дети с различными проявлениями диатезов 

(аллергического, лимфатического, дисметаболического, сомато- и 

нейродиатезов) составляют контингент наивысшего риска развития 

экопатологии [187]. 

Известны не только возрастные и индивидуальные различия реакций на 

ксенобиотики, но также этнические вариации. Они могут быть обусловлены 

этническими особенностями антигенов тканевой совместимости HLA, которые 

генетически предопределяют подверженность или устойчивость человека по 

отношению к определенным заболеваниям, прежде всего аутоиммунным [144, 

158]. Хроническая ксеногенная интоксикация. Поражение различных систем и 

органов (нервная, сердечно-сосудистая, печень, почки и др.) может проявляться 

синдромами хронической ксеногенной интоксикации в результате 

продолжительного действия на организм ксенобиотиков (тяжелые металлы, 

диоксины, полихлорированные бифенилы). Обычно речь идет о химических 

агентах, которые медленно выводятся из организма. Они накапливаются в 

костной, жировой тканях и мозге, который отличается значительным 

содержанием липидов. При хронической ксеногенной интоксикации 

повреждающее действие химических агентов проявляется на уровне клеток и 

тканей вплоть до некроза, и тогда патологический процесс может стать 

необратимым [1, 58, 209, 289]. При этом экологическая педиатрия 

рассматривает в основном хронические формы интоксикации, тогда как острые 

отравления – предмет токсикологии. При длительном воздействии токсинов в 

малых концентрациях первоначально также могут появляться неспецифические 

реакции преимущественно нервной и эндокринной систем, и только спустя 

годы развиваются специфические проявления интоксикации. Общим признаком 

интоксикации служит задержка развития ребенка. 
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Кроме того, выполнение Стратегии по экологическому устойчивому 

развитию, позволит добиться существенных шагов по интеграции идей 

Кыргызстана в образовательные программы на всех уровнях – от дошкольного 

до послевузовского, и достижению ее конечной цели: 

- создание условий для обеспечения граждан Кыргызстана такими 

знаниями и навыками, которые позволят им в будущем принимать 

индивидуальные и коллективные решения в интересах устойчивого развития, 

способствующие достойному качеству жизни настоящих и будущих поколений 

в пределах сохранения уникальной природы Кыргызстана и ее способности к 

самовосстановлению. 

В последние годы проблема гипоксии привлекает все более пристальное 

внимание экспериментаторов и клиницистов, поскольку изучение различных 

аспектов гипоксии показало универсальную роль кратковременного или более 

продолжительного действия дефицита кислорода в регуляции деятельности 

организма и развитии патологии [14, 27, 59, 76, 96, 113, 343, 372, 388]. Большое 

значение имеет использование дозированной гипоксии в качестве достаточно 

эффективного метода тренировки и способа, повышающего неспецифическую 

резистентность организма к широкому спектру неблагоприятных воздействий, 

а также с целью лечения и профилактики ряда соматических и вегетативных 

заболеваний. 

Возрастающий интерес к клинико-физиологическим аспектам гипоксии 

обусловлен и тем, что человечество приступило к активному практическому 

освоению новых сред обитания – высокогорья, Мирового океана и космоса, 

сопряженному с длительным пребыванием в условиях измененной газовой 

среды. По данным Международной рабочей группы комиссии по устойчивому 

развитию (CSD, 1995) [123, 150, 159, 161, 165, 231, 254], горы занимают одну 

пятую поверхности земли, в них живет не менее 10% населения. XXI век будет 

характеризоваться резким увеличением территории обжитого высокогорья с 

возрастанием численности населения за счет миграции. Это ставит в качестве 

важнейшей задачи разработку проблемы высокогорной адаптации и 
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поддержания активной трудовой деятельности человека на больших высотах. 

Для Кыргызской Республики, где 94% территории расположено выше 1000 м 

над уровнем моря и развитие экономики связано с промышленным освоением 

высокогорных районов, эта проблема является приоритетной, требующей 

скорейшего решени [14, 59, 123, 276, 312]. 

Комплекс высокогорных факторов изменяет, как правило, деятельность 

всех функциональных систем организма. Важную роль в "борьбе за кислород" 

при гипоксической гипоксии играет сердечно-сосудистая система. 

Многочисленными исследованиями на разных этапах пребывания организма в 

условиях природной гипоксии установлены общие закономерности 

приспособительных реакций показателей системной гемодинамики [118, 272, 

314, 63, 22, 23, 180]. Поскольку конечной целью кровообращения является 

поддержание адекватного кровоснабжения органов и тканей независимо от 

возмущающих факторов, механизмы регуляции регионарного сосудистого 

тонуса. 

Для жителей высокогорье, в возрасте 32-47 лет характерно 

прогрессирующее возрастное снижение количества Т-лимфоцитов и их 

хелперных субпопуляции Т- лимфоцитов, а также существенное снижение В-

лимфоцитов, несущих СД20+ антиген. В третьей группе отмечается 

уменьшение удельного содержания в крови цитотоксических Т-клеток (СД8+) 

по сравнению с таковыми в первой группе. Влияние инволюционных процессов 

в организме не ограничивается Т-клеточным звеном иммунитета; происходит 

снижение и активности естественной резистентности [18]. 

Таким образом, у жителей высокогорья по сравнению с жителями 

низкогорья, развивающееся с возрастом истощение иммунной системы еще 

более усиливается. Наиболее значимыми у них оказались изменения в 

содержании Т-клеток. В среднем снижение Т- лимфоцитов в высокогорье 

колебалось от 32,9% до 27,5%, по сравнению с их содержанием у жителей 

низкогорья (с. Таш-Добо). 
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Уменьшение количества фагоцитирующих клеток в высокогорье 

регистрировалось во всех возрастных группах по сравнению с низкогорьем (в 1 

на 18,7%, во 2 на 30,6%, в 3 на 26,6%). При этом были выявлены повышенные 

концентрации ЦИК и существенное подавление поглотительной способности 

фагоцитов. 

Самая низкая комплементарная активность сыворотки крови отмечалась у 

жителей высокогорья в третьей возрастной группе. Она была ниже, чем в 

других возрастных группах в высокогорье и на 34,1% ниже, чем в аналогичной 

группе в низкогорье. 

У жителей высокогорья, напряжение иммунитета, по целому ряду 

показателей, ниже, чем у жителей низкогорья. Очевидно, можно говорить о 

своеобразной перестройке иммунной системы, соответственно экологическим 

особенностям высокогорной местности, и о формировании новой «нормы», 

адекватной новым средовым условиям [27, 59, 113, 156]. 

Выявленные нами изменения (супрессия) иммунной реактивности с 

возрастом свидетельствуют о разном уровне нарушений иммунного механизма, 

поддерживающего естественную защиту постоянства внутренней среды 

организма, которая существенно усугубляется у жителей горных районов [161, 

231, 254]. 

Следовательно, снижение иммунологической реактивности с возрастом 

дает основание расценивать старость как наиболее распространенный тип 

иммунодефицита, что в свою очередь может приводить к развитию ряда 

заболеваний. Полученные результаты могут быть полезны при проведении 

иммунопрофилактических мероприятий в конкретной горной местности, а 

также при коррекции возникающих дизадаптационных сдвигов в различных 

возрастных группах обследуемых [17]. 

Комплекс климатогеофизических факторов высокогорья (гипоксия, 

низкие температуры, высокое ультрафиолетовое излучение и 

гидроаэроионизация воздуха и др.) вызывает значительное напряжение 

приспособительных и естественных защитных факторов, вплоть до появления 
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специфической горной патологии [12]. Важнейшим звеном в формировании 

адаптации человека к природным условия высокогорья является иммунная 

система [36]. Поскольку в горных районах проживает значительная часть 

населения Кыргызстана, представляется важной оценка их иммунного статуса и 

неспецифической резистентности организма. Общеизвестно, что по мере 

увеличения высоты местности снижается загрязненность окружающей среды 

бактериальной флорой и растительными аллергенами. Поэтому предполагается, 

что постоянное проживание в высокогорье приводит к относительному 

снижению способности организма к иммунологической защите, возникает 

тенденция к снижению активности механизмов приобретенного и 

естественного иммунитета к отдельным патогенным микроорганизмам, что 

повышает вероятность заболеваемости коренных жителей гор, когда они 

попадают на равнину, т.е. в среду, богатую микробными агентами [8, 14, 27, 

150, 161]. Не исключено, что именно с низким напряжением иммунитета 

связана у жителей гор (2600 м) относительно высокая частота и тяжесть 

неспецифических заболеваний легких. Поэтому одним из важных показателей 

состояния организма постоянных жителей горных регионов является 

характеристика параметров иммунитета и неспецифической резистентности 

организма. 

Профиль подготовлен в рамках проекта ПРООН “Управление 

климатическими рисками в Кыргызстане”. Целью профиля является анализ 

первого этапа действий по адаптации к изменению климата. А именно, уровня 

наблюдаемых и ожидаемых климатических изменений, и степени их 

воздействия на Кыргызскую Республику для последующего эффективного 

выполнения необходимых действий по адаптации. Этот этап является оценкой 

уязвимости, которую во многом можно рассматривать как типовую для всех 

секторов. Настоящая публикация предназначена для повышения уровня 

специалистов и общественности при разработке секторальных планов действий 

по адаптации к изменению климата в Кыргызской Республике.  
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На протяжении тысячелетий человек адаптировался к погоде и климату, 

строил жилища, производил продовольствие, вырабатывал энергию, организуя 

свой образ жизни в гармонии с климатом и условиями окружающей среды. 

Любой вид жизни на планете, так или иначе, адаптирован к местному климату, 

как части окружающей среды. Однако ожидаемые изменения климата в 

будущем ставят в центр внимания последствия для окружающей среды и 

социально-экономического развития, включая аспекты здоровья [86,8,98]. 

Известно, что резкие изменения метеорологических факторов 

существенно влияют на физиологические процессы в организме человека, 

вызывают развитие патологических состояний и обострение хронических 

заболеваний. Такой отклик организма на изменение погоды получил название 

метеотропных реакций. И хотя люди имеют большой потенциал адаптации к 

условиям изменяющегося климата и окружающей среды, тем не менее, они 

становятся уязвимыми, когда в окружающих их метеоусловиях происходят 

серьезные изменения.  

Изменения климата и погоды также неблагоприятно сказываются на 

больных с сердечно-сосудистыми, бронхолегочными заболеваниями, 

патологией костно-суставного аппарата, перинатальной патологией. 

Уровень общей заболеваемости среди детей (0–14 лет) увеличился в 

среднем на 5% в год, в основном за счет осложнений беременности, родов и 

послеродового периода (в 30 раз); болезней эндокринной системы (в 3,4 раза); 

новообразований (в 2 раза); отдельных состояний перинатального периода (на 

41%); инфекционных и паразитарных заболеваний, болезней крови и 

кроветворных органов, моче-половой системы, костно-мышечной системы (на 

25–33%). Рост остальных нозологий составил в среднем 5–10%, уровень 

заболеваемости нервной системы увеличился в 2,5 раза, психических 

расстройств – на 15% уменьшился. Начиная с 1998 г. наблюдается тенденция к 

снижению заболеваний органов дыхания в среднем на 3,5% в год, по сравнению 

с 1996 г. уровень бронхолегочных болезней снизился на 3,7%. 
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В структуре заболеваемости детского населения республики (по 

усредненным данным за 5 лет) наибольший удельный вес составляют болезни 

органов дыхания – 35,2%, на втором месте болезни эндокринной системы и 

инфекционные заболевания, на третьем – болезни пищеварения, крови и 

кроветворных органов. 
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ГЛАВА 2. 

 

 МЕТОДОЛОГИЯ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Объект исследования. Исследование костного мозга и тимуса по 

возрастному аспекту выполнено на 641 трупах: из них 163 - г. Бишкек, 162 -         

г. Кара-Балта, 159 - г. Чолпон-Ата и 157 - г. Нарын (рисунок 2.1). Причины 

смерти и основные заболевания определялись по заключению судебно-

медицинского исследования трупов и гистолого-анатомических исследований. 

Забор материала производился в течение суток после смерти. Препараты 

окрашивались и изучались на микроскопе «Бинокулярный биологический N-

117 Novel M», при увеличении (об.10, ок.8; об. 40, ок. 20; об10,ок.100). 

Исследование иммунного статуса проводили в лаборатроии Научно-

исследовательский институт молекулярной биологии и медицины при 

Национальном центре кардиологии и терапии при Минстрестве 

здравоохранения Кыргызской Республики у 1132 лиц из различных регионов:  

305 - г. Бишкек, 292 - г. Кара-Балта, 273 - г. Чолпон-Ата и 262 - г. Нарын 

(рисунок 2.1). 

Контрольная группа – это жители г. Чолпон-Аты, г. Бишкек, г. Нарын. 

Каждая группа подразделена на 11 возрастных подгрупп. Обследуемые лица 

основной группы проживали в г. Кара-Балта, в зоне уранового 

хвостохранилища.  

Обследованные проживали в городских условиях. При этом, в 

климатическом плане г. Бишкек и г. Кара-Балта находились в одинаковой 

климатической зоне – резко-континентальный климат (г. Бишкек и г. Кара-

Балта расположены на высоте 770 - 778 м над ур. моря), г. Нарын также имеет 

резко-континентальный климат, но с более суровой зимой (средняя 

температура зимой от -18 - -20º С), город расположен на высоте 2047 м над 
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ур.моря. г. Чолпон-Ата относиться к умеренно-холодному климату, расположен 

на высоте 1630 м над ур. моря. 

Согласно классификации, обследдуемые разделены на 11 возрастных 

групп: новорожденные - до 10 дней, грудные - с 10 до 1 года, раннее детство - с 

1 года до 3 лет, первое детство - с 3 лет до 7 лет, второе детство - с 7 лет до 12 

лет, подростковый возраст - с 12 до 16 лет, юношеский возраст - с 17 по 20 лет, 

первый зрелый возраст - с 21 до 35 лет, второй зрелый - с 36 лет до 60 лет, 

пожилой возраст - с 61 до 74 лет и старческий возраст - с 75 лет

. 

Рисунок 2.1 ‒ Дизайн исследования. 
 

Предмет исследования. Изучение физиологических и патогенетических 

механизмов и темпов возрастного формирования органов иммунной системы у 

лиц и животных, проживавших в различных климато-географических и 

экологических условиях. 

Методы исследования. 

Морфологический анализ клеток костного мозга (подсчет миелограмм) 

произведен на 500 клетках костного мозга, из которых вычисляли процентное 

содержание каждого вида клеток.  

0

50

100

150

200

250

иммунологичекие исследования (г. Нарын)
морфологический материал (г. Нарын)
иммунологичекие исследования (г. Чолпон-Ата)
морфологический материал (г. Чолпон-Ата)
иммунологические исследования (г. Кара-Балта)
морфологический материал (г. Кара-Балта)
иммунологические исследования (г. Бишкек)
морфологический материал (г. Бишкек)
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Цитограмма костного мозга. Стернальная пункция выполнялась иглой 

И.А. Кассирского с предохранительным щитком по методу М.И. Аринкина 

(1927). Фиксированные и окрашенные препараты костного мозга исследованы 

под малым увеличением (об.10, ок.8; об. 40, ок. 20) для оценки клеточности 

костного мозга.  

Оценка иммунного статуса - проводится с 

помощью иммунологического лабораторного обследования – иммунограммы. 

Исследование – иммунограмма включает в себя комплексную оценку 

субпопуляционного состава лимфоцитов, уровня циркулирующих иммунных 

комплексов, основных классов иммуноглобулинов и С3-, С4-компонентов 

комплемента периферической крови. 

Иммунологический статус – это состояние иммунной системы у 

конкретного пациента, в настоящий момент времени. 

Для проведения анализа у пациента забирают кровь из вены в объеме 

до 5 мл.  

Для оценки функционирования всех компонентов иммунной системы, Т и 

В системы иммунитета, фагоцитарной и системы комплемента, должны быть 

включены количественные и функциональные методы. Для оценки 

гуморального звена иммунитета выполняют следующие исследования: 

определение продукции иммуноглобулинов разных классов в сыворотке крови; 

определение относительного и абсолютного содержания В-лимфоцитов и их 

субпопуляций, компонентов комплемента и циркулирующих иммунных 

комплексов, функциональные тесты (реакция бласттрансформации с 

митогенами), определение специфических антител, кожные пробы. 

Для оценки Т-клеточного звена проводят исследования с определением 

относительного и абсолютного количества Т-лимфоцитов и их субпопуляций 

(Т-хелперов, ЦТЛ), натуральных киллеров, их активационных маркеров, 

функциональные тесты (реакция бласт-трансформации с митогенами), 

определение продукции цитокинов. 
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Состояния фагоцитарной системы оценивают по многим тестам: 

адгезивная способность нейтрофилов по прилипанию к волокнам нейлона; 

миграция, хемотаксис в реакции торможения миграции нейтрофилов; 

метаболическая активность и образование активных форм кислорода по 

восстановлению нитросинего тетразолия; фагоцитарная активность 

нейтрофилов в тестах спонтанного и стимулированного микробными 

полисахаридами фагоцитоза; иммунофенотипирование нейтрофилов. 

В центре в лаборатории иммунологии и клеточной 

биотехнологии иммунограмма выполняется методом проточной цитометрии с 

использованием моноклональных антител, сертифицирвоанных для in vitro 

диагностики (IVD). Исследование иммунного статуса включает определение 

основных субпопуляций лимфоцитов: 

Базовое исследование: 

T-лимфоциты (CD45+CD3+), Т-хелперы 

(CD3+CD4+), 

Цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), 

активированные Т-лимфоциты (CD3+HLA-

DR+), 

В-лимфоциты (CD19+), 

ЕК-клетки (CD3–CD16+/CD56+), 

ЕКТ-клетки (CD3+CD16+/CD56+), 

иммунорегуляторный индекс (соотношение 

CD4/CD8), 

фагоцитарный индекс, фагоцитарное число 

Расширенное исследование 

= 

Базовое исследование 

+ 

В1-лимфоциты (CD19+CD5+), 

ЕК-клетки (CD3–CD16+/CD56+), 

ЕКТ-клетки (CD3+CD16+/ CD56+), 

TCRγδ+T-лимфоциты, 

CD28+T-лимфоциты, 

Т-регуляторные клетки 

(CD4+CD25hiCD127–) 
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Для оценки функционирования всех компонентов иммунной системы,         

Т и В системы иммунитета, фагоцитарной и системы комплемента, должны 

быть включены количественные и функциональные методы. Для оценки 

гуморального звена иммунитета выполняют следующие исследования: 

определение продукции иммуноглобулинов разных классов в сыворотке крови; 

определение относительного и абсолютного содержания В-лимфоцитов и их 

субпопуляций, компонентов комплемента и циркулирующих иммунных 

комплексов, функциональные тесты (реакция бласттрансформации с 

митогенами), определение специфических антител, кожные пробы. 

Для оценки Т-клеточного звена проводят исследования с определением 

относительного и абсолютного количества Т-лимфоцитов и их субпопуляций 

(Т-хелперов, ЦТЛ), натуральных киллеров, их активационных маркеров, 

функциональные тесты (реакция бласт-трансформации с митогенами), 

определение продукции цитокинов. 

Состояния фагоцитарной системы оценивают по многим тестам: 

адгезивная способность нейтрофилов по прилипанию к волокнам нейлона; 

миграция, хемотаксис в реакции торможения миграции нейтрофилов; 

метаболическая активность и образование активных форм кислорода по 

восстановлению нитросинего тетразолия; фагоцитарная активность 

нейтрофилов в тестах спонтанного и стимулированного микробными 

полисахаридами фагоцитоза; иммунофенотипирование нейтрофилов. 

Для изучения морфологической характеристики тимуса проводились 

исследования на 160 самцах крыс, массой 150-300 граммов, которые были 

разделены на 4 группы (новорожденные, 3 месячные ), которые на протяжении 

1 месяца находились в разных по высоте регионах: I группа (n=20) – интактные 

животные в низкогорье (г. Бишкек, 760 м над уровнем море), II группа (n=20) – 

в среднегорье (г. Чолпон-Ата, 1660 м над уровнем море), III группа (n=20) – в 

высокогорье (г. Нарын, 2000 м над уровнем море), IV группа (n=20) – в 

высокогорье Тоо-Ашу (3200 м над уровнем море). 
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Гистологические препараты тимуса готовили по общепринятой 

методике, окрашивали гематоксилин-эозином. В тимусе определяли общую 

структуру корковой и мозговой зоны, содержание больших, средних и малых 

лимфоцитов в корковом и мозговом веществе долек, а также содержание телец 

Гасcаля и др. 

Гистологические препараты тимуса у умерших лиц готовили по 

общепринятой методике, окрашивали гематоксилин-эозином и по ван-Гизону. 

Статистическая обработка материала. Статистическая обработка 

полученных данных проводилась при помощи пакета стандартных 

статистических программ STATISTICA 6.0. Нормальность распределения 

определялась по критериям Шапиро-Уилка, Лильефорса и Колмогорова-

Смирнова, а также параметрического t-критерия Стьюдента. Изучение 

взаимосвязи между показателями проводилось с помощью корреляционного 

анализа с вычислением коэффициента корреляции Спирмена (r). Различия 

считались достоверными при достижении вероятности p<0,05. 
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ГЛАВА 3.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. 

ТЕМПЫ ФОРМИРОВАНИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ У УМЕРШИХ С 

НОВОРОЖДЕННОГО ДО СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА В РАЗЛИЧНЫХ 

КЛИМАТО-ГЕОГРАФИЧЕСКИХ И ЭКОЛОГИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ 

 

3.1  Состояние красного и белого ростков костного мозга у умерших с 

новорожденного до старческого возраста, проживающих в различных 

климато-экологических условиях 

 

У новорожденных г. Бишкек (I группа), г. Чолпон-Ата (III группа), г. 

Нарын (IV группа) красный росток костного мозга (КМ), отвечающий за 

продукцию эритроцитов, находится в состоянии высокой активности, 

поскольку ребенок проходит адаптацию к внематочному существованию, и его 

потребность в кислороде значительно возрастает (таблица 3.1.1). 

 

Таблица 3.1.1 – Показатели красного костного мозга, у умерших в 

новорожденном и грудном возрасте, в различных регионах Кыргызской 

Республики 

Вид клеток, 

% 

Возраст г. Бишкек 

I группа 

г. Кара-

Балта, 

II группа 

г. Чолпон-

Ата, 

III группа 

г. Нарын, 

IV группа 

M ±m M ±m M ±m M ±m 

Эритроблас-

ты 

новорож 1,9± 0,1 0* 1,3 ±0,4+ 1,6± 0,3+ 

груд. 1,6± 0,5 1,8± 0,4 0,6± 0,04*+ 2,3 ±0,1 

Пронормо-

бласты 

новорож 1,6 ±0,04 0* 1,3± 0,04*+ 1,7± 0,2+ 

груд. 1,0± 0,3 1,2± 0,1 0,8± 0,2 2,1± 0,5* 
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Продолжение таблицы 3.1.1 

Нормоциты 

базоф. 

новорож 5,5± 0,5 3,1± 0,3 5,6± 0,4 7,0± 1,0*+ 

груд. 4,4± 0,6 7,0± 1,1* 3,8 ±0,04+ 4,5± 0,6+ 

Нормоциты 

полихромат 

новорож 14,7± 2,1 9,6 ±0,01* 10,7± 1,4 16,7± 1,6 

груд. 11,9± 0,3 11,6± 1,4 10,3± 0,1 10,2± 1,4 

Нормоциты 

оксифил 

новорож 3,7± 0,4 3,2± 0,02 3,6 ±0,5 4,6 ±1,1 

груд. 3,2 ±0,7 3,7± 0,9 5,3± 0,3*+ 5,4± 0,2 

Эритроид-

ный росток 

новорож 27,1± 3,0 16,9± 0,9* 22,4± 1,7*+ 27,7 ±3,7+ 

груд. 21,9± 0,8 28,6± 2,7* 20,8± 0,5+ 32,5 ±1,2+ 
 

Примечание: * - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

            + - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 

 

Эритроидный росток костного мозга новорождённых этих регионов 

представлен последовательно клетками, находящимися на различных стадиях 

дифференцировки, включая эритробласты, пронормобласты, 

полихроматофильные  нормоциты и оксифильные нормоциты 

Анализ костного мозга у новорожденных г. Кара-Балта показал угнетение 

эритроидного ростка, начиная с уровня эритробластов и пронормобластов в 

отличие от детей других групп. Наиболее частой причиной, как известно, 

является патогенное действие на стволовую клетку токсических веществ или 

облучения, что возможно и имело место в данном случае (табл. 3.1.2). 

У новорождённых белый росток КМ (I, III, IV группах) активно 

действует, так как организм находится в периоде адаптации к внешней среде и 

требует усиленной защиты от ее воздействия (табл.3.1.2). Лейкопоэз у 

новорождённых характеризуется высокой активностью и наличием всех форм 

клеток: от ранних предшественников до зрелых форм.  

У детей г. Кара-Балта наблюдается сдвиг в сторону увеличения уровня 

сегментоядерных клеток в ущерб палочкоядерным. Количество лимфоцитов 

меньше, чем в группе г. Бишкек, практически во всех группах (Р<0,05). 
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Таблица 3.1.2 ‒ Показатели белого ростка костного мозга у умерших в 

новорожденном и грудном возрасте, в различных регионах Кыргызской 

Республики 
 

Вид клеток, % Возраст г. Бишкек 

I группа 

г. Кара-

Балта, 

II группа 

г. Чолпон-

Ата, 

III группа 

г. Нарын, 

IV группа 

M ±m M ±m M ±m M ±m 

Бласты новорож 1,9 ±0,02 0* 0,8 ±0,3*+ 1,9 ±0,5+ 

грудной. 2,0 ±0,2 1,2 ±0,6 1,5 ±0,2 1,3±0,4 

Промиело-

бласты 

новорож 3,6± 0,08 1,2 ± 0,01* 4,7±0,9+ 3,7± 0,7 

грудной 5,3±1,9 3,2 ±1,0 3,9± 0,3 5,3±1,1 

Миелоциты 

(нейтроф) 

новорож 
9,1± 0,3 

4,7 ± 0,2* 7,9±0,2+ 6,7±0,6+ 

грудной 9,4 ±1,3 8,7 ±0,7 9,2± 1,8 10,1± 0,8+ 

Юные (мета-

миелоциты) 

новорож 11,0± 0,9 14,0± 0,7 11,7 ±0,7 11,5 ±0,2 

грудной 13,4 ±1,1 8,7 ±2,5* 14,4± 1,1 16,2±0,06*+ 

Палочкоядерн

ые 

новорож 12,1 ±1,1 0* 13,8 ±0,9+ 15,1 ±0,5+ 

грудной 14,0± 1,3 10,8± 1,1 16,7± 1,3 15,9± 0,6 

Сегменто-

ядерные 

новорож 16,4± 0,5 21,8 ±1,7* 17,5±0,7 17,5± 0,7+ 

грудной 16,9±1,5 16,8± 3,4 17,8 ±1,6 15,3 ±1,4 

Базофилы новорож 0,3 ±0,1 0,4±0,01 0,9 ±0,05*+ 0,8 ±0,09*+ 

грудной 0,9±0,2 0,6 ±0,3 1,0±0,4 0,7 ±0,01 

Эозинофилы 

(всех 

генераций) 

новорож 5,2± 0,1 0,8± 0,01* 3,1 ±0,1+ 2,8 ±0,2*+ 

грудной 3,2±0,4 
2,8±0,3 2,6 ±0,7 2,3± 0,2+ 

Гранулоцитар

ный росток 

новорож 57,8± 2,7 60,3 ±1,3 59,6 ±1,4 58,2 ±1,8 

грудной. 62,9± 1,8 56.7± 2,6 65,9± 0,8*+ 66,0± 1,3*+ 
 

Примечание: * - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

В грудном возрасте красный росток КМ у детей I, III группы остается 

активно работающей системой, но постепенно меняется от состояния КМ у 
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новорождённых. Происходит переход к стабильному эритропоэзу с менее 

выраженным стресс-ответом, характерным для новорождённых (табл. 3.1.1). 

При гипоксии, в грудном возрасте у детей г. Нарын (IV группа), 

происходит активация эритропоэза, чтобы компенсировать недостаток 

кислорода. Это приводит к увеличению числа эритробластов и 

пронормобластов, а также к усилению перехода к полихроматофильным и 

оксифильным нормоцитам. 

Красный росток КМ в грудном возрасте у детей г. Кара-Балта постепенно 

адаптируется к стабильному функционированию, но остается уязвимым для 

негативных экологических факторов. Нарушения эритропоэза в этом возрасте 

могут оцениваться как анемия, повышение количества незрелых клеток или 

гиперплазия при гипоксии, что требует своевременной коррекции и 

предотвращения воздействия вредных факторов. 

В грудном возрасте состояние белого роста КМ у детей отражает 

продолжающуюся адаптацию организма к окружающей среде и положению 

иммунной системы. Состав ростка КМ меняется по сравнению с 

новорожденными, что связано со снижением стресса новорождённого периода 

и переходом к более зрелому состоянию (табл. 3.1.2). 

У детей г. Кара-Балта показатели КМ увеличиваются в сравнении с 

данными других групп, за исключением более высоких уровней нормоцитов 

базофильного ряда, пронормобластов у детей г. Нарын. Видимо на этапе 

синтеза пронормобластов происходит насыщение этих клеток гемоглобином и, 

в данном случае, это является необходимой реакцией, вкупе с высокими 

показателями эритроидного ростка. Возможно, раздражающим стимулом 

костного мозга являются тяжелые металлы, которые по пищевой цепочке с 

пылью воздуха попадают в организм ребенка. 

Лимфоцитарный росток стабилизируется во всех группах и постепенно 

начинает играть основную роль в иммунной защите по мере активного развития 

адаптивного иммунитета у грудных детей, но при этом, гипоксия (г. Нарын) 

может провоцировать продукцию бластных клеток и тормозить выработку 
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лимфоцитов, что приводит к незрелости иммунной системы в грудном 

возрасте. 

В период раннего детства (от 1 до 3 лет) в I, III группах состояние 

активного роста КМ у детей претерпевает дальнейшую стабилизацию и 

адаптацию, постепенно приближаясь к взрослым. В отличие от новорождённых 

и детей грудного возраста в раннем детстве наблюдается снижение скорости 

пролиферации эритроидных клеток, так как потребность в быстрой адаптации к 

кислородной среде уже минимальна. Уровень эритробластов и 

пронормобластов снижается по сравнению с новорождёнными и детьми 

грудного возраста, а также уменьшается потребность в быстрых темпах 

кроветворения. 

В раннем детстве число полихроматофильных нормоцитов также 

снижается, но остается стабильным для поддержания нормального уровня 

эритропоэза. Оксифильные нормоциты составляют до 5–10% красного КМ и 

продолжают содержать достаточное количество зрелых клеток. 

У детей г. Нарын в раннем детстве происходит ускоренное созревание 

клеток на уровне нормоцитов оксифильного ряда, тогда как в других группах 

нормоциты, на последней стадии, т.е. перед входом в кровеносное русло, резко 

снижают темпы созревания. 

В первом и втором детстве в красном ростке КМ в I, III, IV группах 

продолжаются изменения, связанные с постепенным снижением скорости 

пролиферации клеток и стабилизацией кроветворной функции по мере 

взросления. В этот период уровни клеток красного роста - такие как 

эритробласты, пронормобласты, нормоциты, полихроматофильные и 

оксифильные - становятся более близкими к показателям, характерным для 

более зрелого возраста, что способствует организму поддерживать постоянное 

количество эритроцитов для транспорта и питания тканей (таблица 3.1.3). 
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Таблица 3.1.3 – Показатели красного ростка костного мозга, у умерших в раннем, 

первом и втором детстве, в различных регионах Кыргызской Республики 

Вид клеток Возраст г. Бишкек г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г. Нарын 

M ±m M ±m M ±m M ±m 
Эритроблас-
ты 

ранее 
детство 

1,1± 0,2 1,1± 0,2 1,2± 0,08 0,8 ±0,02 

первое 
детство 

1,1± 0,5 1,05± 0,2 0,7± 0,1*+ 1,1 ±0,3 

второе 
детство 

1,0± 0,3 0,05± 0,04* 0,6± 0,05* 0,8 ±0,2 

Пронормо-
бласты 

ранее 
детство 

1,8± 0,4 1,8± 0,6 1,4± 0,3 2,2± 0,01 

первое 
детство 

1,5± 0,5 2,0± 0,1 0,8± 0,3* 1,6± 0,5 

второе 
детство 

1,0± 0,4 0,2± 0,05* 0,7± 0,2 1,2± 0,2+ 

Нормоциты 
базоф. 

ранее 
детство 

6,1± 1,7 5,2± 0,5* 4,1 ±0,5 3,0± 0,01*+ 

первое 
детство 

4,9± 0,6 5,6± 0,4 3,7 ±0,8+ 5,2± 1,5 

второе 
детство 

5,3± 0,9 4,0± 0,7 3,6 ±0,5 5,1± 0,8 

Нормоциты 
полихромат 

ранее 
детство 

12,2± 1,8 7,8± 0,1* 12,7± 1,7+ 12,4± 0,03+ 

первое 
детство 

8,8± 1,7 12,9± 2,5 10,4± 2,6 10,1± 2,0 

второе 
детство 

15,9± 2,7 9,3± 0,3* 10,8± 2,4 13,0± 1,2+ 

Нормоциты 
оксифил 

ранее 
детство 

8,9 ±3,8 3,7± 0,05* 7,9± 2,2+ 16,2± 0,02*+ 

первое 
детство 

4,5 ±0,9 4,7± 0,4 6,8± 1,5*+ 7,0±1,3*+ 

второе 
детство 

4,6 ±0,4 4,5± 1,3 6,6± 1,3 5,0±0,5 

Эритроид-
ный росток 

ранее 
детство 

30,0± 4,3* 19,6± 0,7* 27,2± 3,6+ 34,6 ±0,02*+ 

первое 
детство 

20,8±1,1 26,2± 2,3* 22,4±2,4 24,9 ±3,3 

второе 
детство 

27,9±4,4 18,0± 2,2* 22,2±2,4 27,6 ±0,7* 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
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Доля полихроматофильных и оксифильных нормоцитов увеличивается, 

так как костный мозговой акцент делается на поддержании зрелых клеток. 

По сравнению с КМ новорождённых и грудных детей, структура белого 

ростка у детей раннего детства I, III, IV групп становится более зрелой, клетки 

проходят менее интенсивное деление. Основные изменения касаются уровней 

зрелости клеток гранулоцитарного и лимфоцитарного ростков (таблица 3.1.4). 
  

Таблица 3.1.4 ‒ Показатели белого ростка костного мозга у умерших в раннем, 

первом и втором детстве, в различных регионах Кыргызской Республики 

Вид клеток Возрас
т 

г. Бишкек г. Кара-Балта г. Чолпон-Ата г. Нарын 
M ±m M ±m M ±m M ±m 

Бласты ранее 
детст 

1,5 ±0,8 
 

0,9 ±0,05 
  

1,4 ±0,2 
 

1,8±0,01+ 

 
первое 
детство 

1,8 ±0,2 
 

1,2 ±0,2 1,5 ±0,3 
 

2,1±0,4 
 

второе 
детство 

1,3 ±0,7 
 

0,4 ±0,2*  1,6 ±0,2+ 

 
0,6±0,1 
 

Промиело-
бласты 

ранее  3,4±0,5 3,5 ±0,4  3,2± 0,4 4,0±0,01 
первое  3,8±0,9 4,1 ±0,9 4,1± 0,6 5,1±0,8 
второе  4,7±0,7* 2,1 ±0,6*  3,8± 0,4 4,4±0,5+ 

Миелоциты 
(нейтроф) 

ранее 
детство 6,3 ±1,6 7,2 ±1,4 8,0± 1,7 4,0± 0,01*+ 
первое 
детство 9,8 ±1,7 8,9 ±0,7 10,1± 1,3 8,1±1,1 
второе 
детство 10,6 ±2,0 6,5 ±0,5* 9,1± 2,2+ 7,0±1,0 

Юные 
(метамиело
-циты) 

ранее 
детство 8,4 ±2,3 8,1 ±2,3 9,8± 1,1 10,4±0,02 
первое 
детство 11,1 ±0,6 9,4 ±0,8 12,4± 1,3 13,3±1,2 
второе 
детство 10,0±0,6* 11,7 ±0,2 13,6± 1,2+ 12,2±1,1 

Палочкояде
рные 

ранее 
детство 14,5± 2,1 16,6± 0,3 15,6± 1,7 

10,6± 
0,01*+ 

первое 
детство 17,2± 1,8 14,6± 1,5 13,4± 0,4 14,4± 1,0 
второе 
детство 11,7± 1,1 15,6± 1,9 14,4± 1,2 15,7± 0,8+ 
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Продолжение таблицы 3.1.4 

Сегменто-
ядерные 

ранее 
детство 18,1±1,5 23,2± 1,8* 18,6 ±1,3*+ 16,8 ±0,01+ 
первое 
детство 19,0±3,0 14,5± 1,1* 17,2 ±2,1* 17,3 ±2,3 
второе 
детство 13,1±1,3 18,3± 2,7 17,7 ±1,7+ 18,7 ±0,9+ 

Базофилы ранее 
детство 0,7±0,1 0,7 ±0,05  0,4±0,1*+ 0,6 ±0,001 
первое 
детство 0,8±0,5 0,4 ±0,09 0,6±0,4 0,5 ±0,2 
второе 
детство 1,0±0,6 1,6 ±0,3  0,8±0,5+ 0,5 ±0,1*+ 

Эозинофилы 
(всех 
генераций) 

ранее 
детство 

2,6±0,2 

6,0±0,9* 2,4 ±0,5+ 2,4± 0,01+ 
первое 
детство 

3,2±0,5 

2,3±0,6 2,2 ±0,8 2,2± 0,3* 
второе 
детство 

4,7±0,5 
3,2±0,2 2,4 ±0,8* 1,9±0,4*+ 

Гранулоцита
рный росток 

ранее 
детство 54,1±2,8 65.3± 2,1*  57,2± 4,2* 48,8± 0,1*+ 
первое 
детство 65,0±2,2 54.1± 2,7* 60,1± 3,5 60,7± 3,8 
второе 
детство 55,8±3,9 58.8±4,2  61,8± 3,5 60,2±1,7 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

Уровень промиелоцитов и миелоцитов постепенно снижается в сравнении 

с грудным возрастом, их доля составляет 1–2% от общего количества клеток 

белого роста, что свидетельствует о снижении показателя интенсивной 

пролиферации. 

В отличие от показателей других групп, у детей г. Кара-Балта, в раннем 

детстве в белом ростке КМ отмечаются превалирование сегментоядерных 

клеток и эозинофилов всех генераций, что свидетельствует, как о 

воспалительных процессах, так и аллергических, начавшихся в организме детей 

(Р ≤ 0,05). При гипоксии в КМ активизируется гранулоцитарный росток для 
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усиления защиты от воздействия и возникновения кислородного голодания. 

Это приводит к повышению уровня юных нейтрофилов у детей г. Нарын, что 

может временно создать «сдвиг влево» формулу крови. Гипоксия также 

замедляет быстрое увеличение количества лимфоцитов, так как ресурсы 

организма направляются на поддержание гранулоцитарной активности         

(Р ≤ 0,05). 

В период первого и второго детства количество полихроматофильных 

эритроцитов постепенно снижается, особенно во второй группе, так как КМ 

становится более стабильным в производстве зрелых эритроцитов, и процесс 

кроветворения начинает переходить в более зрелую фазу. 

В подростковом возрасте (I, III, IV группах) красный костный мозг 

претерпевает изменения, связанные с гормональной перестройкой и активным 

ростом организма, в виде ускоренного обмена веществ и изменения 

кроветворной активности, что отражается на показателях эритроидного роста и 

общего состава КМ. Уровень эритробластов и пронормобластов снижается по 

сравнению с показателями первого и второго детства, так как организм 

стабилизирует эритропоэз и переходит к сохранению постоянного уровня 

клеток. Количество базофильных нормоцитов также снижается, учитывая, что 

КМ менее активно вырабатывает незрелые клетки в стабильных условиях, и эти 

клетки переходят на стадию полихроматофильных и оксифильных нормоцитов. 

Доля полихроматофильных нормоцитов снижена в меньшей степени, так как 

они необходимы для поддержания адекватного уровня ретикулоцитов и зрелых 

эритроцитов, что особенно важно в условиях возросшего физического и 

метаболического образа жизни. 

В подростковом возрасте (г. Кара-Балта) картина красного ростка КМ 

характеризуется низкими темпами созревания клеток, в сравнении с другими 

группами (Р ≤ 0,05). 

В юношеском возрасте (в I, III, IV группах) КМ продолжает 

адаптироваться к завершающему этапу физического и гормонального развития, 

но на этом этапе процессы кроветворения становятся более 
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стабилизированными, поскольку организм завершает активный рост. Это 

влияет на показатели основного роста КМ, которые становятся более зрелыми и 

эффективными в плане поддержания нормального уровня клеток. Так, 

количество эритробластов снижается по сравнению с подростковым возрастом 

(в I, III, IV группах) (таблица 3.1.5). 

 

Таблица 3.1.5 – Показатели красного костного мозга, у умерших в 

подростковом и юношеском возрасте, в различных регионах Кыргызской 

Республики 

Вид клеток Возраст г. Бишкек г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г. Нарын 

M ±m M ±m M ±m M ±m 
Эритроблас
-ты 

подрост
ковый 

0,4± 0,01 0* 1,04± 0,2* 0,6 ±0,001+ 

юношес
кий 

0,2± 0,1 1,0± 0,3* 0,9± 0,2* 0,5 ±0,1+ 

Пронормо-
бласты 

подрост
ковый 

0,2± 0,01 0,2± 0,001 1,4± 0,1*+ 1,0± 0,01*+ 

юношес
кий 

0,9± 0,5 1,6± 0,7* 1,4± 0,3* 0,5± 0,1+ 

Нормоциты 
базоф. 

подрост
ковый 

2,7± 0,01 3,6± 0,5 8,4 ±1,6*+ 4,8± 0,01*+ 

юношес
кий 

5,3± 0,2 3,4± 1,0 5,4 ±1,0 4,9± 1,1 

Нормоциты 
полихромат 

подрост
ковый 

14,0±0,01 8,7± 0,09* 13,7± 0,6+ 14,8±0,001+ 

юношес
кий 

11,0± 1,9 9,4± 0,7 12,7± 1,1 14,8± 1,9 

Нормоциты 
оксифил 

подрост
ковый 

8,5 ±0,01 2,7± 0,5* 4,9± 0,3*+ 6,2±0,01+ 

юношес
кий 

6,0 ±0,8 5,3± 0,6 6,4± 1,0 5,6±0,6 

Эритроид-
ный росток 

подрост
ковый 

28,9±0,01 18,8± 4,6* 29,4±1,8+ 27,4 ±0,01+ 

юношес
кий 

23,4±2,3 22,3± 2,4 26,9±3,0 26,7 ±3,5 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
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Со стороны белого ростка в подростковом возрасте запаздывание 

процесса созревания клеток наблюдается на уровне бластов в группе г. Кара-

Балта. Все эти изменения свидетельствуют о влиянии внешних факторов на 

темпы созревания КМ, где наряду с патологическими реакциями присутствуют 

и адаптационные процессы (таблица 3.1.6). 

 

Таблица 3.1.6 ‒ Показатели белого ростка костного мозга у умерших в 

подростковом и юношеском возрасте, в различных регионах Кыргызской 

Республики 

Вид клеток Возраст г. Бишкек г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г. Нарын 

M ±m M ±m M ±m M ±m 
Бласты подрост

ковый 0,6 ±0,02 
0,1 ±0,04* 

1,2 ±0,09*+ 0,8±0,04+ 
юношес
кий 0,8 ±0,2 

1,7 ±0,3* 
0,7 ±0,5+ 0,6±0,3+ 

Промиело-
бласты 

подрост
ковый 

4,3±0,009 3,6 ±1,0 3,8± 0,3 2,4±0,04*+ 

юношес
кий 

3,9±0,8 6,7 ±1,0* 3,8± 0,6+ 3,4±0,09+ 

Миелоциты 
(нейтроф) 

подрост
ковый 5,7 ±0,01 6,0 ±0,01 5,5± 0,05 7,4±0,01* 
юношес
кий 7,8 ±1,1 9,0 ±1,0 7,9± 1,2 7,2±1,3 

Юные 
(метамиело-
циты) 

подрост
ковый 8,5±0,01 12,0 ±0,01 11,0± 0,3 13,0±0,01* 
юношес
кий 10,04±1,2 12,6 ±1,5* 13,0± 1,1 10,9±1,8 

Палочкоядер
ные 

подрост
ковый 20,0±0,02 18,8± 0,01 16,2± 0,9 16,4± 0,1*+ 
юношес
кий 17,7± 1,7 14,8± 1,2 16,6± 0,2 17,3± 0,9 

Сегменто-
ядерные 

подрост
ковый 20,6±0,01 22,6± 0,02 18,5 ±0,5 18,2 ±0,2 
юношес
кий 22,02±1,4 16,0±1,3* 18,5 ±0,6 19,3 ±0,7 
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Продолжение таблицы 3.1.6 
Базофилы подрост

ковый 0,08±0,04 1,4 ±0,02* 0,92±0,3+ 0,8 ±0,2*+ 
юношес
кий 0,5±0,3 0,6 ±0,08 0,5±0,1 1,0 ±0,6* 

Эозинофилы 
(всех 
генераций) 

подрост
ковый 

1,3±0,01 2,9±0,1* 
 

2,5 ±0,3* 
 

3,2± 0,01* 
 

юношес
кий 

2,2±0,3 2,7±1,0 
 

2,1 ±0,3 
 

3,1± 1,0 
 

Гранулоцита
рный росток 

подрост
ковый 

60,4±0,01 
 

64.9±0,6 
 

58,4± 1,5 
 

61,0±0,01 
 

юношес
кий 64,2±2,2 62.4±2,4 62,4± 3,1 62,0±3,9 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

В подростковом возрасте в I, III, IV группах уровень бластов, 

промилоцитов и миелоцитов снижается по сравнению с показателями в детстве. 

Увеличение зрелых клеток (палочкоядерных и сегментоядерных 

нейтрофилов) становится более выраженным, что отражает зрелость системы и 

позволяет эффективно реагировать на инфекцию. 

Количество юных форм (палочкоядерных нейтрофилов) стабилизируется 

по мере того, как увеличивается количество зрелых сегментоядерных 

нейтрофилов, что подтверждает зрелость нейтрофильного ряда и улучшение 

иммунного ответа в этих группах. 

Уровень лимфоцитов в подростковом возрасте стабилизируется. 

Лимфоциты начинают функционировать более эффективно, так же, как в этом 

возрасте запускается процесс развития и дифференциации иммунной системы. 

Юношеский возраст - этот период включает в себя половую 

нестабильность, учитывая костную структуру и сохранение всех систем 

организма. В это время организм стабилизирует гормональные уровни, и 

продолжает поддерживать устойчивость иммунной системы, осуществляя 

адаптацию к внешним воздействиям. С завершением роста организма и 

стабилизацией обменных процессов, костный мозг адаптируется к новым 
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условиям, опираясь на стабильный уровень клеток крови. Эритропоэз 

становится более совершенным и ориентированным на поддержание текущего 

уровня клеток, необходимого для нормальной жизнедеятельности организма.  

В этот период (зрелого возраста) уровень эритробластов и 

пронормобластов в норме низкий, поскольку активное производство клеток на 

этом этапе замедляется. В отличие от детского и юношеского возраста, где 

кроветворение активно, в первом зрелом возрасте этот процесс стабилизируется 

и ориентирован на поддержание уже сформированных клеток (рисунок 3.1.1). 

 

 
Примечание: * - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
            + - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

Рисунок 3.1.1 – Показатели красного костного мозга, у умерших в первом 

и втором зрелом возрасте, в различных регионах Кыргызской Республики. 

 

Во втором зрелом возрасте наблюдаются явления раздражения красного 

ростка КМ в группах г. Кара-Балта и г. Нарын. В первом случае, это вызвано, 

видимо, негативным действием экологических факторов, а во-втором, 

гипобарической гипоксией, учитывая, что г. Нарын расположен в горной 

местности. В этом возрасте, в белом ростке КМ, во всех группах, в сравнении с 
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группой г. Кара-Балта в первом зрелом возрасте нет статистической разницы 

между показателями (таблица 3.1.7). Взрослый КМ сохраняет красную ткань 

только в осевых костях (таз, грудина, позвонки, ребра). Количество стволовых 

клеток остается стабильным, и кроветворение поддерживается на уровне, 

достаточном для нормальных потребностей организма. 
 

Таблица 3.1.7 ‒ Показатели белого ростка костного мозга у умерших в первом и 

втором зрелом возрасте, в различных регионах Кыргызской Республики 

Вид 
клеток,% 

Возраст г. Бишкек 
I группа 

г. Кара-
Балта, 

II группа 

г. Чолпон-
Ата,  

III группа 

г. Нарын, 
IV группа 

M ±m M ±m M ±m M ±m 

Бласты первый зр 0,5 ±0,1 0,5 ±0,2 0,4 ±0,1 0,7±0,4 
второй зр 0,3 ±0,1 0,5 ±0,08  0,5 ±0,2 0,2±0,1+ 

Промиело-
бласты 

первый зр 4,5±0,7 3,3 ±0,5 2,3± 0,4* 6,3±1,7 
второй зр 2,6±0,6 3,5 ±0,4  3,7± 0,9 2,0±0,4 

Миелоциты 
(нейтроф) 

первый зр 
9,5 ±1,0 8,1 ±0,7 8,0± 1,5 8,7±1,8 

второй зр 8,5 ±1,1 6,6 ±0,8 8,0± 1,2 5,6±1,1 
Юные 
(метамиело-
циты) 

первый зр 11,5±0,7 12,0 ±1,1 12,0± 1,3 10,5±1,9 
второй зр 

18,2±0,6 11,1 ±0,5* 11,4± 1,2* 10,7±0,8* 
Палочкояде
рные 

первый зр 12,6± 0,5 15,5±0,6* 17,9± 0,9*+ 13,0±1,0* 
второй зр 17,2± 0,8 15,5± 1,0 12,1±3,1 16,0±1,4 

Сегменто-
ядерные 

первый зр 17,5±0,6 17,9± 0,8 20,9 ±0,8*+ 18,2 ±1,0 
второй зр 18,4±1,1 18,0± 0,5 19,0±1,2 18,7 ±1,3 

Базофилы первый зр 1,2±0,5 0,4 ±0,1* 0,9±0,3 0,5 ±0,2* 
второй зр 0,8±0,2* 0,3 ±0,1*  0,4±0,1 1,1 ±0,5 

Эозинофил
ы(всех 
генераций) 

первый зр 2,1±0,3 1,6±0,4 2,4 ±0,3 2,8± 1,0 
второй зр 3,2±0,3 

2,3±0,3 1,7±0,5+ 2,5± 0,3 
Гранулоцит
арный 
росток 

первый зр 59,3±1,1 58.8±1,6 46,3±3,4*+ 59,9±1,4 
второй зр 

62,8±1,9 56,7±1,8  60,3±1,8 56,4±1,3* 
 

Примечание: * - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
            + - Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
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В зрелом возрасте уровень полихроматофильных эритроцитов находится 

в пределах нормы, если нет патологий. 

В пожилом возрасте красный КМ продолжает замещаться жировой 

тканью, и количество стволовых клеток уменьшается, что ведет к ограничению 

регенераторной способности КМ (рисунок 3.1.2). 

Снижение уровня гормонов, таких как эритропоэтин и гормон роста, и 

уменьшение активности стволовых клеток приводит к убыли числа 

эритроцитов и иммунных клеток. 

Примечание: *-Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 

        +- Р ≤ 0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

Рисунок 3.1.2 – Показатели красного костного мозга, умерших в пожилом и 

старческом возрасте, в различных регионах Кыргызской Республики. 

 

У пожилых людей в I, II, III, IV группах уровень полихроматофильных 

эритроцитов ниже, чем в группе предыдущего возраста, так как КМ постепенно 
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утрачивает свою активность в кроветворении (инволюция), и его способность к 

производству эритроцитов ослабевает. 

С возрастом, в результате «экологического отбора» остаются лица со 

схожими показателями в трех группах – г. Кара-Балта, г. Чолпон-Ата и г. 

Нарын. Показатели в этих группах сравниваются, но они уже меньше по 

абсолютному значению с предыдущим возрастом. Наиболее низкие темпы 

созревания красного ростка костного мозга отмечены в г. Бишкек. 

Динамика показателей белого ростка КМ носит флюктуирующий 

характер в различные периоды жизни человека (наиболее низкий в конце 

жизни). Но из этих показателей КМ наиболее наглядной является низкая 

динамика созревания лимфоцитов и моноцитов, из которых первые попадают в 

тимус, превращаясь в иммунокомпетентные клетки, а вторые в тканевые 

макрофаги, формируя защиту организма от антигенного воздействия. 

   
 
3.2 Морфофункциональное состояние тимуса у умерших с 

новорожденного до старческого возраста, проживающих в различных 

климато-географических и экологических условиях 

 

Тимус, к моменту рождения доношенного плода является полностью 

структурно и функционально сформированным органом. Форма отдельной 

доли вилочковой железы имеет преимущественно конусовидную форму, с 

узкой верхней частью и широким основанием, реже цилиндрическую или 

усеченного конуса. Верхушки долей расходятся, напоминая двузубую вилку. 

Внешне, вилочковая железа новорожденных г. Бишкек (I группа) розовато-

серого цвета. Доверительный интервал (ДИ) продольных размеров правой доли 

колеблется от 4,7 до 7,6 см (Ме – 6,0 ± 0,3), левой доли – от 5,0 до 5,7 см (Ме – 5,0 ± 

0,1). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется от 1,8 до 2,4 см (Ме – 2,0 ± 

0,01 ), левой - от 1,5 до 3,3 см (Ме – 2,0 ± 0,01). ДИ толщины правой доли колебется 

от 0,7 до 1,3 см (Ме – 1,0 ± 0,02). Верхняя граница вилочковой железы находится на 
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вырезке рукоятки грудины или на 1,5 до 2,5 см выше её (1,8 ± 0,03).  Граница 

правой доли несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы 

тела и рукоятки грудины - справа ДИ от 0,6 до 2,0 см (Ме – 1,0 ± 0,001), слева ДИ от 

1,0 до 1,25 см (Ме – 1,0 ± 0,02). 

Вилочковая железа характеризуется нежной тонкой 

соединительнотканной капсулой, состоящей преимущественно из эластических 

волокон, среди которых выявляются коллагеновые волокна (при окраске по 

Ван-Гизон) (рисунок 3.2.1).  

 

 

Рисунок 3.2.1 ‒ Тимус новорожденного возраста (г. Бишкек). Коллагеновые и 

ретикулярные волокна (1). Окраска гемотаксилин-эозином, х 380. 

 

Структура железы имела классическое строение, четко выраженные 

корковые и мозговой слои, большое количество лимфоцитов, среди которых, 

встречаются множество лимфобластов, эпителиоидных клеток и макрофагов 

(риунок 3.2.2). 
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Рисунок 3.2.2 ‒ Коллагеновые и ретикулярные волокна. 1- тельца Гассаля,              

2 – лимфоциты, 3 – макрофаги) (новорожденный возраст, г. Бишкек). Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

В основном тельца Гассаля обнаруживались в мозговом слое, в центре 

долек встречались тельца Гассаля больших размеров. В корковом веществе 

много клеток в состоянии митоза. В окружающей соединительной ткани 

встречаются лимфоидные элементы. Междольковые прослойки содержат 

сплетения лимфатических сосудов. Лимфобласты, средние, малые лимфоциты 

увеличены. Площадь коркового вещества тимуса, по сравнению с мозговым 

веществом на 39,4% больше. 

Тимус новорожденных г. Кара-Балта (II группа) мягкой консистенции, 

поверхность его дольчатая. ДИ продольных размеров колеблется от 4,6 до 7,6 

см (Ме – 6,0 ± 0,04), левой доли – от 5,0 до 5,7 см (Ме – 5,0 ± 0,001). ДИ 

поперечных размеров правой доли колеблется от 1,7 до 2,4 см (Ме – 2,0 ± 

0,002), левой - от 1,4 до 3,3 см (Ме – 2,0 ± 0,002). ДИ толщина правой доли 
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колебется от 0,7 до 1,3 см (Ме – 1,0 ± 0,001). Верхняя граница вилочковой 

железы находится на вырезки рукоятки грудины или на 1,5 до 2,5 см (2,1 ± 

0,003) выше её.  Граница правой доли несколько выше левой. Нижняя граница 

железы выходят за пределы тела и рукоятки грудины справа, ДИ от 0,6 до 2,0 

см (Ме – 1,0 ± 0,001), слева ДИ от 1,0 до 1,25 см (в среднем – 1,0 ± 0,004). 

Вилочковая железа новорожденных в этой группе не отличается по 

строению от новорожденных группы г. Бишкек. Корковый слой содержит 

большое количество средних лимфоцитов, расположенных компактно. По 

периферии коркового слоя, под капсулой, встречаются лимфобласты. Имеет 

место сладж-феномен в корковом слое (рисунок 3.2.3).   

 

 

Рисунок 3.2.3 – 1-Сладж-феномен в корковой зоне (новорожденный возраст, г. 

Кара-Балта). 2- лимфоциты. Окраска гемотоксилин-эозин, х 380. 

 

Общее количество клеток увеличено, при этом, площадь коркового 

волокна несколько больше по площади мозгового вещества. 

Судя по его строению размеры тимуса новорожденных г. Кара-Балта не 

отличаются от новорожденных г. Бишкек и других групп, но имеют место 

сладж-феномены, что свидетельствует о процессах адгезии, агрегации 

форменных элементов крови и изменениях в состоянии микроциркуляции. 
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У умерших новорожденных г. Чолпон-Ата (III группа) тимус – обычного 

размера, как и в предыдущих группах, розовато-серого цвета, мягкой 

консистенции, поверхность его дольчатая. ДИ продольных размеров колеблется 

от 4,7 до 7,5 см (Ме – 6,0 ± 0,02), левой доли – от 5,0 до 5,6 см (Ме – 5,0 ± 

0,007). ДИ поперечных размеров правой доли колеблются от 1,7 до 2,3 см (Ме – 

2,0 ± 0,01 ), левой - от 1,4 до 3,3 см (Ме - 1,0 ± 0,005). ДИ толщины правой доли 

колебется от 0,7 до 1,3 см (Ме - 1,0 ± 0,001). Верхняя граница вилочковой 

железы находится на вырезке рукоятки грудины или на 1,5 до 2,5 см выше её 

(2,2 ± 0,01).  Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя 

граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины справа от 0,6 до 

2,0 см (Ме - 1,0 ± 0,008), слева от 1,0 до 1,25 см (Ме - 1,0 ± 0,007). 

 Корковый слой представлен большим количеством лимфоцитов, 

расположенных компактно, по его периферии, под капсулой встречаются 

лимфобласты. В мозговом слое также видны лимфобласты, но значительно в 

меньшем количестве, чем в корковом. Встречаются лимфоидные элементы, 

макрофаги. 

Тельца Гассаля, в основном, обнаруживаются в мозговом слое, в центре 

долек (15%), они разных размеров (рисунок 3.2.4, 3.2.5).  

 

                   

Рисунок 3.2.4 ‒ Мозговое вещество тимуса у грудных детей г. Чолпон-Ата.          
1 -превалирование эпителиальных клеток, 2 - разные стадии формирования телец 

Гассаля, 3 - среди клеток макрофаги и ретикулярные клетки. 
                                                    Увеличение х 380. 



89 
 

 
Междольковые прослойки содержат сплетения лимфатических сосудов. 

Характерно, что общее количество сосудов выявляется в меньшем количестве 

по сравнению с г. Кара-Балта и г. Бишкек. 

 

Рисунок 3.2.5 ‒ Мозговой слой: 1. эпителиоидные клетки (новорожденный 

возраст, г. Чолпон-Ата). Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

У умерших новорожденных г. Нарын (IV группа) тимус выглядит обычно 

- розовато–серого цвета, мягкой консистенции, поверхность его дольчатая. ДИ 

продольных размеров колеблется от 4,6 до 7,5 см (Ме - 6,1 ± 0,07), левой доли – 

от 5,0 до 5,5 см (Ме – 5,1 ± 0,004). ДИ поперечных размеров правой доли 

колеблется от 1,6 до 2,3 см (Ме – 2,1 ± 0,003), левой - от 1,4 до 3,2см (Ме – 2,0 ± 

0,007). ДИ толщины правой доли колебется от 0,7 до 1,3 см (Ме - 1,0 ± 0,002). 

Верхняя граница вилочковой железы находится на вырезке рукоятки грудины 

или на 1,5 до 2,5 см выше её.  Граница правой доли несколько выше левой. 

Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины справа, 

ДИ от 0,6 до 2,01 см (Ме - 1,0 ± 0,005), слева от 1,0 до 1,24 см (Ме - 1,01 ± 

0,001). 

Корковый слой также содержит большое количество лимфоцитов, 

расположенных компактно, а по периферии коркового слоя, под капсулой 

встречаются лимфобласты. В мозговом слое также встречаются лимфобласты, 

но значительно в меньшем количестве, чем в корковом. 



90 
 

В основном тельца Гассаля обнаруживаются в мозговом слое, в центре 

долек, они несколько больших размеров (рисунок 3.2.6). Междольковые 

прослойки содержат сплетения лимфатических сосудов.  

 

Рисунок 3.2.6 ‒ Мозговой слой. 1 - зерна пигмента 2 - тельца Гассаля большие 

размеры (новорожденный возраст, Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Судя по данным морфологии тимуса новорожденных из различных 

регионов значительных различий не наблюдается. В то же время, анализ 

клеточных популяций выявляет, что для г. Кара-Балта характерны более 

высокие по значению показатели, хотя они имеют лишь тенденцию к 

повышению (Р>0,05) (таблица 3.2.1). 

Наиболее низкие показатели характерны для новорожденных г. Нарын, 

где достоверно меньше, в сравнении с г. Бишкек, содержание в тимусе малых 

лимфоцитов, апоптозных телец, реже отмечаются клетки с митозами, меньше 

макрофагов, телец Гассаля, да и общее количество клеток (P<0,05) (табл. 3.2.1), 

также уступают в размерах площади коркового и мозгового вещества (Р<0,05). 

В заключении можно сделать вывод, что исследование тимуса 

новорожденных во всех группах из различных регионов Кыргызской 

Республики показывает общие признаки: орган имеет дольчатое строение, 

размеры долек различны.  
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Отмечено морфофункциональное состояние тимуса у новорожденных, 

которое имело типичное строение, характерное для данного возраста, также как 

и его размеры и расположения во всех группах (I, II, III, IV). 
 

Таблица 3.2.1 ‒ Динамика клеточных популяций новорожденных в единице условной 

площади долек тимуса у новорожденных в различных районах Кыргызстана 

Примечание: * - Р < 0,05 достоверно по отношению к г. Бишкек 
                 + - Р < 0,05 достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 
Тимус состоит из двух долей, разделенных тонкой соединительнотканной 

капсулой. Капсула образует трабекулы, которые делят орган на дольки. каждая 

долька содержит корковое вещество расположеное на периферии долек, в нем 

большое количество лимфоцитов, находящихся на разных стадиях 

дифференцировки и пролиферации. Присутствуют эпителиальные клетки, которые 

представляют собой микросреду для Т-лимфоцитов. Корковое вещество обильно 

васкуляризовано, чем обеспечивается доступ к антигенам и питательным веществам 

(I, III, IV группы). 

Клеточные 
популяции 

г. Бишкек г. Кара-Балта г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

Лимфобласты 57,7± 0,7 28,9± 0,5  26,4± 0,3 14,2 ±1,0*+ 
Средние 
лимфоциты 

61,5± 0,6 63,7± 0,7* 49,6± 0,5+ 34,2± 0,4* 

Малые 
лимфоциты  

297,0± 1,5 301,7± 2,3 275,2± 0,7+ 268,8± 1,7*+ 

Апоптозные тела 67,8 ±1,4 69,5± 1,5  63,5± 0,4+ 68,1± 0,4* 
Митозы 34,1± 0,5 23,9± 0,5  29,3± 0,5 18,1± 0,5*+ 
Макрофаги 17,7± 0,3 8,1 ±0,5 26,6± 0,3+ 6,2 ±0,3*+  
Тельца Гассаля 6,1± 0,3 6,2± 0,3* 3,8± 0,3+ 2,5± 0,3*+ 
Общее количество 
клеток  

    

Стереометрическая характеристика тимуса новорожденных (М±m) в % 
Корковые 
вещество 

72,7± 0,5 78,6± 0,5* 71,5± 0,4+ 64,5± 0,4*+ 

Мозговые 
вещество 

28,7 ±0,5  29,5± 0,7  31,0± 0,5 26,6± 0,4* 

ВПП 5,6± 0,3 5,8± 0,3 4,5± 0,4+ 3,7± 0,2*+ 
Междольковые 
септы 

2,9± 0,2 2,9± 0,3  2,5± 0,1 2,3± 0,2 
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Мозговое вещество находится в центре долек. Содержит меньше лимфоцитов, 

чем корковое вещество. Характеризуется наличием особых образований - телец 

Гассаля – состоящих из концентрированных кератинизированных эпителиальных 

клетках. 

У умерших новорожденных г. Кара-Балта междольковые прослойки местами 

содержат сплетения лимфатических сосудов, встречается сладж-феномен в корковом 

слое.  

Установлено в процессе вскрытия, что тимус у детей грудного возраста 

розовато-серого цвета, мягкой консистенции, имеет дольчатое строение. У грудных 

детей продольные размеры правой доли превышают новорожденных (Ме - 6.45 ± 

0,03 см) (ДИ = 5,0 и 7,0), левой доли – 5,55 ± 0,2 см (ДИ = 5,2 – 6,3). Ме поперечных 

размеров правой доли равен - 2,2 ± 0,001 см (ДИ = 1,8 – 2,9), левой - 2,0 ± 0,03 см (ДИ 

= 1,6 – 2,7). Ме толщины правой доли равно 1,0 ± 0,001 см (ДИ = 0,2 – 2,1), левой 

доли - 1,0 ± 0,007 см (ДИ = 0,3 и 1,7). Верхняя граница вилочковой железы находится 

на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем на 1,5 ± 2,7 см выше её. Граница 

правой доли несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы 

тела и рукоятки грудины: справа в среднем на 1,0 ± 0,004 см, слева на 1,0 ± 0,001см.  

 Тимус имеет нежную тонкую соединительнотканную капсулу, состоящую 

преимущественно из эластических волокон, среди которых выявляются, в несколько 

большем количестве, чем у новорожденных, коллагеновые волокна, лимфоидные 

клетки, полнокровные капилляры, со «сладж-феноменом» (рисунок 3.2.7). 

 

Ткань железы под капсулой также состоит из продольных слоев 

соединительнотканных волокон, преимущественно коллагеновых. От общей 

капсулы отходят вглубь железы соединительнотканные перегородки, 

разделяющие паренхиму железы на множество долек разных размеров. Дольки 

различной формы - многоугольники преобладают над дольками овальной 

формы.    
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Рисунок  3.2.7 ‒ Мозговое вещество тимуса у грудных детей г. Бишкек.                

1 – лимфоидные клетки, 2 – митозы, 3 - полнокровный капилляр со "сладж 

феноменом". Окраска гемотоксилин-эозином,  х 1000. 
 

Дольки железы состоят из двух зон: расположенные по центру имеют 

светлые зоны и по клеточному составу идентичны, однако в темной, корковой 

зоне - клетки расположены очень плотно, число их значительно больше, чем в 

центре мозговой зоны. В толще мозгового слоя имеются тельца Гассаля, уже 

разные по «возрасту», наблюдаются капилляры, лимфатические щели. 

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, в большом количестве 

встречаются лимфоциты, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки, а также макрофаги. В корковой зоне клеточный состав 

мономорфный, в основном лимфоидные элементы, в некоторых из них 

обнаруживаются митозы. Сравнительно корковая зона превалирует над 

мозговой.  

Установлено, что размеры тимуса у детей грудного возраста г. Кара-Балта 

отличаются от тимуса детей г. Бишкек. Продольные размеры правой доли - 6,3 

± 0,002 см (ДИ = 4,5 – 7,7), левой доли – 5,6 ± 0,02 см (ДИ = 4,2 – 6,3). 

Поперечные размеры правой доли - 2,0 ± 0,03 см (ДИ = 1,8 – 2,6), левой - 1,0 ± 

0,07 см (ДИ = 0,9 – 7,9). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,6 см до 1,6 

см (в среднем 1,1 ± 0,001). ДИ толщины левой доли - 0,6 - 1,4 см (в среднем 1,0 
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± 0,001). Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки 

рукоятки грудины в среднем на 2,2 ± 0,3 см выше ее. Граница правой доли 

обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы 

тела и рукоятки грудины: справа в среднем на 0,9 ± 0,004 см, слева на  1,0 ± 

0,01 см. Таким образом, судя по размерам, имеется тенденция к росту тимуса 

по сравнению с новорожденными детьми, однако это отличие видно только по 

доверительному интервалу – по его росту в диапазоне при 95%.  

При осмотре вилочковой железы детей г. Кара-Балта (II группа), такая же 

как и у новорожденных, пышная, состоит из многочисленных долек разных 

размеров, разделенных прослойками соединительной ткани. Тимус имеет 

нежную тонкую соединительнотканную капсулу, состоящую преимущественно 

из эластических волокон, среди которых выявляются в основном коллагеновые 

волокна.  

В толще мозгового слоя имеются тельца Гассаля, кровеносные капилляры, 

лимфатические щели. Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются 

лимфоциты в большом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки, а также макрофаги. В грудном возрасте тельца Гассаля 

встречается в мозговом слое чаще по периферии дольки. В корковой зоне 

клеточный состав мономорфный, в основном лимфоидные элементы, в некоторых 

из них обнаруживаются митозы, при этом, корковая зона, также как и у грудных 

детей г. Бишкек и в большей степени превалирует над мозговой. Междольковые 

прослойки содержат лимфатические сосуды. Сосудистая стенка местами утолщена, 

склерозирована, встречаются полнокровные капилляры и явления «сладж-

феномен» (рисунок 3.2.8). 
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Рисунок  3.2.8 ‒  «Сладж-феномен» (грудной возраст, г. Кара-Балта). Мозговой 

слой:     1 - зерна пигмента; 2 – Сладж-феномен; 3 - среди клеток тимуса 

макрофаги и эпителиальные клетки. Увеличение х 1000. 

 

Тимус у детей грудного возраста г. Чолпон-Ата (III группа) обычного 

размера, розовато-серого цвета, мягкой консистенции, поверхность ее 

дольчатая и состоит из мозгового и коркового слоя. Продольные размеры 

правой доли – 6,5 ± 0,02 см (ДИ = 5,0 – 8,4), левой доли – 5,6 ± 0,1 см (ДИ = 

4,0 – 6,7). Поперечные размеры правой доли - 2,1 ± 0,04 см (ДИ = 1,3 – 2,8), 

левой - 2,0 ± 0,001 см (ДИ = 1,6 – 2,6). Толщина правой доли - 1,0 ± 0,006 см 

(ДИ = 0,8 – 1, 6). Толщина левой доли - 1,0 ± 0,003 см (ДИ = 0,8 -0 1,5). 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины  в среднем на 1,5 ± 2,6 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа - в среднем на 1,0 ± 0,02 см, слева - на 1,0 ± 

0,001см.  Таким образом, наблюдается рост площади тимуса, причем более 

интенсивно, чем у новорожденных, что является естественным процессом в 

этом возрасте. 

Ткань железы под капсулой представлена продольными слоями 

соединительнотканных волокон, в основном, коллагеновых. От общей 

капсулы отходят вглубь железы соединительнотканные перегородки, 
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разделяющие паренхиму железы на множество долек разных размеров. У 

детей грудного возраста дольки различной формы - многоугольники 

преобладают над дольками овальной формы. Митозы встречаются в обоих 

слоях. По всей паренхиме железы видны множественные капилляры. В 

мозговом слое помимо лимфоидных элементов встречаются эпителоидные 

клетки, число телец Гассаля заметно увеличено, составляя, примерно 10-11 

телец на дольку, в основном они мелкого размера (рисунок 3.2.9, 3.2.10). 

 

 

 

Рисунок 3.2.9 ‒ Мозговое вещество тимуса у грудных детей г. Чолпон-Ата. 1 -

превалирование эпителиальных клеток, 2 - разные стадии формирования телец 

Гассаля, 3 - среди клеток макрофаги и ретикулярные клетки. 

Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 
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Рисунок 3.2.10  – Тимус грудных детей г. Чолпон-Ата. 1 - лимфоидные 

элементы, 2 - макрофаги, 3 - формирующиеся тельца Гассаля. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Число макрофагов отчетливо выражено. К внутридольковой перегородке 

прилегают полнокровные кровеносные сосуды. Ретикулярные основы долек 

выражены достаточно четко.  

В грудном возрасте корковый слой тимуса содержит большое количество 

лимфоцитов, расположенных компактно. По периферии коркового слоя под 

капсулой встречаются лимфобласты. В мозговом слое также наблюдаются 

лимфобласты, но значительно в меньшем количестве, чем в корковом. В 

грудном возрасте также как и в новорожденном возрасте тельца Гассаля 

обнаруживаются, в основном, в мозговом слое Междольковые прослойки 

содержат сплетения лимфатических сосудов (рисунок 3.2.10).   

В процессе вскрытия выявлено, что тимус детей г. Нарын розовато-серого 

цвета, мягкой консистенции, поверхность его дольчатая. Продольные размеры 

правой доли– 6,45 ± 0,5 см (ДИ = 4,2 – 8,4), левой доли – 5,55 ± 0,04 см (ДИ = 

4,5 – 6,2). Поперечные размеры правой доли - 2,2 ± 0,001 см (ДИ = 1,8 – 2,6), 
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левой - 2,0 ± 0,3 см (ДИ = 1,6 – 3,6). Толщина правой доли колеблется в среднем 

- 1,0 ± 0,007 см (ДИ = 0,6 – 1,7), левой доли - 1,0 ± 0,01 см (ДИ = 0,9 – 1,5). 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем  на 1,5 ± 2,7 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа на 1,0 ± 0,003 см, слева в среднем на - 1,2 ± 0,002 см.  

Капсула железы построена из плотной соединительной ткани, под 

которой пролегают кровеносные и лимфатические сосуды. От нее отходят 

различной толщины соединительнотканные перегородки, разделяющие ткань 

железы на дольки. Внутри долек имеются тонкие, нежные 

соединительнотканные перегородки, не до конца разделяющие дольки, в этих 

перегородках превалируют, ретикулярные волокна. Сами дольки состоят из 

двух зон: внутренней, более светлой (мозговой) и наружной (корковой) - более 

темной. В данном наблюдении площадь корковой зоны намного превышает 

площадь мозговой зоны, которая в отдельных дольках не выражена. Клеточный 

состав, хотя, во многом идентичен предыдущим группам, все же имел 

определенные различия. Корковый слой состоит преимущественно из 

лимфоидных элементов, иногда видны фигуры митоза, клетки расположены 

плотно, кровеносных капилляров практически нет. Среди клеток коркового 

слоя встречаются в малом количестве лейкоциты.  

В мозговом слое клетки расположены рыхло, помимо лимфоидных 

элементов здесь встречаются макрофаги, эпителиоподобные клетки и тельца 

Гассаля. В этой зоне четко просматривается рыхлая, ретикулярная основа и 

лимфатические и кровеносные капилляры. Зона коры значительно шире 

мозгового слоя.  

В корковой зоне клеточный состав мономорфный, в основном 

лимфоидные элементы, в некоторых из них обнаруживаются митозы. Заметен 

разный «возраст» телец Гассаля в мозговом слое (рисунок 3.2.11).  
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Рисунок 3.2.11 – Мозговое вещество тимуса грудных детей г. Нарын. 

1 - эпителиальные клетки, 2 - единичные макрофаги; 3 - формирующиеся 

тельца Гассаля. Ок. гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

Анализ динамики клеточных популяций тимуса грудного возраста 

показывает, что происходит уменьшение числа лимфоцитов во всех группах, 

причем наиболее выражено у детей г. Кара-Балта (таблица 3.2.2). При этом 

возрастает уровень средних и малых лимфоцитов, а также количество 

апоптозных клеток. 

 

Таблица 3.2.2 – Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса у грудных детей 

Клеточные 
популяции 

г. Бишкек г. Кара-Балта г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

Лимфобласты 39,9± 0,5 13,5± 0,5* 34,7± 0,3*+ 16,1± 0,5+ 
Средние лимфоциты 66,2± 0,8 77,5 ±1,0* 75,1± 0,4*+ 42,5± 0,6*+ 
Малые лимфоциты  310,0± 3,7 312,5± 1,3* 284,1± 2,1+ 281,4± 0,9+ 
Апоптозные тела 74,5± 0,6 66,1± 0,8  71,1± 0,6 80,8± 0,4 
Митозы 38,5± 0,5 20,9± 0,4 29,9± 0,6*+ 23,1 ±0,7*+ 
Макрофаги 6,4± 0,3 10,3± 0,6* 5,6 ±0,4+ 3,2± 0,2*+ 
Тельца Гассаля 7,8± 0,4 10,1± 0,5  5,6± 0,5*+ 9,4± 0,3*+ 
Общее количество 
клеток  

493± 6,8 338± 5,1 446± 4,9+ 433,5± 3,6+ 
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Продолжение таблицы 3.2.2 

Примечание: * - Р<0,05 достоверно по отношению к г. .Бишкек. 
            + - Р<0,05 достоверно по отношению к. г. Кара-Балта. 
 

Таким образом, продолжается рост и созревание тимуса, но в отличие от 

других групп начинает формироваться процесс склерозирования сосудистой 

стенки, нарушая микроциркуляцию тканей у детей г. Кара-Балта, а в корковом 

веществе снижается количество лимфобластов на фоне увеличения средних и 

малых лимфоцитов, происходит возрастание количества апоптозных тел и 

макрофагов и явлений сладж-феномена. В грудном возрасте мозговое вещество 

увеличивается в объеме, тельца Гассаля становятся более выраженными и 

крупными, их количество растет, но внутри телец обнаружены дегенеративные 

изменения. 

Можно сделать вывод, что у новорожденных тимус исключительно активен, 

тогда как у грудничков его активность снижается к концу первого года жизни, 

особенно у детей г. Кара-Балта. 

В результате исследования установлено, что у детей раннего детства г. 

Бишкек продольные размеры правой доли в среднем (Ме) увеличились по 

сравнению с грудными детьми до 6,65 ± 0,06 см (ДИ = 5,3 – 7,2), левой доли в 

среднем (Ме) до 5,96 ± 0,32 см (ДИ = 5,2 – 6,6).  Поперечные размеры правой 

доли колеблются в среднем (Ме) - 2,5 ± 0,01 см (ДИ = 1,8 – 3,0), левой - в 

среднем (Ме) – 2,8 ± 0,02 см (ДИ = 1,81 – 3,1). Толщина правой доли колеблется 

в среднем (Ме) - 1,6 ± 0,01 см (ДИ = 6,4 – 2,1). Толщина левой доли в среднем 

(Ме) - 1,3 ± 0,01. Увеличение размера тимуса в этом возрасте пока небольшое, 

Стереометрическая характеристика тимуса грудных (М±m) в % 

Корковые вещество 74,3 ±1,2 84,0± 0,6* 63,6± 0,5*+ 60,3± 0,6*+ 

Мозговые вещество 29,7± 0,4 31,9± 0,6  35,2± 0,7 26,7± 0,6+ 

ВПП 4,5 ±0,4 6,4± 0,4 4,1 ±0,4+ 2,9± 0,2*+ 

Междольковые 

септы 

5,1 ±0,5 9,3± 0,8* 3,9± 0,2+ 2,9 ±0,2*+ 
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но прослеживается четкая тенденция к росту, особенно заметна по 

доверительному интервалу, его верхней границе – 95%.  

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки 

рукоятки грудины в среднем 2,2 ± 0,2 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа в среднем на 1,4 ± 0,001, слева в среднем на 2,1± 

0,003см. 

Также как и в предыдущей возрастной группе тимус имеет нежную 

тонкую соединительнотканную капсулу, состоящую преимущественно из 

эластических волокон, в основном, коллагенового типа (рисунок 3.2.12).  

 

Рисунок 3.2.12 ‒ Раннее детство, г. Бишкек. 1 - междолковая и внутридольковая 

перегородка, 2 - коллагеновые  волокна. Окраска по ван-Гизону, х 380. 

 

От общей наружной капсулы отходят вглубь железы также умеренно 

утолщенные, соединительнотканные перегородки, в которых пролегают 

неизмененные кровеносные и лимфатические сосуды.  Дольки построены из 

двух слоев - наружного, более темноокрашенного - из-за очень плотного 

расположения клеточных элементов, и мозгового, более светлого - из-за 

значительно меньшего числа клеток. Основу обоих зон составляют 
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лимфоидные элементы, различающиеся только их количеством. В мозговом 

слое, помимо лимфоидных клеток имеются эпителиоподобные клетки, 

лейкоциты, макрофаги и тельца Гасаля  (рисунок 3.2.13).  

 

 

Рисунок. 3.2.13 ‒ Раннее детство (г. Бишкек). Мозговой слой. 1-эпителиальные 

клетки, 2 - макрофаги, 3 - дегенерирующие тельца Гассаля. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

Число макрофагов отчетливо выражено. К внутридольковой перегородке 

прилегают полнокровные кровеносные сосуды. Ретикулярные основы долек 

выражены достаточно четко.  

Результаты исследования показывают, что у детей раннего детства 

г.Кара-Балта Ме продольных размеров правой доли составляет в среднем (Ме) 

– 6,75 ± 0,06 см (ДИ = 4,7 – 7,9), левой доли – 5,96 ± 0,03 см (ДИ = 4,3 – 6,9). Ме 

поперечных размеров правой доли составляет - 2,5 ± 0,01 см (ДИ = 1,9 – 2,9), 

левой - 2,8 ± 0,04 см (ДИ = 2,0 – 3,4). ДИ толщины правой доли находится в 

рамках от 1,5 до 1,8 см (Ме - 1,6 ± 0,01 см). Толщина левой доли в среднем (Ме) 

1,3 ± 0,07 см (ДИ = 0,8 – 2,0). Верхняя граница вилочковой железы находится 

на уровне вырезки рукоятки грудины, в среднем (Ме), на 2,2 ± 0,03 см выше её. 
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Граница правой доли несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит 

за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,4±0,01 см, 

слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,04 см. В корковом вещества дольки тимуса у 

детей раннего детства г. Кара-Балта выявлены средние лимфоциты, которые 

встречаются чаще, чем в остальных группах. 

 Вилочковая железа детьей г. Кара-Балта (II группа) разделена 

прослойками соединительной ткани. Тимус имеет тонкую 

соединительнотканную капсулу, местами состоит из плотной соединительной 

ткани, преимущественно из эластических волокон коллагеннового типа.  По 

ходу сосудов отмечается значительное усиление в отличие от грудного 

возраста, соединительнотканного каркаса (по типу склерозирования), 

отдельные сосуды застойны. Также надо отметить, что в центре мозгового слоя 

отдельных долек скопление отечной жидкости богатой белками.  

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются лимфоциты 

в большом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки (рисунок 3.2.14, 3.2.15), а также макрофаги.  

 

 

Рисунок 3.2.14 ‒ Тимус раннего детства (г. Кара-Балта). Уменшение площади 

мозгового слоя 1 - междолковая перегородка,  2 - полнокровные сосуды. 

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 
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Рисунок 3.2.15 ‒  Тимус раннего детства (г. Кара-Балта). 1 - рыхлая 

соединительная ткань (строма), 2 – макрофаги, 3 – лимфоидные элементы. 

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

В корковой зоне клеточный состав мономорфный, в основном 

лимфоидные элементы, в некоторых из них обнаруживаются клетки в 

состоянии митоза. Сравнительно по площади, корковая зона превалирует над 

мозговой зоной.  

Число макрофагов увеличено. К внутридольковой перегородке прилегают 

полнокровные кровеносные сосуды. Ретикулярные основы долек выражены 

достаточно четко.  

У детей раннего детства этой группы корковый слой содержит большое 

количество лимфоцитов, расположенных компактно. По периферии коркового 

слоя, под капсулой, видны лимфобласты. В мозговом слое также встречаются 

лимфобласты, но значительно меньше, чем в корковом. Сосудистая стенка в 

некоторых случаях утолщена, склерозирована. 

В результате исследования тимуса у детей раннего детства г. Чолпон-Ата 

установлено, что продольные размеры правой доли, в среднем (Ме) равны 6,64 

± 0,003 см (ДИ = 5,3 - 8,6), левой доли – в среднем – 5,97 ± 0,01 см (ДИ = 1,8 – 

6,6). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется от 1,7 до 3,4, в среднем 

(Ме) - 2,5 ± 0,007 см, левой - в среднем (Ме) – 2,8 ± 0,1 см (ДИ = 1,9 – 3,6). ДИ 



105 
 

толщины правой доли колеблется от 1,6 до 1,8 см (Ме - 1,6 ± 0,04 см). Толщина 

левой доли в среднем (Ме) равна 1,3 ± 0,007 см (ДИ = 0,9 – 2,0). Верхняя 

граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины 

или в среднем на 2,2 ± 0,1 см выше её. Граница правой доли обычно несколько 

выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки 

грудины: справа в среднем (Ме) - на 1,4 ± 0,03 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 

0,01 см. 

Тимус, как и в предыдущих группах, в этой возрастной группе имеет 

тонкую соединительнотканную капсулу, состоящую преимущественно из 

эластических волокон, среди которых, также как и в других, выявляются в 

основном коллагеновые волокна. Под наружной капсулой пролегают 

кровеносные и лимфатические сосуды, перегородки, уходящие от капсулы в 

глубь железы разной толщины и внутри долек, также имеются 

соединительнотканные перегородки, но они не делят дольки на части. Эти 

септы значительно тоньше и представлены ретикулярными волокнами. Оба 

слоя богаты лимфоидными элементами, они в корковом слое более плотно 

расположены и темнее. В мозговом слое также много лимфоидных 

элементов, но здесь, помимо них, имеются эпителиальные клетки, 

макрофаги и тельца Гассаля, расположение клеток более рыхлое, хорошо 

видна ретикулярная основа. Число клеток (телец) Гассаля немного 

увеличено, они разные по «возрасту». Сравнительно корковая зона 

превалирует над мозговой.   

На гистологических препаратах число макрофагов отчетливо выражено. 

К внутридольковой перегородке прилегают полнокровные кровеносные 

сосуды. Ретикулярные основы долек выражены достаточно четко (рисунок 

3.2.16, 3.2.17).  
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Рисунок 3.2.16 ‒ Тимус раннего детства (г. Чолпон-Ата). Внутридольковая 

септа, представленная эпителиалтные волокнами (1), митозы (2). Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

 

Рисунок 3.2.17 ‒ Тимус раннего детства (г. Чолпон-Ата). 1- формирующиеся 

тельца Гассаля, 2 - макрофаги, 3 – лимфоидные элементы. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 1000. 
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У детей раннего детства г. Нарын ДИ продольных размеров правой доли 

колеблется – 6,66 ± 0,1 см (ДИ = 4,5 – 7,6), левой доли – 5,96 ± 0,03 см (ДИ = 4,7 

– 6,5). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется от 2,0 – 3,1 в среднем 

(Ме) - 2,5 ± 0,2 см, левой в среднем (Ме) – 2,8 ± 0,002 см (ДИ = 2,0 – 3,6). 

Толщина правой доли в среднем (Ме) - 1,6 ± 0,006 (ДИ = 0,9 – 2,2). Толщина 

левой доли в среднем (Ме) - 1,3 ± 0,05 см (ДИ = 1,9 – 2,1). Верхняя граница 

вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины или в 

среднем (Ме) на 2,2 ± 0,03 см выше её. Граница правой доли обычно несколько 

выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки 

грудины: справа в среднем (Ме) на 1,4 ± 0,04 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 

0,02 см. 

Также, как и в грудном возрасте, тимус состоит из многочисленных долек 

разных размеров, разделенных прослойками соединительной ткани, имеет 

нежную тонкую соединительнотканную капсулу, состоящую преимущественно 

из коллагеновых волокон. Ткань железы под капсулой состоит из продольных 

слоев соединительнотканных волокон, преимущественно коллагеновых.   

Тимус у детей раннего детства продолжает выполнять важные функции 

по дифференцировке и ускорению Т-лимфоцитов, но его структура и 

активность начинают претерпевать возрастные изменения. Размеры тимуса 

достигают максимума. 

В корковом веществе количество Т-лимфоцитов снижается по сравнению 

с грудным возрастом. Пролиферация клеток происходит медленнее, 

эпителиальные клетки продолжают формировать микросреду, но их количество 

постепенно снижается. 

В клеточном составе отмечается снижение лимфоцитов, эндотелиальных 

клеток, макрофагов, дендритных клеток, но появляются жировые клетки в 

строме в отдельных участках.  

В этом возрасте у детей г. Кара-Балта, по ходу сосудов отмечается 

усиление соединительнотканного каркаса, отдельные сосуды застойны, в 

центре мозгового слоя в некоторых дольках характерно скопление отечной 
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жидкости богатой белками, жировые клетки (рисунок 3.2.18). Общее 

количество клеток увеличено по сравнению с группой г. Бишкек. 

 

 

Рисунок 3.2.18 ‒ Мозговое вещество тимуса раннего детства (г. Нарын).                

1 - тельца Гассаля, 2 - эпителиальные клетки. Окраска гемотоксилин-эозин,             

х 1000. 

 

Таким образом, тимус в этой группе отличается от детей грудного 

возраста, в основном, размерами. Ткань железы под капсулой у детей г. 

Чолпон-Ата, также состоит из продольных слоев соединительнотканных 

волокон, преимущественно коллагеновых. Отчетливо выражены 

внутридольковые перегородки, в толще которых пролегают полнокровные 

кровеносные сосуды. Отмечаются разные по «возрасту» тельца Гассаля.  

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса у детей раннего детства г. Чолпон-Аты 

характеризуется тем, что малые лимфоциты имеются в большем количестве, 

чем в предыдущей возрастной группе, встречаются также тельца Гассаля и 

макрофаги (таблица 3.2.3).  
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Таблица 3.2.3 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса у детей раннего возраста  

Клеточные популяции г. Бишкек г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

Лимфобласты 35,5± 1,2 12,9± 1,1 33,3 ±0,9 15,3± 0,3 

Средние лимфоциты     
Малые лимфоциты  294,4± 1,5  299,9± 0,8 292,5± 0,8 279,2± 2,5 
Апоптозные тела 71,9 ±0,5 81,1± 0,4 79,3± 0,4 88,7± 0,5 
Митозы 31,1 ±1,2 12,3± 1,4 26,6± 0,7 16,4 ± 1,1+ 
Макрофаги 7,7± 0,3 8,3± 0,5 7,4 ±0,2 6,1± 0,4*+ 
Тельца Гассаля 10,6± 0,4 15,9 ± 0,7 8,1± 0,4 12,1± 0,2*+ 
Общее количество 
клеток  

403± 5,6 213,2± 5,5 448,5± 3,7 400,7 ± 5,6+ 

Стереометрическая характеристика тимуса раннего днтство (М±m) в % 
Корковые вещество 72,6± 0,6 63,4±0,8  70,5± 0,9*  58,6 ±0,4*+ 
Мозговые вещество 32,4± 0,4 39,3± 0,5 36,8 ±0,8*+ 38,0 ± 0,9+ 
ВПП 9,8± 0,5 10,4 ± 0,3* 8,2 ±0,3 7,9± 0,3 
Междольковые септы 10,8± 0,9 11,1 ± 0,3 6,7 ±0,3 6,0± 0,3+ 

 
Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 

Таким образом, установлено, что в процессе созревания тимуса первые 

инвалютивные признаки появляются у детей г. Кара-Балта в грудном возрасте и 

в раннем детстве (1 – 4 года) (и в г. Нарын) в виде процессов склерозирования 

сосудистых стенок, развития участков жировой ткани, где атрофические 

процессы постепенно, с возрастом, усиливались.  

Показано, что инволютивные процессы в тимусе в г. Бишкек, Иссык-

Кульского района начинаются позже в виде преобладания коркового вещества 

над мозговым, увеличением, а затем уменьшением клеточных популяций 

(средних лимфоцитов) и усилением процессов апоптоза, но менее выраженным, 

чем в группе детей г. Кара-Балта. 

Если сравнивать детей 1-го детства (4-7 лет) г. Бишкек с предыдущими 

группами по возрасту, то видно увеличение размеров тимуса. ДИ продольных 

размеров правой доли колеблется от 4,9 см до 8,5 см (Ме – 6,66 ± 0,1 см), левой 
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доли – от 5,4 см до 6,4 см (Ме – 6,26 ± 0,09 см). ДИ поперечных размеров 

правой доли колеблется от 2,5 см до 2,8 см (Ме - 2,9 ± 0,04 см), левой - от 1,9 см 

до 3,9 см (Ме – 3,2 ± 0,002 см). ДИ толщина правой доли колеблется от 1,6 до 

1,9 см (Ме - 1,8 ± 0,01 см), толщина левой доли 0,9 см до 1,8 см (Ме - 1,9 ± 

0,008 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки 

рукоятки грудины или на 2,2±0,3 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа  в среднем (Ме) на 1,4±0,01, слева - на 2,1±0,06 см. 

Дольки тимуса состоят из мозгового и коркового слоев, в некоторых 

дольках площадь коркового слоя заметно шире мозгового слоя. Корковый слой 

состоит из лимфоидных элементов. В мозговом слое расположение 

лимфоидных элементов рыхлое, помимо лимфоцитов здесь стало наблюдаться, 

в отличие от предыдущего возраста, заметное увеличение числа эпителиальных 

клеток, макрофагов и лейкоцитов. Встречаются телеца Гассаля в разных 

возрастных размерах. 

Число макрофагов отчетливо выражено. К внутридольковой перегородке 

прилегают полнокровные кровеносные сосуды. В этом возрасте встречаются 

единичные явления атрофии ткани тимуса, замещение ее жировой тканью 

(рисунок 3.2.19, 3.2.20). 

 

Рисунок 3.2.19 ‒  Тимус 1-го детства (г. Кара-Балта). Мозговой слой. 1- атрофия 

ткани тимуса, 2 - замещение жировой тканью. 3 - коллагеновые и ретикулярные 

волокна. Окраска по ван-Гизону, х 380. 
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Рисунок 3.2.20 ‒ Тимус 1-го детства (г. Бишкек). 1 - два дегенерирующих 

тельца Гассаля, 2 - лимфоидные элементы, 3 - митозы. Окраска по ван-Гизону, 

х 1000. 

 

Ретикулярные основы долек выражены достаточно четко. Динамика 

клеточных популяций в единице условной площади коркового вещества дольки 

тимуса у детей первого детства г. Бишкек характеризуются снижением 

показателей лимфобластов, апоптозных тел и макрофагов. 

Результаты исследования показали, что у детей 1-го детства г. Кара-Балта 

ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 4,9см до 7,9 см (Ме – 6,67 

± 0,1 см), левой доли – от 5,6 см до 6,5 см (Ме – 6,3 ± 0,03 см). ДИ поперечных 

размеров правой доли колеблется от 2,5 см до 2,6 см (Ме - 2,5 ± 0,7 см), левой - 

от 1,9 см до 4,1 см (Ме – 3,0 ± 0,08 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 

1,6 см до 1,8 см (Ме - 1,9 ± 0,001 см). ДИ толщины левой доли 0,9 см до 1,8 см 

(Ме 1,9 ± 0,004 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне 

вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,2 ± 0,3 см выше её. Граница 

правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит 

за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,4±0,4 см, слева 

в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,02 см.  

Вилочковая железа, разделенная прослойками соединительной ткани, 

состоит преимущественно из эластических волокон, среди которых стали 
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преобладать коллагеновые волокна. В дольках корковый слой истончается, 

клеточный состав мономорфный, в основном представлен лимфоидными 

элементами, в некоторых из них обнаруживаются редкие митозы.   

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются лимфоциты 

в небольшом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки. Отмечаются очаги кровоизлияний, лимфоидные 

элементы, а также макрофаги, жировые включения (рисунок 3.2.21, 3.2.22).  

 

Рисунок 3.2.21 ‒ Тимус 1-го детства (г. Кара-Балта). 1 - коллагеновые и 

ретикулярные волокна. 2 – в капиллярах застой. Окраска по ван-Гизону, х 380. 

 

Рисунок 3.2.22 ‒ Тимус 1-го детства (г. Кара-Балта). 1 - кровоизлияния,                

2 - макрофаги, 3 - лимфоидные элементы. Окраска по ван-Гизону, х 1000. 
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Характерно появление более выраженных очагов атрофии ткани тимуса, 

во многих участках которой, значительное развитие жировой ткани. 

Сравнительно по размерам площади, корковая зона (II группа) 

превалирует над мозговой. Число макрофагов отчетливо выражено. К 

внутридольковой перегородке прилегают полнокровные кровеносные сосуды. 

Ретикулярные основы долек выражены достаточно четко. Многочисленные 

тельца Гассаля с полным обызвествлением. 

Исследование тимуса у детей 1-го периода детства г. Чолпон-Ата 

показало, что его размеры в сравнении с другими регионами не отличаются. 

Так ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 4,9 см до 8,7 см (Ме – 

6,67 ± 0,7 см), левой доли – от 5,1 см до 6,6 см (Ме – 6,04 ± 0,02 см). Ди 

поперечных размеров правой доли колеблется от 2,8 см до 2,7 см (Ме - 2,9 ± 0,4 

см), левой - от 1,9 см до 3,9 см (Ме – 3,0 ± 0,02 см). ДИ толщина правой доли 

колеблется от 1,5 см до 1,7 см (Ме - 1,8 ± 0,01 см), левой доли от 0,9 см до 19,0 

см (Ме 1,8 ± 0,06 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне 

вырезки рукоятки грудины или в среднем (Ме) на 2,3 ± 0,005 см выше её. 

Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы 

выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,2 ± 

0,003 см, слева в среднем (Ме) на 2,2± 0,02 см. 

Ткань железы под капсулой состоит из продольных слоев 

соединительнотканных волокон, преимущественно коллагеновых. Слои 

выражены отчетливо, как и в прежних возрастных периодах, корковый слой 

состоит из лимфоидных элементов, очень плотно расположенных, встречаются 

митозы. В толще мозгового слоя также лимфоидные элементы, имеются тельца 

Гассаля, которые более крупные, в сравнении с предыдущим возрастом, 

кровеносные капилляры, лимфатические щели (рисунок 3.2.23, 3.2.24).  



114 
 

 

Рисунок 3.2.23 ‒ Тимус 1-го детства, г. Чолпон-Ата. 1 - большое количество 

ретикулярных и коллагеновых волокон. 2 - лимфоидные элементы. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

 

Рисунок 3.2.24 ‒ Тимус 1-го детства, г. Чолпон-Ата. 1- клеточный состав.              

2 – митозы. Окраска гемотоксилин-эозином. 

Увеличение х 1000. 

 

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются лимфоциты 

в большом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки, а также макрофаги. В корковой зоне клеточный состав 

мономорфный, в основном лимфоидные элементы, в некоторых из них 

обнаруживаются митозы. Сравнительно, размерами корковая зона превалирует 

над мозговой.   
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На гистологических препаратах встречаются макрофаги. К 

внутридольковой перегородке прилегают полнокровные кровеносные сосуды. 

Ретикулярные основы долек выражены достаточно четко.  

У детей 1-го периода детства г. Нарын (IV группа) ДИ продольных 

размеров правой доли колеблется от 4,8см до 8,4 см (Ме – 6,69±0,2 см), левой 

доли – от 5,6 см до 6,4 см (Ме – 6,05 ± 0,2 см). Поперечные размеры правой 

доли колеблются от 2,3 см до 2,6 см (Ме - 2,8 ± 0,03 см), левой - от 1,9 см до 3,9 

см (Ме – 3,1 ± 0,01). ДИ толщины правой доли колеблется от 1,6 до 1,8 см (Ме - 

1,6 ± 0,07 см), левой доли - от 0,9 см до 1,8 см (Ме 1,5 ± 0,005 см). Верхняя 

граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины 

или в среднем (Ме) на 2,3 ± 0,02 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,5 ± 0,06 см, слева в среднем (Ме) 

на 2,2 ± 0,01 см. 

Тимус представлен многочисленными дольками, которые разделены 

прослойками соединительной ткани (рисунок 3.2.25, 3.2.26).  
 

 

Рисунок 3.2.25 ‒ Тимус 1-го детства (г. Нарын). - мозговое вещество тимуса.            

1-эпителиальные клетки, ретикулярные клетки, 2 - тельца Гассаля. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 380. 
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Рисунок 3.2.26 ‒ Тимус 1-го детства (г. Нарын). 1- клеточный состав.                  

2 - митозы. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

У детей 1-го периода детства г. Нарын корковый слой содержит большое 

количество лимфоцитов, выглядит значительно истонченными. По периферии 

коркового слоя под капсулой встречаются редкие лимфобласты. В мозговом 

слое также встречаются лимфобласты, но значительно меньше, чем в корковом 

. Из-за плотного расположения лимфоидных элементов в коре практически не 

заметна ретикулярная основа, хотя междолковые и внутридольковые 

соединительнотканные перегородки выражены отчетливо. Клеточный состав 

мозгового слоя полиморфен, здесь кроме незначительного количества 

лимфоцитов большое количество эпителиоидных клеток, макрофагов и 

ретикулярных клеток. Часто встречается большое количество телец Гассаля, 

причем разных размеров и разного возраста, многие из них обызвестленные, 

значительное замещение тканей жировой структурой. 

Динамика клеточных элементов в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса у детей первого детства характеризуется относительно 

низкими показателями в группе г. Кара-Балта – в г. Нарын в сравнении с г. 

Бишкек и г. Чолпон-Ата (таблица 3.2.4) 
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Таблица 3.2.4 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

дольки тимуса в первом детстве  

Клеточные 
популяции 

г. Бишкек г. Кара-Балта 
г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m M± m M± m M± m 
Лимфобласты 29,3±0,6 9,5±0,8 30,7±0,5 14,5±0,9 
Средние лимфоциты 265,7±1,8 213,5±2,1 279,6±0,9 249,6±1,0+ 
Малые лимфоциты  64,4±0,3 57,3±0,8* 68,7±1,0 43,9±1,2*+ 
Апоптозные тела 86,7±0,8 102,3±1,3 * 75,8±0,5 95,6±0,6 
Митозы 28,8±0,2 12,7±1,0 21,7±1,0 13,3±1,0 
Макрофаги 11,7±0,6 11,7±0,7 10,0±0,5  17,9±0,4*+ 
Тельца Гассаля 11,7±0,8 12,6±0,6  9,5±0,5  17,8±0,4*+ 
Общее количество 
клеток  

400,3±5,1 363,6±7,3 419±4,9 378,6±5,5*+ 

Стереометрическая характеристика тимуса первое детство (М±m) в % 

Корковые вещество 68,0±1,1 49,1±0,6  63,5±0,5  50,8±2,1+ 

Мозговые вещество 37,2±1,1 42,7±0,7 38,4±0,6 40,8±0,8*+ 
ВПП 14,1±0,4 14,9±0,4 14,1±0,5 14,0±0,5 
Междольковые септы 13,9±0,5 15,3±0,5  12,9±0,4 19,6±0,1+ 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 

Так, у детей г. Кара-Балта в корковом веществе уменьшено количество 

средних лимфоцитов и общее количество клеток в сравнении с г. Бишкек. 

Количество этих клеток снижено и в группе г. Нарын, имеет статистическое 

снижение общего количества клеток. Близкие по своим значениям и показатели 

со стороны группы г. Чолпон-Ата, но снижение показателей менее выражено. 

У детей раннего детства г. Бишкек появляются первые признаки атрофии 

ткани тимуса, а у детей г. Кара-Балта явления продолжающейся инволюции органа, 

не только в виде склерозирования, атрофии тканей, но и появления новых, более 

обширных участков развития жировой ткани.  

При этом, корковый слой преобладает над мозговым, что сопровождается 

увеличением количества клеточных популяций в ней, особенно средних 

лимфоцитов, роста явлений апоптоза. Эти изменения наиболее показательны в 
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сравнении с данными детей г. Чолпон-Ата, где абсолютные показатели числа 

клеток в тимусе значительно ниже в сравнении с детьми г. Бишкек. 

Инволютивные процессы усиливаются и в других группах, что проявляется 

разделением долек тимуса прослойками соединительной и жировой тканей. При 

этом у детей г. Кара-Балта и явления расширения сосудов, утолщение их стенок и 

уменьшение числа телец Гассаля более заметные, увеличены области 

склерозирования тканей. 

В сравнении с предыдущей группой динамика клеточных популяций 

направлена в сторону снижения почти всех клеток.  

Таким образом, в возрасте первого детства тимус, особенно у детей г. 

Кара-Балта, начинает терять свою активность, и его гистологическая структура 

подвергается значительным изменениям, связанным с инволюцией. Основные 

отличия от грудного и раннего детства связаны с уменьшением количества 

лимфоцитов, истончением коркового вещества и образованием доли 

остаточной ткани. 

Со стороны морфологии тимуса детей 2-го детства (8-11 лет) г. Бишкек в 

процессе вскрытия установлено, что тимус меньшего размера, розовато-серого 

цвета, мягкой консистенции, поверхность ее дольчатая.  

ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 5,1 см до 8,7 см (Ме 

– 6,9 ± 0,02 см), левой доли – от 5,7 см до 6,6 см (Ме – 6,96 ± 0,07 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли колеблется от 2,6 см до 2,9 см (Ме - 3,1 ± 

0,03 см), левой - от 1,8 см до 4,0 см (Ме – 3,5 ± 0,07 см). ДИ толщины правой 

доли колеблется от 1,5 до 1,8 см (Ме - 2,0 ± 0,06 см). Ме левой доли 2,1 ± 0,04 

см. Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины или в среднем (Ме) на 2,3 ± 0,03 см выше её. Граница правой доли 

обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы 

тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,5 ± 0,06, слева в среднем 

(Ме) на 2,2 ± 0,03 см. 

При осмотре, вилочковая железа детей второго детства г. Бишкек состоит 

из многочисленных долек разных размеров, разделенных прослойками 
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соединительной ткани и жировой клетчатки (рисунок 3.2.27), которые не 

наблюдались в предыдущей группе. 

 

Рисунок 3.2.27 ‒  Тимус второго детства (г. Бишкек). 1 - атрофия дольки.               

2 - разрастания жировой ткани, 3 - умирающие тельца Гассаля. Окраска 

гемотоксилин-эозином,  х 380. 

 

К внутридольковой перегородке прилегают полнокровные кровеносные 

сосуды. Межколковые перегородки широкие и состоят из зрелой 

коллагенизированной соединительной ткани. 

В дольках превалирует корковый слой, состоящий из плотно 

расположенных лимфоидных элементов, тогда как в мозговом слое 

лимфоидные элементы расположены рыхло. Среди лимфоидных клеток удается 

обнаружить эпителиоидные клетки и макрофаги. Ретикулярные основы долек 

выражены достаточно четко, кое-где в дольки врастает жировая клетчатка. 

Встречаются больших размеров тельца Гассаля.  

Результаты исследования показывают, что у детей второго периода 

детства г. Кара-Балта ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 4,9 

см до 7,9 см (Ме – 6,69 ± 0,01 см), левой доли – от 5,7 см до 6,5 см (Ме – 6,5 ± 

0,02 см). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется от 2,5 см до 2,6 см 

(Ме - 2,9 ± 0,01 см), левой - от 2,0 см до 4,2 см (Ме – 3,2 ± 0,07 см). ДИ 

толщины правой доли колеблется от 1,7 до 1,8 см (Ме - 1,8 ± 0,003 см), Ме 
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левой доли 2,0 ± 0,009 см. Верхняя граница вилочковой железы располагается 

на уровне вырезки рукоятки грудины или в среднем (Ме) на 2,2 ± 0,03 см выше 

её. Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница 

железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 

1,4 ± 0,04 см, слева в - на 2,1 ± 0,001 см.  

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества долек тимуса детей 2-го периода детство г. Кара-Балта изменялась более 

явно, чем в других группах. Капсула и междольковые перегородки выражены, 

разволокнены, четко просматриваются утолщенные коллагеновые волокна, зрелые 

уплощенные вытянутые фиброциты и фибробласты. В отличие от предыдущего 

возраста, внутри долек по ходу сосудов также явления склероза, расширение 

сосудов и утолщение их стенок. Дольки состоят из мозгового и коркового слоев, 

где площадь коркового слоя заметно шире площади мозгового слоя. Корковый слой 

состоит из лимфоидных элементов, из-за начавшихся аутолитических явлений 

найти митозы не всегда удавалось.  

В мозговом слое расположение лимфоидных элементов рыхлое (рисунок 3.2.28). 

 

Рисунок 3.2.28 ‒ Тимус второго детства, г. Кара-Балта.  1 – атрофия,                   

2 - «усиление» стромы, 3 - Выраженная переваскулярная коллагенизация 

междолковой перегродке и внутри дольки стенки. Окраска гемотоксилин-

эозином. Увеличение х 1000. 
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Число телец Гассаля заметно меньше, но они большого размера, в толще 

мозгового слоя отложения рыхлой сетчатой массы, напоминающей фибрин; 

также без четких границ. Встречаются картины атрофии дольки и разрастания 

жировой ткани (рисунок 3.2.29).  

 

Рисунок 3.2.29 ‒ Тимус второго детства г. Кара-Балта.  1 - атрофия.                    

2 - прорастание жировой клетчатки. Окраска гемотоксилин-эозином.  

Увеличение х 1000. 

 

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, наблюдаются 

лимфоциты в большом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные 

и ретикулярные клетки, а также макрофаги. По периферии коркового слоя под 

капсулой встречаются отдельные лимфобласты. В мозговом слое также видны 

лимфобласты, но значительно меньше, чем в корковом. Сосуды с резко 

утолщенными стенками, более крупные сосуды пусты, капилляры застойны.  

Имеется место атрофии долек и разрастание жировой ткани (рисунок 

3.2.30).  
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Рисунок 3.3.30 ‒ Тимус второго периода детства (г. Кара-Балта). 1 - атрофия 

дольки, разрастания жировой ткани. 2 - эпителиальные и ретикулярные клетки.   

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

У детей 2-го детства г. Чолпон-Ата, в результате исследования, выявлено, 

что ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 5,0 см до 8,9 см (Ме – 

6,9± 0,02 см), левой доли – от 5,3см до 6,6 см (Ме – 4,3 ± 0,03 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли в пределах от 2,9 см до 3,2 см (Ме - 2,7±0,01 

см), левой - от 2,0 до 3,8 см (Ме – 3,2 ± 0,02 см). ДИ толщины правой доли 

составляет от 1,6 до 1,8 см (Ме - 1,9 ± 0,03 см), левой доли Ме 1,9 ± 0,01 см. 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем (Ме) на 2,2 ± 0,01 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа - в среднем (Ме) на 1,4 ± 0,08 см, слева в среднем 

(Ме) - на 2,1 ± 0,04 см. 

Ткань тимуса, как и в других группах, представлена продольными слоями 

соединительнотканных волокон, преимущественно коллагеновых. В толще 

мозгового слоя имеются тельца Гассаля, кровеносные капилляры, 

лимфатические щели. Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, 
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встречаются лимфоциты, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки, а также макрофаги. В корковой зоне клеточный состав 

мономорфный, в основном лимфоидные элементы, в некоторых из них 

обнаруживаются митозы. Сравнительно, корковая зона превалирует над 

мозговой.   

На гистологических препаратах выявлено большое число макрофагов. К 

внутридольковой перегородке прилегают полнокровные кровеносные сосуды. 

Ретикулярные основы долек выражены достаточно четко. Местами 

наблюдается атрофия дольки и разрастание жировой ткани (рисунок 3.2.31, 

3.2.32). 

 

 
 

Рисунок. 3.2.31 ‒ Тимус второго периода детства г. Чолпон-Ата.  1 - атрофия 

дольки, 2 - разрастания жировой ткани.  Окраска гемотоксилин-эозином. 

Увеличение х 380 
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Рисунок 3.2.32 ‒ Тимус второго периода детства, г. Чолпон-Ата.  1 - атрофия,           

2 - митоз, 3 - макрофаг.  Окраска гемотоксилин-эозином. Увеличение х 1000. 

 

У детей 2-го периода детства г. Нарын (IV группа) ДИ продольных 

размеров правой доли колеблется от 4,9 см до 8,7 см (Ме – 7,0 ± 0,06 см), левой 

доли – от 5,7 см до 6,8 см (Ме – 6,06 ± 0,02 см). ДИ поперечных размеров 

правой доли в пределах от 2,4 см до 2,7 см (Ме - 2,9 ± 0,02 см), левой - от 2,0 см 

до 4,0 см (Ме – 3,8 ± 0,01 см). ДИ толщины правой доли составляет от 1,7 до 1,9 

см (Ме - 1,6 ± 0,03 см), левой доли 1,0 до 1,5 см (Ме - 1,6±0,04). Верхняя 

граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в 

среднем (Ме) на 2,2 ± 0,03 см выше её. Граница правой доли обычно несколько 

выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки 

грудины: справа в среднем (Ме) – на 1,4±0,01, слева в среднем (Ме) - на 2,1 ± 

0,07 см. 

Тимус состоит из эластических волокон коллагенового типа, образующих 

капсулу (рисунок 3.2.33).  
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Рисунок 3.2.33 ‒ Тимус второго периода детства, г. Нарын. 1 - внутридольковые 

соединительнотканные перегородки (септы), 2 - прорастание жировой 

клетчатки. Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

Слои выражены отчетливо. В мозговом слое, в этой возрастной группе, 

встречаются резко расширенные капилляры. Корковый слой состоит из 

лимфоидных элементов, очень плотно расположенных, реже, чем в предыдущем 

возрасте, встречаются митозы и макрофаги. За счет очень плотного расположения 

клеточных элементов ретикулярная основа видна лишь местами. В мозговом слое 

также лимфоидные элементы, но есть и другие клетки: пластами встречаются 

эпителиальные клетки и тельца Гассаля.Последние, разные как по строению, так и 

по возрасту и размерам. Они состоят из слоев рогового вещества и больших 

размеров, но есть и маленькие, видны фрагменты ядер. Помимо них в мозговом 

веществе большое количество макрофагов и лимфоидных щелей. Внутридольковые 

перегородки тонкие, лишь частично разделяющие их. 

Показатели клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса во втором периоде детства г. Кара-Балта продолжают 

снижаться в сравнении с группами г. Бишкек и г. Чолпон-Ата (таблица 3.2.5). 
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Так, в г. Кара-Балта в корковом слое тимуса относительно уменьшается 

уровень средних и малых лимфоцитов (Р = 0,04), превышая количество 

лимфобластов, а общее количество клеток, другие клетки имеют тенденцию к 

снижению (Р > 0,05). 

У детей второго периода детства г. Нарын отмечено более выраженное 

снижение малых лимфоцитов, макрофагов и общего количества клеток. Для детей 

г. Чолпон-Ата характерна небольшая тенденция к снижению клеток в корковом 

слое (Р > 0,05). 

Возраст второго детства характеризуется активным прогрессом инволюции 

тимуса. Этот процесс отображается как на микроскопическом, так и на 

гистологических уровнях. 
 

Таблица 3.2.5 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса во втором детстве  

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m   
Лимфобласты 25,7±1,8  8,09±1,3  25,0±1,8 10,2±1,8 
Средние лимфоциты 52,7±2,6 30,0±1,1 * 61,4±4,0 39,7±1,3 
Малые лимфоциты  206,9±16,4  199,6±1,1*  200,4±8,7 181,5±6,2* 
Апоптозные тела 96,5±1,2 199,3±0,7  82,7±2,1 90,7±2,5 
Митозы 27,6±1,0 10,2±1,1  20,4±0,7 14,6±1,3  
Макрофаги 6,7±0,6 8,0±0,6  6,6±0,8 4,9±0,7 
Тельца Гассаля 17,8±0,5 19,3±0,4  16,7±0,9 26,5±0,7 
Общее количество 
клеток  

462,2±19 320,3±6,3* 397,9±2,1  354,1±14,5* 

Стереометрическая характеристика тимуса второе детство (М±m) в % 

Корковые вещество 64,3±5,6 45,6±1,7  57,0±1,7 48,9±1,0 

Мозговые вещество 38,7±2,0 47,1±1,0 33,5±1,9 42,4±1,8 
ВПП  8,9±1,1 12,7±0,6*  6,8±0,8 6,0±0,9+ 
Междольковые септы 19,7±0,4 29,8±1,3  18,5±1,3 23,5±0,9  

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 



127 
 

Корковое вещество в I, III, IV группах становится окутанным, 

разрозненным, встречается преимущественно в виде небольших островков 

лимфоидной ткани. Число лимфоцитов резко сокращается. Эпителиальные 

клетки все еще присутствуют, но их активность и количество значительно 

снижаются. Гемато-тимусный барьер практически исчезает.  

Мозговое вещество преобладает по сравнению с корковым. Тельца 

Гассаля увеличиваются в размерах, начинают проявляться признаки 

дегенерации (кератинизация, кальцификация). Жировая ткань проникает в 

мозговое вещество, разделяя остаточные лимфоидные элементы. 

Количество лимфоцитов сокращается до минимального уровня. 

Пролиферация Т-лимфоцитов практически прекращается. Эпителиальные 

клетки – остаточные элементы в составе, но их количество и активность 

заметно уменьшаются. Макрофаги - редкие, так как процесс апоптоза 

лимфоцитов снижается. Плотность дендритных клеток - минимальна. Жировая 

ткань доминирует в зоне тимуса, особенно в периферийных участках и 

капсулах. 

У детей г. Кара-Балта инволюция достигает активной стадии, при этом 

большая часть лимфоидной ткани заменяется соединительной, которая 

увеличивается в объеме. Тельца Гассаля становятся более выраженными и 

крупными, указывая на структурные изменения.  

Таким образом, производство новых Т-лимфоцитов практически 

прекращается. Тимус перестает быть активным органом лимфопоэза. Гемато-

тимусовый барьер исчезает, так как отсутствует необходимость в выделении 

новых лимфоцитов. Во всех группах тимус практически утрачивает свою 

лимфоидную функцию, полностью заполняя упругой тканью.  

В результате паталогоанатомического исследования установлено, что 

тимус в подростковом возрасте имеет розовато-серый цвет, мягкой 

консистенции. В этом возрасте (г. Бишкек) ДИ продольных размеров правой 

доли тимуса колеблется от 5,3 см до 8,7 см (Ме – 7,0 ± 0,03 см), левой доли – от 

5,7 см до 6,68см (Ме – 6,9 ± 0,01 см). ДИ поперечных размеров правой доли 
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колеблется от 2,9 см до 3,0 см (Ме – 3,4 ± 0,007 см), левой - от 1,9 см до 5,9 см 

(Ме – 3,7 ± 0,06 см). ДИ толщины правой доли от 1,5 до 2,9 см (Ме - 2,2 ± 0,01 

см). Ме толщины левой доли – 2,9 ± 0,02 см. Верхняя граница вилочковой 

железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,0 ± 

0,02 см выше её. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки 

грудины: справа в среднем (Ме) на 1,8 ± 0,06 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 

0,04 см. 

Тимус представлен многочисленными дольками разных размеров, 

разделенных прослойками соединительной ткани, имеет тонкую 

соединительнотканную капсулу, состоящую в основном из коллагеновых 

волокон (рисунок 3.2.34, 3.2.35).  

 

 
 

Рисунок 3.2.34 ‒ Тимус подросткового  возраста, г. Бишкек. 1 - междольковое 

пространство. 2 - макрофаги. 3 - эпителиальные клетки. Окраска гемотоксилин-

эозином, х 1000. 
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Рисунок 3.2.35 ‒ Тимус подросткового возраста, г. Бишкек. 1 - атрофия,                

2 - полнокровие, 3 - свободная кровь в строме железы. Окраска                   

гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Как в предыдущей возрастной группе корковый слой состоит из 

лимфоидных элементов, но исключительно редко встречаются митозы и 

макрофаги. В мозговом слое также лимфоидные элементы, но есть и другие 

клетки: пластами встречаются эпителиальные клетки и тельца Гассаля. 

Последние разные, как по строению, так и по возрасту и размерам, они состоят 

из слоев рогового вещества и больших размеров, другие маленькие, видны 

фрагменты ядер. Помимо них, в мозговом веществе, большое количество 

макрофагов и лимфоидных щелей. Внутридольковые перегородки тонкие, лишь 

частично разделяющие дольки. Отмечаются обширные признаки атрофии и 

разрастания жировой клетчатки. 

Результаты исследования показывают, что в подростковом возрасте  у 

детей г. Кара-Балта продольные размеры правой доли несколько увеличены, 

ДИ колеблется от 4,6 см до 8,1 см (Ме – 7,1 ± 0,03 см), левой доли – от 5,8 см до 

6,6 см (Ме среднем – 6,6±0,01 см). ДИ поперечных размеров правой доли 

колеблется от 2,5 см до 2,9 см (Ме – 3,0 ± 0,04 см), левой - от 1,9 см до 4,6 см 
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(Ме – 3,7 ± 0,005 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 1,6 см до 1,8 см 

(Ме 1,9±0,01см), толщина левой доли от 0,9 см до 2,2 см (Ме – 2,1 ± 0,03 см). 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем – на 2,5 ± 0,04 см выше её.  Нижняя граница железы в 

среднем – 2,6 ± 0,05 см, слева в среднем – 2,4 ± 0,05 см. В единице условной 

площади коркового вещества дольки тимуса в подростковом возрасте г. Кара-

Балта выявлены лимфобласты в большом количестве. Корковое вещество 

больше по площади. 

Внутри долек по ходу сосудов, в отличие от предыдущей возрастной 

группы, более выраженный склероз, расширение сосудов и утолщение их 

стенок. Дольки состоят из мозгового и коркового слоев, в которых площадь 

коркового слоя заметно шире площади мозгового слоя (рисунок 3.2.36).  

 

Рисунок 3.2.36 ‒ Тимус подросткового возраста, г. Кара-Балта. 1 – атрофия,             

2 - корковый слой «сладж». Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

В мозговом слое расположение лимфоидных элементов рыхлое; помимо 

лимфоцитов здесь стало заметным увеличение количества эпителиоидных 

клеток, макрофагов и лейкоцитов. Число телец Гассаля заметно меньше, в 
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толще мозгового слоя отложения рыхлой сетчатой массы, напоминающей 

фибрин; также без четких границ. Более выраженная атрофия долек и 

разрастания жировой ткани. В междольковых перегородках встречаются 

сосуды с резко утолщенными стенками, при этом периваскулярная 

соединительная ткань нередко склерозирована, значительно утолщена. 

В результате исследования установлено, что в подростковом возрасте (г. 

Чолпон-Ата) ДИ продольных размеров правой доли тимуса колеблется от 4,9 

см до 9,0 см (Ме - 7,07 ± 0,03 см), левой доли – от 6,1 см до 6,7 см (Ме – 6,4 ± 

0,07 см). ДИ поперечных размеров правой доли от 2,8 см до 3,4 см (Ме - 2,8 ± 

0,07 см), левой - от 1,9 ± 3,9 см (Ме – 3,4 ± 0,01 см). ДИ толщины правой доли 

соответствует от 1,5 до 1,9 см (Ме м - 2,0 ± 0,01 см), левой доли от 0,9см до 1,9 

см (Ме - 2,0 ± 0,02 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на 

уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,2±0,06 см выше её. 

Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы 

выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,5 ± 

0,02 см, слева в среднем (Ме) на 1,6 ± 0,06 см. 

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются лимфоциты 

в большом количестве, более крупные светлые эпителиоподобные и 

ретикулярные клетки, а также макрофаги. Отмечаются признаки разрастания 

жировой клетчатки и атрофии ткани тимуса (рисунок 3.2.37), но менее 

выражены, чем в г. Бишкек и г. Кара-Балта. 
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Рисунок 3.2.37 ‒ Тимус подросткового возраста г. Чолпон-Ата. 1 - атрофия 

дольки, 2 - врастание жировой клетчатки. Окраска гемотоксилин-эозином,              

х 400. 

 

В корковой зоне клеточный состав мономорфный, в основном 

лимфоидные элементы, в некоторых из них обнаруживаются митозы. 

Сравнительно корковая зона превалирует над мозговой.  

В подростковом возрасте г. Нарын в тимусе ДИ продольных размеров 

правой доли составляет от 5,1 до 8,4 (Ме – 7,3±0,02) см, левой доли – от 5,6 ± 

6,9 см (Ме – 6,6±0,04). ДИ поперечных размеров правой доли лежит в 

интервале от 2,3 до 2,6 (Ме – 3,0±0,07) см,  левой - от 1,9 ± 4,1 см (Ме – 

3,9±0,06). ДИ толщины правой доли колеблется от 1,6 до 1,9 см (Ме – 1,7±0,03), 

левой доли от 0,9 до 1,8 см (Ме - 1,7±0,07). Верхняя граница вилочковой 

железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,2 ± 

0,001 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя 

граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем 

(Ме) на 1,4 ± 0,03 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,2 см. 

Корковый слой значительно истончен, клеточный состав состоит из 

лимфоидных элементов. Мозговой слой более разнообразный, кроме 
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лимфоидных клеток большое количество эпителальных и ретикулярных клеток. 

Наблюдаются тельца Гассаля в большом количестве, некоторые огромных 

размеров, которые частично петрифицированы. Местами в дольках разрастание 

жировой клетчатки (рисунок 3.2.38).  

 

 
 

Рисунок 3.2.38 ‒ Мозговое вещество тимуса подросткового возраста г. Нарын.      

1-эпителиальные клетки,   2 - среди клеток макрофаги. Окраска гемотоксилин-

эозином, х 380. 

 

В междольковых перегородках встречаются сосуды с резко утолщенными 

стенками, периваскулярная соединительная ткань склерозирована, значительно 

утолщена, отечна. 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса в исследуемых группах проявляется более 

выраженными изменениями в подростковом возрасте у обследованных 

умерших в г. Кара-Балта в виде увеличения, в г. Нарын – уменьшения (таблица 

3.2.6). 
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Таблица 3.2.6 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса в подрастковом возрасте  

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m M± m M± m M± m 
Лимфобласты 18,1±0,9  6,8±0,7  17,4±0,7 9,2±0,8 
Средние лимфоциты 35,4±1,8 25,6±2,0 41,5±1,3 30,7±1,6 

Малые лимфоциты  135,2±14,7 101,9±15,3 146,4±14,8 124,1±14,7+ 

Апоптозные тела 96,1±2,4 136,2±1,8 84,6±2,8 104,7±2,1 
Митозы 17,0±1,6 9,6±0,7 13,4±1,6*+ 10,9±0,9 
Макрофаги 1,8±0,1 2,2±0,1* 1,5±0,1+ 1,4±0,1+ 
Тельца Гассаля 12,6±0,3 13,4±2,0 22,4±0,2 22,1±0,2 
Общее количество 
клеток  

236,2±21,8 256,4±22,6 217,2±21,5* 206,1±20,4+ 

Стереометрическая характеристика тимуса юношеский возраст (М±m) в % 

Корковые вещество 48,4±1,9 32,6±1,1 36,6±1,1+ 35,4±1,2+ 

Мозговые вещество 20,0±0,9 22,1±2,7 39,3±0,4 29,1±0,2 
ВПП - - 7,7±2,2 3,1±0,3 
Междольковые септы - - 4,9±0,7 2,7±0,4 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 

            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта  
 

Так, в группе г. Кара-Балта по отношению к другим группам достоверно 

возрастает уровень средних и малых лимфоцитов, несколько чаще явления 

митоза клеток, рост количества телец Гассаля и увеличение общего количества 

клеток (Р < 0,05). 

В противовес этим показателям снижен уровень клеток в подростковом 

возрасте у обследованных в г. Нарын. Так, уменьшено число малых лимфоцитов, 

число макрофагов, телец Гассаля. Наблюдается лишь тенденция к снижению 

показателей характерных для подросткового возраста в г. Чолпон-Ата (Р > 0,05). В 

первом случае отмечается увеличение площади коркового вещества и во втором – и 

коркового, и мозгового.  
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Таким образом, в подростковом возрасте функцию тимуса берут на себя 

периферические лимфоидные органы, такие как селезенка и лимфоузлы. 

Происходят дегенеративные изменения в тельцах Гассаля и подростковый возраст 

знаменует завершение последовательной роли тимуса в его развитии. 

В результате исследования установлено, что тимус в юношеском возрасте г. 

Бишкек  желто-серого цвета, мягкой консистенции, ДИ продольных размеров 

правой доли колеблется от 6,3 см до 8,9 см (Ме – 7,4 ± 0,01 см), левой доли – от 6,7 

см до 6,7 см (Ме 7,0 ± 0,03 см). ДИ поперечных размеры правой доли находятся в 

пределах от 3,2 см до 3,9 см (Ме 3,6 ± 0,07 см), левой - от 2,6 см до 6,9 см (Ме – 3,9 

± 0,04 см). ДИ толщины правой доли составляет от 1,6 до 2,0 см (Ме - 2,5 ± 0,07 см), 

левой доли Ме – 2,9 ± 0,04 см. Верхняя граница вилочковой железы находится на 

уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,0 ± 0,06 см выше её. Нижняя 

граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем 

(Ме) на 2,2 ± 0,04 см, слева в среднем (Ме) на 2,3± 0,07 см. 

В некоторых местах тимуса внутридольковые перегородки отчетливо 

выражены, в толще которых пролегают полнокровные кровеносные сосуды 

(рисунок 3.2.39, 3.2.40).  
 

 

Рисунок 3.2.39 ‒ Мозговое вещество тимуса юношеского возраста, г. Бишкек.           

1 - полнокровные внутридольковые капилляры со сладж-феноменом,                  

2 - митозы. Окраска гемотоксилин-эозином. Увеличение х 380. 
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Рисунок 3.2.40 ‒ Тимус юношеского возраста г. Бишкек.                        

1 - грубоволокнистая соединительная ткань при атрофии.                            

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Клеточный состав мозгового слоя полиморфен, основную массу клеток 

составляют лимфоциты, значительное количество эпителиальных, 

ретикулярных клеток и макрофагов. Среди этого клеточного состава имеются 

многочисленные тельца Гассаля крупных размеров. Обращает внимание, 

резко выраженное полнокровие капилляров мозгового слоя, в отдельных из 

них заметен сладж-феномен. В мозговом слое небольшие кровоизлияния, 

отек. В междольковых пространствах в более крупных сосудах подобие 

фибриновых тромбов, встречаются толстостенные сосуды, где 

периваскулярная соединительная ткань гораздо шире, чем в предыдущей 

возрастной группе. В междольковых пространствах встречаются атрофия 

долек и прорастание жировой клетчатки. Ретикулярная основа долек 

выражена очень слабо. 

Результаты исследования показывают, что в юношеском возрасте        

(г. Кара-Балта)  продольные размеры правой доли увеличились, ДИ 

колеблется от 5,2 см до 8,2 см (Ме – 7,2 ± 0,04 см), левой доли – от 5,7 см до 
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6,8 см (Ме – 6,9 ± 0,02 см). Ме поперечных размеров правой доли в среднем 

3,1 ± 0,03 см, левой - Ме – 3,8 ± 0,01 см. Ме толщины правой доли – 2,0 ± 

0,001 см, левой доли  – 2,3 ± 0,05 см. Верхняя граница вилочковой железы 

находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) – на 2,0 ± 

0,01 см выше её.  Нижняя граница железы: в среднем (Ме) на 1,9 ±0,09 см, 

слева в среднем (Ме) на 2,1± 0,07 см. Клеточная популяция в единице 

условной площади коркового вещества дольки тимуса юношеском возрасте г. 

Кара-Балта характеризуется наличием лимфобластов в большом количестве. 

Корковое вещество по площади больше чем остальные. 

Внутри долек по ходу сосудов более выраженный склероз, чем в 

предыдущей группе, расширение сосудов и утолщение их стенок, в 

сравнении с группой предыдущего возраста. Дольки состоят из мозгового и 

коркового слоев, во многих дольках площадь коркового слоя заметно шире 

площади мозгового слоя. В мозговом слое расположение лимфоидных 

элементов рыхлое; помимо лимфоцитов здесь заметное число эпителиоидных 

клеток, макрофагов и лейкоцитов. Тельца Гассаля здесь малочислены, 

мелкие, только формирующиеся. Крупных телец Гассаля единицы. В 

некоторых дольках этих телец не видно. Кровеносные капилляры в мозговом 

веществе резко полнокровны, застойны, в некоторых из них "сладж". Также 

полнокровны капилляры в междольковых перегородках. Во многих дольках в 

мозговом веществе имеются кровоизлияния. В некоторых дольках мозговое 

вещество не выражено (рисунок 3.2.41, 3.2.42).  
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Рисунок 3.2.41 ‒  Тимус юношеского возраста г. Кара-Балта. 1 - атрофия ткани, 
2 - уменьшение площади мозгового слоя, 3 - макрофаги. Окраска гемотоксилин-

эозином, х 380. 

 

Рисунок 3.2.42 ‒ Тимус юношеского возраста г. Кара-Балта.                          

1 - грубоволокнистая соединительная ткань при атрофии.                            

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 
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В толще мозгового слоя отложения рыхлой сетчатой массы, 

напоминающей фибрин, также без четких границ. Встречаются зоны атрофии 

дольки и разрастание жировой ткани. Междольковые септы не определяются. 

В результате исследования тимуса юношеского возраста г. Чолпон-Ата 

выявлено, что размеры в разных частях тимуса почти одинаковые. ДИ 

продольных размеров правой доли колеблется от 5,7 см до 3,2 см (Ме - 7,2 ± 

0,07 см),  левой доли – от 6,1 см до 6,8 см (Ме – 6,5 ± 0,04 см). ДИ поперечных 

размеров правой доли колеблется от 2,8 см до 3,7 (Ме – 2,9 ± 0,01 см), левой - 

от 2,5 см до 3,9 см (в среднем – 3,5 ± 0,04 см). Ме толщины правой доли равно – 

2,2 ± 0,01 см, левой доли – 2,1 ± 0,05 см. Верхняя граница вилочковой железы 

находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,0 ± 0,03 см 

выше её. Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница 

железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 

2,2 ± 0,04 см, слева в среднем (Ме) на 2,3 ± 0,05 см. 

Клеточный состав мозгового слоя разнообразен, встречаются более 

крупные светлые эпителиоподобные и ретикулярные клетки, а также 

макрофаги (рисунок 3.2.43, 3.2.44).  
 

 

Рисунок 3.2.43 ‒  Уменьшение площади мозгового слоя.  Тимуса юношеского 
возраста, г. Чолпон-Ата. 1 - полнокровные  внутридольковые капилляры со 

сладж-феноменом, 2 - фрагменты телец Гассаля. Окраска гемотоксилин-
эозином, х 380. 
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Выражены внутридольковые перегородки, в толще которых пролегают 

полнокровные кровеносные сосуды. Динамика клеточных популяций в единице 

условной площади коркового вещества дольки тимуса в юношеском возрасте г. 

Чолпон-Аты проявляется снижением лимфобластов. Имеет место уменьшение 

площади мозгового слоя, в мозговом слое эпителиоидные клетки, макрофаги.  

В некоторых дольках мозговое вещество не выражено.  

В корковой зоне клеточный состав представлен, в основном, 

лимфоидными элементами, в некоторых из них обнаруживаются митозы и 

тельца Гассаля. Мозговой слой состоит также из лимфоидных элементов, 

расположенных рыхло, среди них встречаются эпителиальные, ретикулярные 

клетки, макрофаги. Уменьшение площади мозгового слоя; в мозговом слое 

эпителиоидные клетки, макрофаги. 

 

 

Рисунок 3.2.44 ‒  Тимус юношеского возраста г. Чолпон-Ата. 1 - атрофия 

железы, 2 - замещение жировой тканью. Окраска гемотоксилин-эозином.  

Увеличение х 1000. 

 

ДИ продольных размеров правой доли тимуса юношеского возраста г. 

Нарын колеблются от 5,6 см до 8,9 см (Ме – 7,9 ± 0,05 см) левой доли – от 5,7 

см до 7,0 см (Ме – 6,9 ± 0,04 см). ДИ поперечных размеров правой доли 
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колеблется от 2,2 см до 2,8 см (Ме – 3,1 ± 0,01 см)  левой - от 2,0 см до 4,0 см 

(Ме – 4,0 ± 0,07 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 1,8 до 4,2 см (Ме – 

3,02 ± 0,02 см), левой доли от 1,5 см до ± 1,9 см (Ме – 4,0 ± 0,03 см). Верхняя 

граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в 

среднем (Ме) на 2,0 ± 0,06 см выше её.  Нижняя граница железы выходит за 

пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,9 ± 0,09 см, слева 

в среднем (Ме) на 2,0 ± 0,01 см. 

Корковый слой построен из плотно расположенных лимфоидных клеток, 

строма коркового слоя умеренно усилена. Мозговой слой в некоторых дольках 

значительно шире, клеточный состав разнообразный. Встречаются и крупные 

тельца, в отдельных из них, видны отложения солей извести - петрификация.   

На препаратах видны макрофаги, ретикулярные клетки (рисунок 3.2.45, 

3.2.46). 

 
 

Рисунок 3.2.45 ‒  Тимус юношеского возраста г. Нарын. 1 - атрофия железы,            

2 - полнокровные сосуды. Окраска гемотоксилин-эозином, х 400. 

 



142 
 

 

Рисунок 3.2.46 ‒  Тимус юношеского возраста, г. Нарын. 1 - эпителиальные 

клетки.2- полноеровные сосуды. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

  

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса в юношеском возрасте по сравнению с предыдущими 

группами изменилась. В юношеском возрасте г. Кара-Балта отмечается 

тенденция к увеличению в корковом веществе тимуса макрофагов и, в меньшей 

степени, телец Гассаля (таблица 3.2.7).  

 

Таблица 3.2.7 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса в юношеском возрасте  

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m M± m M± m  M± m 
Лимфобласты 15,9±1,8 6,6±1,9  16,1±1,6 8,2±1,2 
Средние лимфоциты 19,2±1,2 37,1±4,2* 16,5±1,7 7,7±1,8 + 
Малые лимфоциты  123,2±14,8  85,7±9,9* 135,7±14,5*+ 122,4±13,2+ 
Апоптозные тела 84,2±1,7 124,5±1,4  95,9±3,6 106±2,2  
Митозы 16,5±1,5 5,5±1,3  10,2±0,2 18,3±0,9+ 
Макрофаги 5,3±0,9 6,3±0,7  3,6±0,8*+ 3,2±0,8+ 
Тельца Гассаля 7,7±0,6 9,3±1,0 3,3±0,8*+ 3,0±0,6*+ 
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Продолжение таблицы 3.2.7 

Общее количество 
клеток  

297±22,5 345±20,4* 255,3±23,2+ 242,6±20,7+ 

Стереометрическая характеристика тимуса подростковый возраст (М±m) в % 

Корковые вещество 44,8±3,6 36,2±3,3 * 50,1±2,0 34,9±2,2+ 

Мозговые вещество 18,3±0,4  21,4±1,6  28,3±2,2 25,1±1,6+ 
ВПП   3,1±0,6*+ 2,5±0,4*+ 
Междольковые септы   4,3±1,1 + 3,9±1,0*+ 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 

В юношеском возрасте (I, III, IV группах) тимус значительно уменьшен, 

желтоватый, обусловленный обилием твердой ткани. Орган представлен дольками 

жировой ткани, остатки лимфоидной ткани практически не производятся. Корковое 

вещество полностью отсутствует, остаточные элементы лимфоидной ткани 

присутствуют только в виде небольших островков в капсулах. 

Мозговое вещество полностью превратилось в прочную ткань. Единичные 

участки мозгового вещества можно отнести в центральных областях долек. 

Соединительная ткань преобладает в междольковых перегородках. Утолщенные 

соединительнотканные прослойки активно замещают лимфоидные структуры. 

Тельца Гассаля – крупные, плотные, вызывают кератинизацию и кальцификацию.  

Лимфоциты практически полностью отсутствуют. Эпителиальные клетки 

остаются в единичных количествах, без функциональной активности. Макрофаги и 

дендритные клетки – практически отсутствуют. Жировая ткань заполняет весь 

орган, замещая лимфоидные структуры. 

Как уже отмечалось, к 14-21 годам, у обследованных г. Кара-Балта в 

корковом веществе тимуса выраженные фрагментации, при этом волокна 

соединительной ткани разделены полосками жировой ткани, которые проникают в 

мозговое вещество. Сосуды расширены и полнокровны. В результате происходит, 

как бы отделение мозгового вещества от коркового. 

Таким образом, под действием половых гормонов (андрогенов и эстрогенов) 

и кортикостероидов завершаются инволюционные процессы. Иммунная система 



144 
 

становится полностью автономной, тимус более не вмешивается в процессы 

иммунной регуляции. 

Установлено, что тимус 1-го зрелого возраста (г. Бишкек) серо-желтоватого 

цвета. ДИ продольных размеров правой доли составляет от 10,0 до 13,0 см (Ме – 

12,0 ± 0,1 см), левой доли – от 9,0 см до 12,0 см (Ме – 11,2 ± 0,2 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли колеблется от 1,3 см до 1,7 см (Ме – 1,6 ± 0,1 

см), левой - от 1,8 см до 2,4 см (Ме – 2,9 ± 0,05 см). ДИ толщины правой доли 

колеблется от 0,6 до 2,1 см (Ме = 1,7 ±0,002), левой доли Ме = 0,8 ± 0,006 см. 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем (Ме) на 0,8 ± 0,005 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,9 ± 0,01 см, слева в среднем (Ме) - 

2,2 ± 0,01 см. 

У лиц 1-го зрелого возраста г. Бишкек вилочковая железа нечетко разделена 

прослойками соединительной ткани, развитием жировой ткани, явлениями атрофии 

(рисунок 3.2.47, 3.2.48). 

 

 
 

Рисунок 3.2.47 ‒    Мозговое вещество тимуса первого зрелого возраста,                

г. Бишкек. 1 - атрофия железы. 2 - тельца Гассаля с обломками клеток,                 

3 - лимфоидные клетки. Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 
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Рисунок 3.2.48 ‒  Тимус первого зрелого возраста, г. Бишкек. 1- атрофия 

железы, 2 - замещение жировой тканью. Окраска гемотоксилин-эозином, х 400. 

 

У лиц 1-го зрелого возраста г. Кара-Балта установлено, что ДИ 

продольных размеров правой доли колеблется от 10,01 см до 12,0 см (в среднем 

– 11,3 ± 0,04 см), левой доли – от 9,0 см до 11,0 см (в среднем 10,2 ± 0,05 см). 

ДИ поперечных размеров правой доли в рамках от 1,4 см до 1,7 см в среднем 

1,6 ± 0,02 см), левой - от 0,2 см до 0,9 (Ме – 0,8 ± 0,06 см). ДИ толщины правой 

доли составляет от 0,2 см до 0,9 см (Ме 0,7 ± 0,04 см), левой доли 0,2 см до 0,9 

см (Ме – 0,5 ± 0,002 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на 

уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,6 ± 0,001 см выше её. 

Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы 

выходит за пределы тела и рукоятки грудиныв среднем (Ме) на 1,8 ± 0,05 см, 

слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,03 см. 

Внутридольковые периваскулярные пространства и междольковые септы 

отсутствуют. Часто встречаются атрофические дольки (рисунок 3.2.49).    
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Рисунок 3.2.49 ‒ Тимус первого зрелого возраста, г. Кара-Балта. 1 - атрофия 

дольки, 2 - замещение жировой тканью, 3 - небольшие островки лимфоидных 

скоплений и единичные лимфоциты. Окраска гемотоксилин-эозином, х 400. 

 

В группе 1-го зрелого возраста г. Чолпон-Ата выявлено, что ДИ 

продольных размеров правой доли колеблется от 11,01 см до 10,0 см (Ме – 9,1 ± 

0,03 см), левой доли – от 10,0 см до 11,0 см (Ме – 10,2 ± 0,04 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли сотавляет от 1,3 ± 1,7 (Ме – 1,5 ± 0,06 см), 

левой - от 1,8 см до 2,4 см (Ме – 2,1 ± 0,03 см). ДИ толщины правой доли в 

пределах от 0,4 см до 0,9 см (Ме – 0,7 ± 0,03 см), левой доли в среднем (Ме) – 

0,7 ± 0,01 см. Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне 

вырезки рукоятки грудины или в среднем (Ме) – на 0,75 ± 0,005 см выше её. 

Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы 

выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,8 ± 

0,06 см, слева в среднем (Ме) - на 2,2 ± 0,09 см. 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 1-го зрелого возраста г. Чолпон-Ата проявляется 

снижением показателей лимфобластов, митозов, числа апоптозных тел. 

Значительно реже выделяются тельца Гассаля и макрофаги. Внутридольковое 
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периваскулярное пространство и междольковые септы  не выражены. Корковое 

вещество составляет 24,4 ± 0,2, мозговое вещество - 5,1 ± 0,3.  Встречается 

картина атрофии долек и зоны жировой клетчатки, явления «сладж-феномена» 

(рисунок 3.2.50).    

 

Рисунок 3.2.50 ‒  Тимус первого зрелого возраста, г. Чолпон-Ата. 1- атрофия 

дольки тимуса, 2 - однородность клеточного состава - преимущественно 

лимфоциты. Окраска гемотоксилин-эозином, х 400. 

 

Исследование тимуса у людей 1-го зрелого возраста г. Нарын показало, 

что продольные размеры правой доли колеблются от 10,01см до 10,9 см (Ме – 

10,0 ± 0,03 см), левой доли – от 11,0 см до 12,0 см (Ме 11,5 ± 0,7 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли в пределах от 1,4 см до 1,7 см (Ме – 1,5 ± 0,7 

см), левой - от 1,9 см до 2,5 см (Ме – 2,2 ± 0,4 см). ДИ толщины правой доли 

составляет от 0,5 до 1,9 см (Ме 1,2±0,01), левой доли от 0,4 см до 0,9 см (в 

среднем – 0,7 ± 0,08 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на 

уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,7 ± 0,005 см выше её. 

Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы 

выходит за пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 2,1 ± 

0,2 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,4 см. 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 1-го зрелого возраста г. Нарын характеризуется 

значительным снижением показателей лимфобластов, митозов, апоптозных тел. 
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Тельца Гассаля и макрофаги не выявляются. Встречаются атрофия долек и зоны 

жировой клетчатки, явления «сладж-феномен» (рисунок 3.2.51, 3.2.52).  

 

 

Рисунок 3.2.51 ‒ Тимус первого зрелого возраста, г. Нарын. 1-Атрофия дольки, 

истончение коркового слоя. 2- Разрастание жировой ткани. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 400. 

 

 

Рисунок 3.2.52 ‒ Тимус первого зрелого возраста, г. Нарын.  1 - клеточный 

состав преимущественно эпителиальные клетки, 2 – макрофаги, 3 - малые 

лимфоциты. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 
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Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 1-го зрелого возраста г. Бишкек характеризуется редко 

встречающимися тельцами Гассаля и макрофагами. Внутридольковые 

периваскулярные пространства и междольковые септы мало выражены.  

Площадь коркового вещества уменьшена - всего составляет 21,7 ± 0,6, 

Встречаются зоны атрофии долек и развитие жировой клетчатки. У лиц 1-го 

зрелого возраста г. Бишкек вилочковая железа нечетко разделена прослойками 

соединительной ткани (таблица 3.2.8). 

 

Таблица 3.2.8 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса в первом зрелом возрасте 

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-

Балта 

г. Чолпон-

Ата 
г.Нарын 

M± m M± m M± m  M± m 

Лимфобласты 10,1±0,5 5,9±0,7 15,6±0,9 7,2±0,8 

Средние лимфоциты 16,9±1,7 28,3±1,4 14,4±1,8 25,6±1,8 

Малые лимфоциты  103,0±6,8 154,1±14,1* 95,7±5,6+ 91,7±5,9+ 

Апоптозные тела 32,1±1,1 33,4±0,4 27,7±0,7*+ 27,7±1,1*+ 

Митозы 14,9±0,3 49,9±0,4* 10,7±0,2+ 10,4±0,5*+ 

Макрофаги - - - - 

Тельца Гассаля - - - - 

Общее количество 

клеток  
196±10,4 154,8±17* 181,1±9,2+ 108,9±10,1+ 

Стереометрическая характеристика тимуса первый зрелый возраст (М±m) в % 

Корковые вещество 21,7±0,6 23,9±0,3 24,4±0,2 21,5±0,4 

Мозговые вещество 5,7±0,3 4,5±1,1 5,1±0,3 4,5±0,2 

ВПП - - - 1,3±0,1 

Междольковые септы - - - 1,4±0,1 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
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Количество клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса 1-го зрелого возраста г. Кара-Балта 

проявляется почти полным отсутствием лимфобластов. В отличие от г. Бишкек 

и от предыдущей возрастной группы тельца Гассаля и макрофаги перестали 

выявляться. Внутридольковые периваскулярные пространства и междольковые 

септы отсутствуют. Корковое вещество составляет всего 23,9 ± 0,3, а мозговое 

вещество - 4,5 ± 0,2. Часто встречаются атрофические дольки.    

Таким образом, инволюционный процесс имеет место во всех группах, но 

наиболее выражен в г. Кара-Балта и, несколько меньше, в г. Нарын. 

Во 2-м зрелом возрасте (г. Бишкек) тимус серо-желтоватого цвета. ДИ 

продольных размеров правой доли колеблется от 10,8 см до 12,0 см (Ме – 11,1 ± 

0,03 см), левой доли – от 9,0 см ± 12,0 см (Ме - 10,5 ± 0,07 см). ДИ поперечных 

размеров правой доли в пределах от 1,4 см до 1,7 см (Ме - 1,5 ± 0,06 см), левой - 

от 1,9 см до 2,4 см (Ме – 2.1 ± 0,03 см). ДИ толщины правой доли в диапазоне 

от 0,4 см до 1,0 см (Ме – 0,7 ± 0,001 см), левой доли от 0,2 см до 0,9 см (Ме – 

0,7 ± 0,001 см). Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне 

вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,8 ± 0,001 см выше её. Граница 

правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит 

за пределы тела и рукоятки грудины в среднем (Ме) на 2,0 ± 0,003 см, слева в 

среднем (Ме) на 2,1 ± 0,04 см. 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Бишкек отмечается снижением 

всех клеток. При этом, макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые 

периваскулярное пространство и междольковые септы не выражены.  

Встречаются участки атрофии долек и увеличения зон жировой клетчатки 

(рисунок 3.2.53, 3.2.54).  
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Рисунок 3.2.53 ‒ Тимус второго зрелого возраста г. Бишкек. 1 - выраженное 

усиление соединительнотканного каркаса, 2 - атрофия дольки, истончение 

коркового слоя, 3 - разрастание жировой ткани. Окраска гемотоксилин-

эозином, х 400. 

 

Тимус во 2-м зрелом возрасте г. Кара-Балта серо-желтоватого цвета. ДИ 

продольных размеров правой доли составляет от 11,8 см до 12,0 см (Ме – 11,0 ± 

0,003 см), левой доли – от 9,0 см до 12,0 см (Ме - 9,0 ± 0,004 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли в районе от 1,4 см до 1,7 см (Ме - 1,3 ± 0,06 

см), левой - от 1,9 см до 2,4 см (0,7 ± 0,001 см). ДИ толщины правой доли 

колеблется от 0,4 см до 1,0 см (Ме - 0,8 ± 0,009 см), левой доли равен – 0,5 ± 

0,001 см. Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки 

рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,8 ± 0,007 см выше её. Граница правой 

доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за 

пределы тела и рукоятки грудины в среднем (Ме) на – 1,9 ± 0,003 см, слева в 

среднем на 2,1 ± 0,001 см. 
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Рисунок 3.2.54 ‒ Тимус второго зрелого возраста г. Бишкек. 1 - атрофия, 

уменьшение размеров дольки, 2 - тельца Гассаля больших размеров, врастание 

соединительнотканных волокон. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Кара-Балта характеризуются 

снижением числа клеток. Тельца Гассаля и макрофаги не выявляются. В этой 

же группе впервые отмечено, что внутридольковое периваскулярное 

пространство и междольковые септы отсутствуют. Корковое вещество 

составляет 18,8±0,3 (рисунок 3.2.55, 3.2.56).  
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Рисунок 3.2.55 ‒ Тимус второго зрелого возраста, г. Кара-Балта. 1- атрофия 
железы, 2 - островки лимфоидной ткани среди соединительной ткани.                 

Окраска гемотоксилин-эозином, х 400. 
 

 

Рисунок 3.2.56 ‒ Тимус второго зрелого возраста, г. Кара-Балта. 1 - 
кровоизлияния в строму железы. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

Во втором зрелом возрасте г. Кара-Балта макрофаги, тельца Гассаля, 

внутридольковое периваскулярное пространство и междольковые септы не 

определяются. Встречаются значительные зоны атрофии долек и развитие 

жировой клетчатки.    
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Во 2-м зрелом возрасте г. Чолпон-Ата тимус серо-желтоватого цвета. 

Продольные размеры правой доли Находятся в районе от 10,8 см до 11,0 см (Ме 

– 9,0 ± 0,03 см), левой доли – от 8,0 см до 11,0 см (Ме – 9,7 ± 0,01 см). ДИ 

поперечных размеров правой доли колеблется от 1,4 см до 1,8 см (Ме – 1,4 ± 

0,004 см), левой - от 1,9 см до 2,4 см (Ме – 2,0 ± 0,01 см). ДИ толщины правой 

доли составляет от 0,4 см до 1,0 см (Ме – 0,6 ± 0,05 см), левой доли Ме – 0,6 ± 

0,06 см. Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки 

рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,7 ± 0,04 см выше её. Граница правой 

доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за 

пределы тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 2,0 ± 0,2 см, слева 

в среднем (Ме) на 2,2 ± 0,03 см. 

Динамике клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Чолпон-Ата проявляется 

снижением макрофагов, телец Гассаля, внутридольковое периваскулярное 

пространство и междольковые септы местами не определяются.  Встречаются 

зоны атрофии долек и жировые включения (риунок 3.2.57).    

 

Рисунок 3.2.57 ‒ Тимус второго зрелого возраста, г. Чолпон-Ата. 1 - 

атрофия дольки, истончение коркового слоя, 2 - разрастание жировой ткани. 

Окраска гемотоксилин-эозин, х 380. 

Тимус 2-го зрелого возраста (г. Нарын) серо-желтоватого цвета.  ДИ 

продольных размеров правой доли составляет от 10,7 см до 11,1 см (Ме – 9,5 ± 
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0,3 см), левой доли – от 9,0 см до 11,0 см (Ме – 10,9 ± 0,04 см). ДИ поперечных 

размеров правой доли колеблется от 1,5 см до 1,8 см (Ме – 1,3 ± 0,01 см), левой 

- от 1,9 см до 2,6 (Ме – 2,0 ± 0,04 см). ДИ толщины правой доли в районе от 0,4 

см до 1,0 см (Ме – 0,7 ± 0,03 см), левой доли в среднем (Ме) – 0,6 ± 0,001 см. 

Верхняя граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем (Ме) на 0,7 ± 0,009 см выше её. Граница правой доли 

обычно несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы 

тела и рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,8 ± 0,06 см, слева в 

среднем (Ме) на 2,0 ± 0,2 см. 

Клеточные популяции в единице условной площади коркового вещества 

дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Нарын снижены. Макрофаги, тельца 

Гассаля, внутридольковые периваскулярные пространства и междольковые 

септы не везде визиализируются.  Встречаются атрофия долек и зоны жировой 

клетчатки, истончение коркового слоя (рисунок 3.2.58). 

 

Рисунок 3.2.58 ‒ Тимус второго зрелого возраста, г. Нарын. 1- атрофия дольки, 

истончение коркового слоя, 2 - небольшие лимфоидные скопление среди 

жировой клетчатки. Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 
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Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Бишкек отмечается снижением 

всех клеток. При этом, макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые 

периваскулярное пространство и междольковые септы не выражены.  Корковое 

вещество составляет 18,9 ± 0,3.  Встречаются участки атрофии долек и 

увеличения зон жировой клетчатки (таблица 3.2.9). 

 

Таблица 3.2.9 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса во втором зрелом возрасте 

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m   
Лимфобласты 9,4±0,2 4,6±0,3 13,6±0,2 3,4±0,2 
Средние лимфоциты 15,6±0,2 18,8±0,2 12,8±0,4 17,1±0,4 
Малые лимфоциты  100,9±7,4 105,9±8,1 92,9±5,6 81,3±5,7 
Апоптозные тела 21,3±0,4 21,7±1,0 21,2±0,3 10,1±0,8 
Митозы 12,4±0,1 34,4±0,1 9,0±0,2 22,8±0,2 
Макрофаги - - - - 
Тельца Гассаля - - - - 
Общее количество клеток  169,6±8,3 90,2±9,7 158,5±6,7 104,7±7,3 
Стереометрическая характеристика тимуса во втором зрелом возрасте (М±m) 
в % 
Корковые вещество 18,9±0,3 20,4±1,3* 18,8±0,3+ 16,7±0,2+ 

Мозговые вещество 2,9±0,3 3,7±0,5 2,6±0,3 2,6±0,2 
ВПП - - - - 
Междольковые септы - - - - 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 
Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса 2-го зрелого возраста г. Кара-Балта характеризуются 

снижением числа клеток. Тельца Гассаля и макрофаги не выявляются. В этой 

же группе впервые отмечено, что внутридольковое периваскулярное 
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пространство и междольковые септы отсутствуют. Корковое вещество 

составляет 16,7±0,3. 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса во втором зрелом возрасте характеризуется 

тенденцией к сглаживанию показателей для всех групп. 

У лиц пожилого возраста г. Бишкек продольные размеры правой доли 

стали составлять от 10,0 см до 12,0 см (Ме - 10,5 ± 0,02 см), левой доли – от 

10,0 см до 14,0 см (Ме – 9,5 ± 0,4 см). ДИ поперечных размеров правой доли 

оказались в районе от 1,4 см до 1,8 см (Ме - 1,4 ± 0,01 см), левой - от 1,8 см до 

2,4 см (Ме – 2,0 ± 0,07 см). ДИ толщины правой доли находится в диапазоне от 

0,3 см до 1,0 см (Ме - 0,65 ± 0,002 см), левой доли - 0,6 ± 0,07 см. Верхняя 

граница вилочковой железы располагается на уровне вырезки рукоятки 

грудины в среднем (Ме) на 0,6 ± 0,05 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0.007 см, слева в среднем 

(Ме) на 2,1 ± 0,04 см. 

У пожилых лиц г. Бишкек вилочковая железа приобретает неоднородное 

строение вследствие возрастной инволюции. В пожилом возрасте апоптозные 

тела, митозы макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые периваскулярное 

пространство и междольковые септы не выражены.  У пожилых падает число 

лимфоцитов и другие клетки в тимусе. В паренхиме преобладает жировая ткань 

вместе с соединительной тканью. В пожилом возрасте железа большей частью 

представлена жировой тканью и тонкими, беспорядочно разбросанными 

тяжами паренхимы (рисунок 3.2.59). Сосудистая сеть представлена 

крупнокалиберными артериями и венами. 
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Рисунок 3.2.59 ‒ Тимус пожилого возраста г. Бишкек. 1 - атрофия дольки,              

2 - лимфоидные скопление среди жировой ткани. Окраска гемотоксилин-

эозином, х 380. 

 

В пожилом возрасте (г. Кара-Балта) ДИ продольных размеров правой 

доли составил от 8,0 см до 14,8 см (Ме - 9,5 ± 0,04 см), левой доли – от 10,1 см 

до 14,0 см (Ме – 8,9 ± 0,03 см). ДИ поперечных размеров правой доли был в 

районе от 1,3 см до 1,6 см (в среднем - 1,2 ± 0,07 см), левой - от 1,8 см до 2,4 см 

(Ме – 2,4 ± 0,01 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,3 до 0,9 см (Ме - 

0,7 ± 0,04 см), левой доли в среднем (Ме) 0,5 ± 0,002 см. Верхняя граница 

вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем 

(Ме) на 0,6 ± 0,009 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше 

левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: 

справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0,002 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,004 см, 

У пожилых лиц г. Кара-Балта железа приобретает более выраженное 

неоднородное строение, чем в г. Бишкек, вследствие возрастной инволюции 

(рисунок 3.2.60). В этой группе, также как и в других, апоптозные тела, митозы 
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макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковое периваскулярное пространство и 

междольковые септы не определяются.  

 

Рисунок 3.2.60 ‒ Тимус пожилого возраста г. Кара-Балта. 1 - атрофия дольки, 

истончение коркового слоя, 2 - разрастание жировой ткани.                          

Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

В пожилом возрасте (г. Кара-Балта) падает число лимфоцитов и других 

клеток в тимусе. В паренхиме преобладает в основном жировая ткань вместе с 

соединительной тканью. Таким образом, у пожилых железа приобретает 

неоднородное строение вследствие возрастной инволюции.  

У пожилых г. Чолпон-Ата ДИ продольных размеров правой доли 

колеблется от 8,2 см до 18,0 см (Ме - 8,9 ± 0,6 см), левой доли – от 8,9 см до 

14,1 см (Ме – 9,5 ± 0,2 см). ДИ поперечных размеров правой доли составляет от 

1,3 см до 1,9 см (Ме - 1,3 ± 0,02 см), левой - от 1,8 см до 2,5 см (Ме – 1,9 ± 0,03 

см). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,4 см до 1,0 см (Ме - 0,65 ± 0,001 

см), левой доли в среднем (Ме) - 0,5 ± 0,07 см. Верхняя граница вилочковой 

железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем (Ме) на 0,6 ± 

0,04 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя 

граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины в среднем (Ме) 

на 1,3 ± 0,05 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,005. 



160 
 

У пожилых лиц г. Чолпон-Ата железа приобретает неоднородное 

строение вследствие возрастной инволюции. Очень редко встречаются 

апоптозные тела, митозы макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые 

периваскулярное пространство и междольковые септы. Корковое вещество 

всего составляет 18,4±0,1, а мозговое вещество - 2,7±0,3.  В паренхиме 

преобладает жировая ткань вместе с соединительной тканью. В этот период 

дольки уменьшаются до узких тяжей и полос (рисунок. 3.2.61).  

 

Рисунок 3.2.61 ‒ Тимус пожилого возраста (г. Чолпон-Ата). 1 - атрофия дольки, 

истончение коркового слоя, 2 – макрофаги, 3 - эпителиальные клетки.                 

Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

У пожилых г. Нарын ДИ продольных размеров правой доли колеблется от 

8,9 см до 14,7 см (Ме - 9,0 ± 1,2 см), левой доли – от 10,2 см до 19,0 см (Ме– 

10,0 ± 0,9 см). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется от 1,4 см до 

1,8 см (Ме - 1,2 ± 0,01 см), левой - Ме 2,0 ± 0,04 см. Толщина правой доли 

составляет - 0,65 ± 0,002 см, левой доли - 0,6 ± 0,001 см. Верхняя граница 

вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем 

(Ме) на 0,6 ± 0,009 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше 

левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: 
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справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0,2 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,03. Тимус 

пожилого возраста г. Нарын также приобретает неоднородное строение 

вследствие возрастной инволюции (рисунок 3.2.62).  

 

 

Рисунок 3.2.62 ‒ Тимус пожилого возраста г. Нарын. 1- атрофия дольки, 

истончение коркового слоя, 2 - лимфоидные клетки, 3 - разрастание жировой 

ткани. Окраска гемотоксилин-эозином, х 200. 

 

В пожилом возрасте апоптозные тела, митозы макрофаги, тельца Гассаля, 

внутридольковые периваскулярное пространство и междольковые септы 

определяются не часто.  Корковое вещество составляет всего 18,7±0,2, а 

мозговое вещество составляет 2,6±0,3 (таблица 3.2.10).  

Таким образом, тимус во всех группах приобретает неоднородное 

строение вследствие возрастной инволюции. У пожилых падает число 

лимфоцитов и других клеток в тимусе. В паренхиме преобладает жировая ткань 

вместе с соединительной тканью. Динамика клеточных показателей в единицу 

условной площади коркового вещества дольки тимуса у лиц пожилого возраста 

характеризуется, практически одинаковыми показателями во всех исследуемых 

группах в содержании лимфобластов средних и малых лимфоцитов. При этом, 
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отсутствуют в поле зрения апоптозные тела, макрофаги, тельца Гасселя, нет 

явлений митоза. 
 

Таблица 3.2.10 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса пожилого возраста 

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m   
Лимфобласты 5,2±0,2 2,9±0,3 11,9±0,3 3,1±0,2 
Средние лимфоциты 12,3±0,1 10,4±0,1 14,7±0,2 14,5±0,1 
Малые лимфоциты  73,5±0,9 54,5±0,9 73,1±0,9 52,1±0,9 
Апоптозные тела - - - - 
Митозы - - - - 
Макрофаги - - - - 
Тельца Гассаля - - - - 
Общее количество клеток  102,5±1,2 70,3±1,3 99,7±1,4 90,3±1,2 

Стереометрическая характеристика тимуса пожилого возраста (М±m) в % 

Корковые вещество 18,7±0,2 18,7±0,2 18,4±0,1 12,8±0,3 

Мозговые вещество 2,6±0,3 2,7±0,3 2,2±0,1 2,1±0,1 
ВПП - - - - 
Междольковые септы - - - - 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 

В результате исследования установлено, что тимус старческого возраста  

желто-серого цвета, мягкой консистенции.  

В старческом возрасте ДИ продольных размеров правой доли был в 

диапазоне от 9,0 см до 13,0 см (Ме - 10,5 ± 1,2 см), левой доли – от 9,6 см до 

14,0 см (Ме – 10,0 ± 0,9 см). ДИ поперечных размеров правой доли оказался в 

рамках от 1,3 см до 1,8 см (Ме - 1,4 ± 0,02 см), левой - от 1,8 см до 2,4 см (Ме – 

2,0 ± 0,09 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,4 см до 1,0 см (Ме - 0,6 

± 0,01 см), Ме левой доли - 0,6 ± 0,001 см. Верхняя граница вилочковой железы 

находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем на 0,6 ± 0,007 см 

выше её. Граница правой доли обычно несколько выше левой. Нижняя граница 
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железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины в среднем (Ме) на 1,3 ± 

0,004 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,001 см. 

У лиц старческого возраста г. Бишкек железа приобретает неоднородное 

строение вследствие возрастной инволюции. В пожилом возрасте апоптозные 

тела, митозы макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые периваскулярное 

пространство междольковые септы не определяются, резко падает число 

лимфоцитов и другие клетки в тимусе. В паренхиме преобладает жировая ткань 

вместе с соединительной тканью. В этот период дольки уменьшаются до узких 

тяжей и полос (рисунок 3.2.63).  
 

 
 

Рисунок 3.2.63 ‒ Тимус старческого возраста (г. Бишкек). 1 – атрофия,                 

2 - островки лимфоидной ткани среди жировой ткани. Увеличена 

соединительная ткань, замещена жировой тканью (3). Окраска гемотоксилин-

эозином, х 380. 

 

У лиц старческого возраста г. Кара-Балта ДИ продольных размеров 

правой доли колеблется от 9,0 см до 13,6 см (Ме - 10,5 ± 1,2 см), левой доли – 

от 18,8 см до 12,0 см (Ме – 8,9 ± 0,9 см). ДИ поперечных размеров правой доли 

колеблется от 1,3 см до 1,7 см (Ме - 1,0 ± 0,02 см), левой - от 1,7 см до 2,4 см 



164 
 

(Ме – 1,7 ± 0,004 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,3 до 1,2 см (Ме 

- 0,7 ± 0,001 см), левой доли от 0,4 см до 0,7 см (Ме 0,4 ± 0,006 см). Верхняя 

граница вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в 

среднем (Ме) на 0,6 ± 0,002 см выше её. Граница правой доли обычно 

несколько выше левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и 

рукоятки грудины: справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0,003 см, слева в среднем 

(Ме) на 2,1 ± 0,02 см. У пожилых лиц г. Кара-Балта железа более выражено 

приобретает неоднородное строение, вследствие возрастной инволюции 

(рисунок 3.2.64). 

 

Рисунок 3.2.64 ‒  Тимус старческого возраста, г. Кара-Балта. 1- увеличена 

соединительный ткань, замещена жировой тканью, 2 - атрофия дольки, 

истончение коркового слоя. Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 

 

Апоптозные тела, митозы макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые 

периваскулярное пространство и междольковые септы не определяются, 

значительно падает число лимфоцитов и других клеток в тимусе. В паренхиме, 

в основном, жировая ткань вместе с развитой соединительной тканью. В этот 

период дольки уменьшаются до узких тяжей и полос. 

В старческом возрасте у лиц г. Чолпон-Ата ДИ продольных размеров 
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правой доли в районе от 8,9 см до 15,0 см (Ме - 9,0 ± 2,1 см), левой доли – от 

9,0 см до 12,1 см (Ме – 9,5 ± 0,7 см). ДИ поперечных размеров правой доли 

колеблется от 1,2 см до 1,8 см (Ме - 1,9 ± 0,02 см), левой - от 1,8 см до 2,5 см 

(Ме – 1,9 ± 0,09 см). ДИ правой доли составляет от 0,4 см до 1,0 см (Ме - 0,6 ± 

0,003 см), левой доли от 0,3 см до 0,8 см (Ме - 0,6 ± 0,007 см). Верхняя граница 

вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем 

(Ме) на 0,6 ± 0,005 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше 

левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: 

справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0,002 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,005 см. 

В старческом возрасте (г. Чолпон-Ата) железа приобретает неоднородное 

строение вследствие возрастной инволюции. Апоптозные тела, митозы 

макрофаги, тельца Гассаля, внутридольковые периваскулярное пространство и 

междольковые септы не определяются. В паренхиме преобладает жировая 

ткань вместе с соединительной тканью. В этот период дольки уменьшаются до 

узких тяжей и полос (рисунок 3.2.65).   

 

 

Рисунок 3.2.65 ‒ Тимус старческого возраста, г. Чолпон-Ата. 1 - атрофия 

дольки, истончение коркового слоя, 2 - разрастание жировой ткани,                   

3 - дегенировавщие тельца Гассаля. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

У людей старческого возраста г. Нарын продольные размеры правой доли 
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колеблются от 8,6 см до 12,7 см (Ме - 9,0 ± 1,5 см), левой доли – от 10,2 см до 

14,0 см (Ме – 10,0 ± 0,6 см). ДИ поперечных размеров правой доли колеблется 

от 1,1 см до 1,8 см (Ме - 1,2 ± 0,02 см), левой - от 1,8 см до 2,4 см (Ме – 2,0 ± 

0,003 см). ДИ толщины правой доли колеблется от 0,4 см до 1,1 см (Ме - 0,6 ± 

0,007 см), левой доли в среднем (Ме) - 0,6 ± 0,002 см. Верхняя граница 

вилочковой железы находится на уровне вырезки рукоятки грудины в среднем 

(Ме) 0,6 ± 0,005 см выше её. Граница правой доли обычно несколько выше 

левой. Нижняя граница железы выходит за пределы тела и рукоятки грудины: 

справа в среднем (Ме) на 1,3 ± 0,02 см, слева в среднем (Ме) на 2,1 ± 0,03 см. 

 У людей старческого возраста г. Кара-Балта железа также приобретает 

неоднородное строение, вследствие возрастной инволюции (рисунок 3.2.66, 

3.2.67, 3.2.68). 

 

 

Рисунок 3.2.66 ‒ Тимус старческого возраста, г. Нарын. 1- атрофия железы,             

2 - грубоволокнистая соединительная ткань. Окраска гемотоксилин-эозином,           

х 1000. 

 



167 
 

 

Рисунок 3.2.67 ‒ Тимус старческого возраста, г. Нарын. 1 – атрофия,                   

2 - клеточный состав, 3- макрофаги. Окраска гемотоксилин-эозином, х 1000. 

 

 

Рисунок 3.2.68 ‒  Тимус старческого возраста, г. Нарын. 1- увеличение 

соединительной ткани, замещена жировой тканью, 2 - атрофия дольки, 

истончение коркового слоя, 3 - разрастание жировой ткани. Окраска 

гемотоксилин- эозином, х 200. 

 

Динамика клеточных популяций в единице условной площади коркового 

вещества дольки тимуса старческого возраста напоминает картину пожилого 

возраста. Также во всех группах показатели находятся на одном уровне     (таблица 

3.2.11). При этом не видно явлений апоптоза, митозов клеток, отсутствуют 
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макрофаги и тельца Гассаля. Уменьшено общее количество клеток в корковом и 

мозговом веществе тимуса. 

У людей пожилого и старческого возраста доля функционально активной 

ткани тимуса уже минимальная, а в старческом возрасте (75+) она практически 

отсутствует. Тимус заполнен твердой соединительной тканью (липофиброз), 

сохраняя лишь небольшое количество лимфоидной ткани. 

В старческом возрасте кора практически исчезает, мозговое вещество 

становится диффузным и редко распознаваемым. 

Лимфоциты в оставшихся участках редуцированы, что приводит к снижению 

производства новых Т-лимфоцитов. Количество и размеры Гассалевых телец 

меняются. Резкое снижение количества эпителиальных клеток. 

 Преобладание фибробластов, жировых клеток и остатков соединительной 

ткани. 
 

 Таблица 3.2.11 ‒ Динамика клеточных популяций в единице условной площади 

коркового вещества дольки тимуса старческого возраста 

Клеточные популяции 
г. Бишкек 

г. Кара-
Балта 

г. Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M± m M± m M± m M± m 
Лимфобласты 3,4±0,2 1,8±0,3 8,1±0,3 2,2±0,3 
Средние лимфоциты 10,7±0,3 8,9±0,2 12,6±0,3 10,0±0,4 
Малые лимфоциты  64,7±0,7 56,7±1,2 63,5±0,7 60,1±0,5 
Апоптозные тела - - - - 
Митозы - - - - 
Макрофаги - - - - 
Тельца Гассаля - - - - 
Общее количество клеток  89,8±0,4 62,4±1,7 84,2±1,3 73,1±1,2 

Стереометрическая характеристика тимуса старческого возраста (М±m) в % 

Корковые вещество 16,2±0,1 16,3±0,1 15,5±0,1 12,2±0,2 

Мозговые вещество 2,3±0,1 2,3±0,1 2,0±0,0 2,0±0,0 
ВПП - - - - 
Междольковые септы - - - - 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
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Таким образом, патогенез изменения тимуса в старческом возрасте связан со 

снижением секреции гормонов тимуса (тимозина, тимопоэтина). Замедляется 

процесс миграции и дифференцировки стволовых клеток из костного мозга в 

тимус. Как известно, старение связано и с особенностями питания в этом возрасте 

(состояние зубов, ЖКТ, печени и т.д.), помимо влияния негативных экологических 

факторов, которые усугубляет дегенеративные процессы в тимусе. 

 

3.3 Состояние иммунной системы у лиц с новорожденного до 

старческого возраста, проживающих в различных климато-экологических 

условиях Кыргызстана 

 

Необходимо отметить, что старт дифференциации и миграции клеток 

костного мозга в значительной мере зависит от воздействия внешней среды, а 

не только от генетической программы. 

В контексте анализа показателей клеток костного мозга изучено и 

состояние иммунной системы у лиц различного возраста, проживающих в 

различных климато-географических и экологических условиях. 

В частности, анализ фенотипа субпопуляции Т-хелперов, 

представленными СД3 показал, что из четырех исследуемых групп, уровень 

этих клеток характеризуется более высокими значениями для г. Бишкек и 

низкими для г. Кара-Балта, остальные две группы имели схожие результаты 

(рисунок 3.3.1).  
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Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта 
 

Рисунок 3.3.1 – Состояние иммунной системы у новорожденных. 

 

TCR-CД3 – находящиеся на мембране Т-лимфоцитов влияют на развитие 

приобретенного иммунитета, в частности, важна их роль в активации и 

положительной селекции СД4 и СД8- Т-клеток. В данном случае, если количество 

Т-хелперов (СД4+) находится у всех обследуемых на одном уровне, как в данном 

случае, то концентрация цитотоксических лимфоцитов (СД8+) для группы 

умерших новорожденных, также проявляется низкими величинами. 

Анализ степени корреляции (r) Т-лимфоцитов и Т-хелперов с созревающими 

клетками костного мозга не выявил достоверной зависимости между ними (Р ≥ 

0,05) для г. Бишкек. У новорожденных г. Чолпон-Ата она достоверна между Т-

лимфоцитами и лимфоцитами костного мозга (r = - 0,67) и костномозговыми 

индексами нейтрофилов (r = - 0,69), имея отрицательное значение.  

0

28,5
12,5

17,5
17,0

6,5 1,69

0

146,5

0

35 1,8
1,57

0

20,5* 11,5
15,0 8,5*

6,0 1,63

0

127,5*

0

33,5 1,75 0,59

24,5+ 14,0+ 15,0 9,5* 7,0 1,67

0

144,5+

0

34,5 1,85

0,79*

25,5+ 14,0+ 16,5 10,5* 6,5 1,63 145,5+ 35,5 1,65* 1,6*

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

И
м

м
ун

н
ы

й
 с

та
ту

с 
су

бп
оп

ул
яц

и
и

 
ли

м
ф

оц
и

то
в 

(Р
И

Ф
)

Т
-л

и
м

ф
оц

и
ты

 (
CD

3+
),

%

В
-л

и
м

ф
оц

и
ты

 (
CD

 1
9+

),
%

Т
-х

ел
п

ер
ы

 (
CD

4+
),

%

Ц
и

то
то

кс
и

че
ск

и
е 

ли
м

ф
оц

и
ты

  
(C

D
8+

),
 %

N
K

-к
ле

тк
и

 (
CD

 1
6+

),
 %

И
Р

И

Гу
м

ор
ал

ьн
ое

 з
ве

н
о 

и
м

м
ун

и
те

та

Гу
м

ор
ал

ьн
ое

 з
ве

н
о 

и
м

м
ун

и
те

та
  

Ц
И

К
, г

/л
М

ак
ро

ф
аг

ал
ъ

н
о-

ф
аг

оц
и

та
рн

ое
 

зв
ен

о 
и

м
м

ун
и

те
та

Ф
П

 (
н

ей
тр

оф
и

ло
в)

,%

Ф
Ч

 (
н

ей
тр

оф
и

ло
в)

,%

И
Ф

И
,%

Состояние иммунной системы  новорожденных

г. Нарын

г. Чолпон-Ата

г. Кара-Балта

г. Бишкек



171 
 

Для всех групп отмечена положительная корреляция средней степени (r = 

0,57 – 0,57) СД3+ с моноцитами костного мозга. 

Уровень натуральных киллеров (СД16+) не имел достоверной разницы 

между группами, также как и ИРИ. Состояние гуморального иммунитета, исходя из 

содержания В-лимфоцитов (СД19+), проявляется для всех групп однообразными 

показателями, в то же время, судя по ЦИК, наиболее низкие значения характерны 

для группы новорожденных г. Кара-Балта (Р ≤ 0,05). 

Анализ показателей макрофагально-фагоцитарного звена иммунитета, в 

частности, таких показателей как фагоцитарные показатели и число нейтрофилов 

имеют примерно одинаковый уровень для всех групп, за исключением ИФИ, 

который был снижен у умерших новорожденных г. Кара-Балта и г. Чолпон-Ата в 

сравнении с г. Бишкек (Р < 0,05) (таблица 3.23). 

Таким образом, состояние иммунной системы у новорожденных детей всех 

анализируемых групп, находятся примерно на одном уровне, хотя и имеют 

различия по отдельным показателям для г. Кара-Балта. 

Рассматривая показатели иммунной системы детей грудного возраста (10 дн 

– 1 год), можно отметить характерную закономерность – все показатели иммунной 

системы для группы из г. Кара-Балта проявляются сниженными значениями (от 

тенденции до статистически достоверных отклонений), а для г.Бишкек более 

высокими, в сравнении с остальными тремя группами (рисунок 3.3.2). 

Процессы фагоцитоза являются первым звеном в формировании 

неспецифической резистентности организма и являются ключом в построении 

иммунологической защиты. 

Так, для группы из г. Кара-Балта характерны более низкие показатели уровня 

СД3+, СД4+ и СД8+, СД16+ (Р<0,05) – т.е. формируется картина 

иммунодефицитного состояния со стороны клеточного иммунитета, учитывая, что 

вышеперечисленные показатели, в некоторых случаях, почти в два раза ниже 

значений других, сравниваемых групп. 
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Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 

Рисунок 3.3.2 – Показатели иммунной системы у грудных детей в различных 

регионах Кыргызской Республики. 

 

В данном случае важно, что СД3+ является как бы направляющим 

интегральным показателем Т-клеточного звена иммунитета. В результате, 

уменьшение СД3+ негативно отражается на главных регуляторных клетках 

иммунного ответа (СД4+) и соответственно на эффекторных лимфоцитах (СД8+) и 

естественных киллерах (СД16). 

Аналогичная динамика характерна и для показателей гуморального 

иммунитета – снижены уровни В-лимфоцитов (СД19+), ЦИК (Р < 0,05). 

Для детей грудного возраста г. Бишкек ряд показателей выше, чем в других 

группах – так, наблюдаются более высокие значения уровня Т-лимфоцитов, 

цитотоксических лимфоцитов, натуральных киллеров (СД16+). Однако, размах 

показателей, в сторону увеличения, не так выражен, как особенность динамики 

снижения, для грудных детей с г. Кара-Балта. 
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В этой же группе реакция показателей гуморального иммунитета, по уровню 

ЦИК также уступает показателям группы детей г. Нарын и г. Чолпон-Ата. 

Учитывая, что основной синтез иммунных клеток происходит в костном 

мозге, анализ корреляционных взаимоотношений показывает, что средние степени 

отрицательной корреляции имеют место между уровнем СД3+ и базофилами (r = - 

0,6), СД4+ и лимфоцитами костного мозга (r = +0,57). 

Можно сделать вывод, в этом возрасте, к концу года жизни формирование 

иммунной системы у детей г. Кара-Балта не соответствует темпам созревания в 

других группах. Налицо явления клеточного и гуморального иммунодефицита. 

При этом надо учитывать, что в этот период (4-6 мес.) происходит утрата 

материнских антител, а синтез собственных, ограничен возрастом. Все это, в итоге, 

влияет на заболеваемость и смертность детей в данном возрасте. 

В какой-то степени более низкие темпы формирования иммунной системы 

имеют место и у детей г. Нарын, тогда как дети г. Бишкек и г. Чолпон-Ата – 

схожими показателями. 

Судя по таблице все клеточные показатели у детей г. Кара-Балта выше по 

количеству других групп. Так, увеличено количество лимфоцитов, средних и малых 

лимфоцитов (Р<0,05) по отношению к другим группам. Увеличено общее 

количество клеток.  

У детей грудного возраста в отличие от новорожденных показатели костного 

мозга изменились в виде увеличения уровня эритробластов и других созревающих 

клеток, практически во всех группах. Интересно, что эритроидный рост 

превалировал по своим значениям именно в группе детей г. Кара-Балта. 

Со стороны белого ростка костного мозга характерно снижение количества 

клеток на всех этапах генерации. 

Известно, сто созревание Т-лимфоцитов происходит в тимусе. У детей 

грудного возраста темпы созревания тканей тимуса в основном проходят без 

особенностей, за исключением детей г. Кара-Балта, где имеет место утолщение 

стенок сосудов и начальные явления склерозирования. 
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В раннем детстве, в возрасте 1-2 года формируются значительные отличия в 

показателях иммунной системы, зависящие от места проживания – т.е. климато-

географических и экологических условий. Практически все показатели, как 

клеточного, так и гуморального звена иммунитета у детей, проживающих в г. Кара-

Балта характеризуются низкими значениями (рисунок 3.3.3). 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта 
 

Рисунок 3.3.3 – Состояние иммунной системы у детей раннего детства в 

различных регионах Кыргызской Республики. 

 

Так, в этой группе имеется тенденция к снижению Т-лимфоцитов (СД3+) и         

Т-хелперов (СД4+), (Р ≥ 0,05). Уровень цитотоксических лимфоцитов уменьшился 

более чем в два раза (Р ≤ 0,05) в сравнение с другими группами (рисунок 3.3.3). 

Снижение популяций Т-лимфоцитов хелперов и СД8+ свидетельствует о 

продолжающемся формировании иммунодефицитного состояния с угрозой 

развития заболеваний, вызванных оппортунистической инфекцией. Напомним, что 

аналогичные, хотя и менее выраженные изменения, имели место уже у детей 

грудного возраста. 
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 В раннем детстве, у детей также снижена и функция гуморального 

иммунитета. Отмечается уменьшение в два раза уровня В-лимфоцитов (СД19+) (Р ≤ 

0,05), с одновременным снижением циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). 

По другим группам показатели иммунной системы достоверно не 

отличаются между собой в этом возрасте. Можно лишь отметить несколько более 

высокие цифры показателей СД3+, СД19+ - в группах г. Бишкек, и также, в г. 

Чолпон-Ата (СД19+). 

Со стороны макрофагиально-фагоцитарного звена иммунитета у детей г. 

Кара-Балта отмечаются относительно низкие значения фагоцитарного показателя 

нейтрофилов (ФП) (Р ≥ 0,05) и достоверно сниженный интегральный индекс (Р ≤ 

0,05), что влияет на резистентность организма к любого рода инфекциям и 

ответного запуска иммунологических реакций (таблица 3.3.4). 

Таким образом, возраст 1-2 года характеризуется для детей из г. Кара-Балта 

относительным иммунодефицитным состоянием, проявляясь замедленными 

темпами созревания иммунной системы. 

Анализ корреляционных взаимоотношений выявляет отрицательную 

корреляцию средней степени между СД8+ и нормоцитами оксифильными костного 

мозга (r=0,65) для группы детей г. Кара-Балта. СД3+ и СД4+ имеют 

положительную корреляцию у детей г. Кара-Балта с уровнем бластов (r = 0,59) и 

лимфоцитами (r = 0,62) белого ростка костного мозга. 

Со стороны белого ростка костного мозга относительную его активацию, в 

виде роста показателя гранулоцитарного ростка и количества сегментоядерных 

клеток у детей г. Кара-Балта. В группе детей г. Бишкек все показатели находятся в 

границах физиологической нормы, тогда как у детей г. Нарын снижены, в 

частности, уровень миелоцитов, метамиелоцитов, палочкоядерных клеток и, как 

итог, гранулоцитарный росток.  

Морфология тимуса во всех группах имеет однотипную картину, за 

исключением детей г. Кара-Балта, где начинают проявляться элементы 

склерозирования соединительно-тканного каркаса по ходу сосудов, нарушения 

микроциркуляции в них. 
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Характерна картина снижения активности иммунной системы в виде 

относительного иммунодефицита со стороны клеточного и гуморального 

иммунитета. 

В возрасте «первое детство» (3-7 лет) происходит выравнивание 

иммунологических показателей во всех группах (рисунок 3.3.4).  

Отсутствует заметная статистическая разница в показателях клеточного и 

гуморального иммунитета. При этом, отмечено относительно небольшое 

увеличение Т-лимфоцитов (СД3+) в группе г. Кара-Балта (Р ≤ 0,05), также как и 

показателей гуморального иммунитета у детей г. Бишкек, которые характеризуются 

более высокими уровнями ЦИК, и низкими значениями для г. Кара-Балта. 

 

 
Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта 
 

Рисунок 3.3.4 – Состояние иммунной системы у детей первого детства в 

различных регионах Кыргызской Республики. 
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Показатели состояния макрофагально-фагоцитарной системы иммунитета у 

обследуемых групп не имеют существенной разницы между собой, за исключением 

более высокого, чем в других группах, ИФИ (Р ≤ 0,05) у детей г. Чолпон-Ата. 

У обследуемых в возрасте 8-12 лет (второе детство) показатели иммунной 

системы продолжают динамично меняться по мере взросления организма. Так, 

в сравнении с другими группами, у обследуемых из г. Кара-Балта показатели 

демонстрируют относительно низкие величины, при этом в большей степени 

это относится к гуморальному иммунитету. Так, если показатели клеточного 

иммунитета характеризуется лишь тенденцией к снижению уровня 

натуральных киллеров (СД16), в гуморальном звене иммунитета эти СД19+ и, 

более значительно, уменьшается уровень ЦИК (P < 0,03).Выражено снижается 

ФП и ФЧ нейтрофилов (Р < 0,02) интегральный фагоцитарный индекс по 

отношению к группе детей г. Бишкек (таблица 3.3.1).  
 

Таблица 3.3.1 ‒ Показатели иммунной системы у детей второго детства в 

различных регионах Кыргызской Республики 
 

Показатели г.Бишкек г.Кра-
Балта 

г.Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M±m M±m M±m M±m 
Иммунный статус субпопуляции лимфоцитов (РИФ) 

Т-лимфоциты (CD3+),% 48,3 ±3,2 43,3± 1,2 40,7± 1,3 49,5± 0,5 
В-лимфоциты (CD 19+),% 21,3 ±2,2 18,3± 2,3 19,7± 3,0 19,0±0,01 
Т-хелперы (CD4+),% 31,0 ±4,0 27,7 ±2,3 24,7 ±2,7 31,0±0,01 
Цитотоксические лимфоциты 
(CD8+), % 

21,3 ±0,9 18,0 ±2,1 16,3± 2,6 22,5 ±2,5 

NK-клетки (CD 16+), % 18,0 ±2,6 13,0± 2,1 11,3±1,5* 15,5 ±0,5 
ИРИ 1,24 ±0,2 1,7± 0,2 1,57± 0,2 1,4 ±0,2 
Гуморальное звено иммунитета 
ЦИК, г/л 108,0±8,5 89,7±7,4* 106,0±7,2 116,0 ±3,0 
Макрофагалъно-фагоцитарное звено иммунитета 
ФП (нейтрофилов),% 45,7± 1,7 36,3± 2,9 40,3± 3,7 44,0± 4,0 
ФЧ (нейтрофилов),% 2,4± 0,3 1,7± 0,1* 2,1± 0,1 2,3 ±0,09+ 
ИФИ,% 1,1± 0,02 0,6±0,05* 0,85± 0,1 1,1± 0,08 

 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
                        + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
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В остальных группах, между показателями нет достоверной разницы, 

хотя и наблюдаются своеобразные колебания показателей у детей г. Чолпон-

Ата, где происходит снижение показателей NK(СД16+) в сравнении с        

г. Бишкек.  

В подростковом возрасте для лиц, умерших в 13-16 лет в г. Кара-Балта, 

характерны критические изменения со стороны показателей иммунной 

системы. Надо отметить, что все показатели, как клеточного, так и 

гуморального иммунитета статистически достоверно снижены в сравнении с 

детьми других трех групп (Р < 0,05) (рисунок 3.3.5).  

 

 
Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 

                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта 
 

Рисунок 3.3.5 – Показатели иммунного статуса в подростковом возрасте в 

различных регионах Кыргызской Республики. 
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И так, можно отметить достоверное уменьшение уровня Т-лимфоцитов 

(СД3+) (Р ≤ 0,05). Снижен уровень СД8 и в 2-3 раза показатели NK-клеток (СД16+). 

Заметное падение демонстрируют и показатели гуморального звена иммунитета – 

уменьшен уровень В-лимфоцитов (СД19+), ЦИК и ФП, ФЧ нейтрофилов, с ИФИ (Р 

≤ 0,05) (таблица 3.27). В других – различия между показателями не достоверны (Р ≥ 

0,05). 

Итересно отметить, что в подростковом возрасте (г. Бишкек, г. Нарын) 

показатели иммунной системы выходят, примерно, на одинаковый уровень, что 

свидетельствует о незначительной роли в их состоянии, казалось бы, различающихся 

климатических особенностей этих регионов. 

К 17-21 годам, в юношеском возрасте происходит относительная стабилизация 

показателей иммунной системы г. Кара-Балта, которые сравниваются по своим 

параметрам с другими исследуемыми группами  (рисунок  3.3.6).  

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
                                 + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

Рисунок 3.3.6 - Состояние иммунной системы в юношеском возрасте в 

различных регионах Кыргызской Республики. 
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В то же время наблюдается активизация состояния иммунной системы в 

группе лиц г. Чолпон-Ата. Имеет место тенденция к росту Т-лимфоцитов 

(СД3+), Т-хелперов (СД4+) и натуральных киллеров (СД16+) (таблица 3.38). 

Ощутимо увеличивается ЦИК и уровень В-лимфоцитов (СД19+), что 

свидетельствует о перестройке иммунной системы в этом возрасте, в сторону 

активности гуморального аспекта иммунитета. Если сравнивать исследуемые 

показатели г. Бишкек, можно видеть, что в основном они ниже, чем в других 

группах, но находятся в границах возрастной нормы. В первом зрелом возрасте 

(в 22-35 лет) показатели иммунной системы начинают стабилизироваться, 

практически во всех группах (рисунок 3.3.7). 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
 

Рисунок 3.3.7 ‒ Состояние иммунной системы в первом зрелом возрасте в   

различных регионах Кыргызской Республики. 
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В первом зрелом возрасте у умерших лиц г. Кара-Балта отмечено 

снижение уровня цитотоксических лимфоцитов (СД8+) и NK(СД16+) в 

сравнении с г. Бишкек. Наиболее выраженные изменения наблюдаются у лиц г. 

Нарын, где статистически достоверно изменились показатели СД4+, СД8+, 

NK(СД16+), ЦИК, ФП, ФГ, ИФИ. В то же время, в сравнении с г. Бишкек эти 

показатели не выходят за рамки возрастной нормы, за исключением Т-хелперов 

(СД4+). 

Действительно СД4+ в норме составляет 30 - 50%, а у лиц г. Нарын 

средний показатель равен 25,0 ± 0,2 при Р ≤ 0,05. 

Во втором зрелом возрасте (36-60 лет) в показателях иммунной системы 

происходит относительное выравнивание во всех группах, независимо от места 

проживания и климато-экологических факторов. Установлено, что в г. Нарын, в 

этом возрасте, имело место повышение ЦИК (Р < 0,05) (таблица 3.3.2). 

 
Таблица 3.3.2 ‒ Состояние иммунной системы во втором зрелом возрасте в 

различных регионах Кыргызской Республики 

Показатели г.Бишкек г.Кра-
Балта 

г.Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M±m M±m M±m M±m 
Иммунный статус Субпопуляции лимфоцитов (РИФ) 

Т-лимфоциты(CD3+),% 56,0± 2,0 52,0± 2,0 52,5± 1,5 53,0 ±3,0 
В-лимфоциты 
(CD 19+),% 

26,5± 4,5 26,5± 4,5 25,0± 2,0 21,0± 0,1 

Т-хелперы (CD4+),% 24,5± 1,5 24,5± 1,5 23,5 ±1,5 25,5±1,5 
Цитотоксические 
лимфоциты (CD8+), % 

17,5± 0,5 15,5± 1,5 14,0 ±1,0*   15,5± 3,5 

NK-клетки (CD 16+), % 27,0 ±1,0 25,5± 0,5 28,0± 2,0 30,5± 0,5 
ИРИ 1,8± 0,3 1,58 ±0,06 1,33 ±0,1 1,71± 0,3 
Гуморальное звено иммунитета 

ЦИК, г/л 121,5± 24,5 134,5± 7,5 124,5± 0,5 165,0± 9,0* 

Макрофагалъно-фагоцитарное звено иммунитета 
ФП (нейтрофилов),% 45,0 ±4,0 44,5 ±1,0 44,5 ±1,0 44,5 ±1,0 
ФЧ (нейтрофилов),% 2,43 ±0,3 2,0± 0,01 2,0± 0,01 2,0± 0,01 
ИФИ,% 1,1 ±0,2 0,88± 0,02 0,88± 0,02 0,88± 0,02 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
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Если сравнивать показатели клеточного и гуморального иммунитета с 

общепринятыми показателями, то можно отметить занижение уровня 

показателя со стороны цитотоксических лимфоцитов (СД8+), ФП, ФГ и ИФИ 

во всех группах. В то же время обращает на себя внимание относительно 

высокие показатели натуральных киллеров (СД16+) и ЦИК, особеннов группе 

умерших лиц второго зрелого возраста г. Нарын. 

В пожилом возрасте к 61 - 75 годам вновь наблюдается картина 

относительного иммунодефицита у жителей г. Кара-Балта. Происходит 

достоверное снижение Т-лимфоцитов (СД3+) и небольшое - цитотоксических 

лимфоцитов (СД8+) (таблица 3.3.3) в сравнении с другими группами и 

средними общепринятыми нормами. 

 

Таблица 3.3.3 ‒ Состояние иммунной системы в пожилом возрасте в различных 

регионах Кыргызской Республики 

Показатели г.Бишкек г.Кра-
Балта 

г.Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M±m M±m M±m M±m 
Иммунный статус субпопуляции лимфоцитов (РИФ) 

Т-лимфоциты 
(CD3+),% 

55,0±4,0 44,5±3,2* 57,0 ±1,0 53,0±0,01* 

В-лимфоциты (CD 
19+),% 

27,5± 1,5 23,8± 0,9 22,0± 1,0* 25,0± 1,0 

Т-хелперы (CD4+),% 24,0± 1,0* 24,0± 2,4* 19,0± ,01* 22,5± 0,5 
Цитотоксические 
лимфоциты (CD8+), % 

13,5± 3,5 11,3± 1,3 15,0± 0,3 14,0± 4,0 

NK-клетки (CD 16+), % 28,0± 1,0 30,0±0,9 27,5 ±0,5 26,5 ±2,5 
 ИРИ 1,9 ±0,4 2,2 ±0,2* 1,58± 0,01 1,7± 0,5 
Гуморальное звено иммунитета 

ЦИК, г/л 131,0± 4,0 119,5±12,5* 99,0±0,9* 141,0±29,0 

Макрофагалъно-фагоцитарное звено иммунитета 
ФП (нейтрофилов),% 48,0± 8,0 39,8± 0,3* 60,5±0,5* 42,0± 2,0* 
ФЧ (нейтрофилов),% 2,6± 0,3 1,7± 0,07 2,3 ±0,5 2,5± 0,5 
ИФИ,% 1,1± 0,03 0,64±0,05* 1,01±0,07 1,04± 0,3 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек. 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта.  
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Также страдает и макрофагальное звено иммунитета у умерших лиц г. 

Кара-Балта, в виде статистически достоверного снижения ФП и ФЧ 

нейрофилов, в два раза уменьшается интегральный фагоцитарный индекс. 

Уровень В-лимфоцитов (СД19+) и ЦИК практически не изменяется, что в 

какой-то мере свидетельствует о сохранении ранее сформированного 

иммунитета к различным патогенным факторам. 

В старческом возрасте (76-90 лет) сохраняется картина относительного 

иммунодефицита у лиц из г. Кара-Балта, где отмечается статистически 

достоверное снижение Т-лимфоцитов (СД3+), Т-хелперов (СД4+), уровня 

цитотоксических лимфоцитов (СД8+) (таблица 3.3.4). 
 

Таблица 3.3.4 ‒ Состояние иммунной системы в старческом возрасте в 

различных регионах Кыргызской Республики 

Показатели г.Бишкек г.Кра-
Балта 

г.Чолпон-
Ата 

г.Нарын 

M±m M±m M±m M±m 
Иммунный статус Субпопуляции лимфоцитов (РИФ) 

Т-лимфоциты (CD3+),% 54,7± 4,4 38,0±1,0* 52,3± 3,3 56,0± 9,0 
В-лимфоциты(CD 19+),% 22,7± 1,9 23,5± 1,5 26,3 ±1,3 24,0 ±1,0 
Т-хелперы (CD4+),% 26,3± 2,7 19,0±1,0* 22,7± 0,3 21,5±0,5* 
Цитотоксические 
лимфоциты (CD8+), % 

12,3± 1,9 8,0±0,01* 15,3± 1,8 17,0± 1,0*+ 

NK-клетки (CD 16+), % 25,3± 5,7 31,5± 4,5 29,7± 1,2 34,0± 5,0* 
ИРИ 2,2 ±0,2* 2,2±0,09 1,5 ±0,2 1,3± 0,1 
Гуморальное звено иммунитета 
ЦИК, г/л 111,3± 25,4 100,0±2,0 132,3±2,3* 98,5±11,5* 
Макрофагалъно-фагоцитарное звено иммунитета 
ФП (нейтрофилов),% 46,7± 5,8 38,0 ±1,0 39,3± 2,0 50,0± 14,0+ 
ФЧ (нейтрофилов),% 1,8 ±0,06 1,5± 0,09 2,4 ±0,3*+ 3,3± 0,5*+ 
ИФИ,% 1,3 ±0,2 0,57±0,02* 0,9±0,08 1,3± 0,3 

Примечание: * - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Бишкек 
            + - Р<0,05, достоверно по отношению к г. Кара-Балта. 
 

Уменьшен уровень фагоцитарного числа и ИФИ более выражено 

(Р<0,05). Аналогичная, но менее яркая картина характерна и для умерших из г. 

Бишкек в этом возрасте. Имеет место тенденция к снижению уровня СД8+, 

СД16+ и ФЧ. Для лиц г. Нарын характерно небольшое снижение ЦИК, ИРИ. 
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ГЛАВА 4  

 

СОСТОЯНИЕ ТИМУСА У ЖИВОТНЫХ В РАЗЛИЧНЫХ                      

КЛИМАТО-ГЕОГРАФИЧЕСКИХ И ЭКОЛОГИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ 

 

Изучение состояния тимуса у лабораторных белых крыс в разные 

возрастные периоды позволяет оценить возрастные изменения иммунной 

системы. Основные структурно-функциональные характеристики тимуса 

включают анализ лимфоидной ткани, апоптоза, митотической активности и 

изменений архитектоники органа. 

Для оценки состояния развития тимуса в возрастном аспекте, в частности, 

определение роли гипоксии различной степени, проведены эксперименты на 

белых лабораторных крысах, в частности, исследования клеточных популяций 

в единицы условной площади тимуса на высоте 1600, 2200 (среднегорье) и 3200 

(высокогорье) метров над ур. моря. 

У новорожденных крыс (0-3 недели) на высоте 770 м над ур. моря в 

тимусе отмечается большое количество лимфобластов, учитывая, что идет 

активная пролиферация клеток в корковом веществе (рисунок 4.1, 4.2, 4.7).  

 
Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 

среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05 
 

Рисунок 4.1 ‒ Уровень лимфобластов тимуса (%) у крыс с новорожденного 

возраста до 3 мес. в различных регионах Кыргызской республики. 
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Рисунок 4.2 ‒ Мозговое вещество тимуса  Новорожденных крысят 
(Бшкек) 1- эпителиальная основа, 2- больших размеров тельца Гассаля.                

3- митозы. Окраска гемотоксилин-эозином,  х 400. 
 

В мозговом веществе преобладали средние лимфоциты (рисунок 4.2).  

 
Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 

среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05 
 

Рисунок 4.3 ‒  Уровень средних лимфоцитов (%) у крыс с новорожденного 

возраста до 3мес. в различных регионах Кыргызской Рспублики. 
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При этом апоптозные тела практически отсутствовали, так как уровень 

апоптоза минимален из-за активного лимфопоэза (рисунок 4.3).  

 
Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 

среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05 
 

Рисунок  4.4  ‒ Уровень апоптозного тела (%) у крыс с новорожденного 
возраста до 3 мес. в различных регионах Кыргызской Республики. 

Наблюдаются явления интенсивного митоза клеток, особенно в корковом 

веществе, при этом тельца Гассаля отсутствуют или имеют место единичные 

зачаточные структуры, просматриваются отдельные макрофаги (рисунок 4.2, 

4.4, 4.5, 4,6). 

 

Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 
среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05 

 

Рисунок  4.5 ‒ Уровень митоза (%) у крыс с новорожденного возраста до 3мес. 

в различных регионах Кыргызской Республики. 
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Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 
среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05. 

 

Рисунок 4.6 ‒ Уровень телец Гассаля (%) у крыс с новорожденного возраста до 

3мес. в различных регионах Кыргызской Республики. 

 

Рисунок  4.7 ‒ Тимус новорожденного возраста крыс (Чолпон -Ата)              

1 - эпителиальные клетки, 2 - септы. Окраска гемотоксилин-эозином, х 380. 
 

Характерно, что в этот период общее количество клеток максимальное 

среди всех возрастных групп. В это время корковое вещество доминирует, 
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занимая основную часть тимуса, а мозговое вещество содержит меньше клеток, 

междольковые септы тонкие, слабо выражены (рисунок 4.8, 4.9). 

 

Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 
среднегорьем * - Р <0,05; + - Р <0,05. 
 

Рисунок  4.8 ‒ Содержание коркового вещества у крыс с новорожденного 

возраста до 3 мес. в различных регионах Кыргызской Республики. 

 

 

Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с низкогорьем и 
среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05. 
 

Рисунок 4.9 ‒ Содержание мозгового вещества у крыс с новорожденного 

возраста до 3 мес. в различных регионах Кыргызской Республики. 
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В возрасте 3 месяца тимус отличается от новорожденных, в частности 

снижением уровня лимфобластов (умеренное количество, сохраняется 

активность пролиферации), но происходит увеличение средних лимфоцитов в 

мозговом веществе, начинают появляться апоптозные тела, что связано с 

регуляцией численности лимфоцитов. 

Активность митозов несколько снижается, тельца Гассаля увеличиваются 

в количестве и размерах. Также, как и в предыдущем возрасте сохраняется 

постоянство макрофагов, но на умеренном уровне. 

При этом общее количество клеток в тимусе стабильно высокое заметно, 

что корковое вещество хорошо выражено, хотя его относительная площадь 

начинает снижаться, а мозговое вещество немного увеличивается в глубине. 

Междольковые септы становятся более выраженными.  

Максимально выражены апоптозные тела и практически отсутствуют 

митозы клеток. Необходимость активной утилизации клеточных погибших 

элементов приводит к максимальной макрофагии. Общее количество клеток 

становится минимальным среди всех возрастных групп. 

Характерно, что корковое вещество почти полностью исчезает, 

наблюдаются жировые включения, что свидетельствует о инволюции тимуса, 

поэтому в картине тимуса мозговое вещество преобладает - содержит большое 

количество зрелых лимфоцитов и телец Гассаля (рисунок  4.11, 4.12). 

Междольковые септы становятся еще более толстыми, разделяют 

атрофированные дольки. 

Таким образом, патофизиологические процессы возрастных изменений 

происходят в такой последовательности: гиперплазия, стабилизация и 

начинается инволюция в периоде до 3 месяцев. 

Влияние среднегорных факторов (г. Нарын, 2044 м. над ур. моря;         

г. Чолпон-Ата, 1660 м. над ур. моря) на тимус у лабораторных крыс 

Известно, что среднегорье (высота 1000–2500 м. над уровнем моря) 

характеризуется пониженным атмосферным давлением, гипоксией, изменением 

температуры и повышенной интенсивностью ультрафиолетового излучения. 
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Эти факторы, особенно в условиях г. Нарын (2044 м. над ур. моря) оказывают 

значительное влияние на организм и клеточный состав тимуса и, впоследствии, 

на показатели иммунной системы. 

В этих условиях, у новорожденных крысят (0 – 3 нед.), в отличие от 

низкогорья количество лимфобластов в меньшем количестве, особенно в 

корковом веществе, вследствие гипоксии, которая даже на такой высоте, 

снижает пролиферативную активность клеток. Известно, что замедление 

клеточного цикла, видимо, обусловлено гипоксией, которая влияет на 

энергетический метаболизм, всего организма. 

В тоже время средние лимфоциты увеличиваются, особенно в мозговом 

веществе, как компенсация на снижение пролиферации, причем, более 

выражено на высоте 1660 м. над ур. моря (рисунок 4.10). Надо отметить, что 

малые лимфоциты частично доминируют в популяции из-за увеличения уровня 

апоптоза незрелых клеток (рисунок 4.9). 

 

Примечание: значения достоверны для высокогорья в сравнении с 
низкогорьем и среднегорьем * - Р <0,05; + - Р < 0,05 

 

Рисунок 4.10 ‒ Уровень малых лимфоцитов (%) у крыс с новорожденного 
возраста до 12 мес. в различных регионах Кыргызской Республики. 
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Действительно наблюдается увеличение количества апоптозных тел 

(рисунок 4.3) в корковом веществе, учитывая, что гипоксия вызывает 

активацию программируемой клеточной гибели через каспазный механизм. 

Также происходит умеренное снижение количества митозов (рисунок 4.4) 

в корковом веществе, что связано с угнетением пролиферативной активности. 

Тельца Гассаля у новорожденных в среднегорье увеличиваются в 

количестве и размере, как результат усиления апоптоза и накопления продуктов 

деградации клеток и, соответственно, повышается активность макрофагов в 

корковом веществе, так как увеличивается потребность в утилизации 

апоптозных тел (рисунок 4.5). Общее количество клеток снижается на фоне 

угнетения лимфопоэза и повышенного уровня клеточной гибели. 

Структура коркового вещества выглядит разреженной, уменьшается 

количество лимфоцитов, и появляются участки фиброза. Так как корковое 

вещество атрофируется, относительный объем мозгового вещества 

увеличивается (рисунок 4.7; 4.8; 4.9; 4.10;4.11).  

 

                

Рисунок 4.11 ‒ Тимус 3-месячного возраста крыс (Нарын). 1 - элементи 
атрофии и  разрастание жировой ткани, 2- эпителиальные клетки,                     

3- Септы.Окраска гемотоксилин-эозином,  х 380. 
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Рисунок 4.12 ‒ Тимус 3-месячного возраста крыс (Туя-Ашу). 1 - элементи 

атрофии и разрастание жировой ткани, 2- эпителиальные клетки. Окраска 

гемотоксилин-эозином, х 380. 

 
 

Септы становятся более выраженными, наблюдается умеренная 

гипертрофия соединительной ткани. 

Среднегорная гипоксия способна приводить к относительному снижению 

синтеза АТФ, уменьшению энергетического обмена в клетках тимуса, 

активации каспазного пути апоптоза, что усиливало гибель лимфобластов и 

лимфоцитов, при этом, повышенная выработка реактивных форм кислорода 

вызывала, видимо, повреждение клеточных мембран и митохондрий. 

Таким образом, механизм влияния среднегорья на тимус происходит 

путем сннижения лимфопоэза подавление деления и дифференцировки клеток в 

корковом веществе, повышения апоптоза и активации пути через гипоксию-

индуцируемый фактор-1α (HIF-1α) и каспазы. 

Одновременно можно отметить и адаптивные изменения в виде 

увеличения доли мозгового вещества и телец Гассаля, что свидетельствовало о 

перераспределении клеточных популяций с целью поддержания гомеостаза. 
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Хроническая гипоксия и стрессовые воздействия факторов среднегорья 

приводили к замещению лимфоидной ткани соединительной тканью с 

развитием. фиброза и ее гипертрофии.  

В условиях среднегорья у 3-х месячных крысят отмечается более 

значительное снижение уровня лимфобластов на фоне умеренного роста 

средних и малых лимфоцитов. 

Так же, как и в условиях низкогорья отмечается увеличение процесса 

апотоза клеток, на фоне уменьшения митотической активности клеток (рисунок 

4.3, 4.4).  

Закономерно выше, в этом возрасте, снижение общего количества клеток, 

изменения соотношения площади коркового и мозгового вещества тимуса, в 

пользу последнего. 

Среднегорье вызывает значительные изменения в структуре и клеточном 

составе тимуса. Основные эффекты включают снижение количества 

лимфобластов, усиление апоптоза, угнетение митозов и структурную 

перестройку органа. Эти изменения отражают не только патологические 

процессы, но и адаптацию организма к гипоксии и другим стрессовым 

факторам среднегорной среды. 

Высокогорье (высота 3200 м. над ур. моря) создает экстремальные 

условия для организма животных, такие как гипоксия, гипобария, усиленный 

окислительный стресс и низкие температуры, вызывая адаптационные и 

патологические изменения в иммунной системе, включая тимус. 

Под влиянием высокогорных факторов у новорожденных крысят 

происходит значительное снижение пролиферации клеток, в результате низкой 

активности митохондрий и, как итог, энергетического обеспечения клеточного 

цикла. 

Средние лимфоциты увеличиваются, в противовес лимфобластам 

относительно других клеток, так как они более устойчивы к гипоксии. 

Характерно преобладание малых лимфоцитов из-за усиленного апоптоза 

лимфобластов и зрелых клеток. 
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Увеличивается количество апоптозных тел вследствие активации 

гипоксии-индуцируемого фактора-1α (HIF-1α), который усиливает каспазный 

путь апоптоза (рисунок 4.3). 

Происходит резкое снижение митозов, особенно в корковом веществе, 

что связано с угнетением клеточной пролиферации. 

Количество телец Гассаля возрастало, увеличивались их размеры, в 

результате, усиления апоптоза и накопления клеточных остатков. 

Соответственно, активность макрофагов увеличивалась, так как они 

участвуют в утилизации большого количества апоптозных клеток, но общее 

количество клеток снижается из-за уменьшения популяции лимфобластов и 

увеличения клеточной гибели. 

Корковое вещество уменьшено в объеме, более разреженное, с очагами 

фиброза, мозговое вещество пропорционально увеличено из-за уменьшения 

доли коркового слоя. 

Внутридольковые периваскулярные пространства были расширены, что 

связано с нарушением микроциркуляции и отеком ткани, при этом 

междольковые септы утолщаются, наблюдается фиброз. 

Патогенез изменений в тимусе под влиянием высокогорья основан на 

угнетении пролиферации клеток, увеличении процесса апоптоза и разрушении 

клеток коркового вещества. 

Также необходимо учитывать, что активация кортизола при высоком 

уровне стресса (в результате действия факторов высокогорья) активирует 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему, что ускоряет инволюцию 

тимуса. К тому же гипоксия и вазоконстрикция приводят к недостаточному 

кровоснабжению тимуса, особенно коркового вещества. 

В 3 месяца, указанные процессы становятся более выраженными, 

лимфобласты в единичных количествах, чаще встречаются средние лимфоциты 

и в большом количестве малые лимфоциты (рисунок 4.11, 4.12). 
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Выраженное преобладание апаптозных клеток, редкие клетки в состоянии 

митоза. Относительное большое количество телец Гассаля и, соответственно, 

макрофагов. 

Общее количество клеток снижено на фоне исчезновения коркового 

вещества, с ростом площади мозгового вещества. 

Имеет место расширение внутридольк4овые периваскулярные 

пространства и с фиброзами внутридольковыми септами. 

В один год у животных картина выраженных инволютивных процессов и 

прекращение функционирование тимуса, что проявляется развитием фиброзной 

ткани и отложением жира.  

Таким образом, высокогорные условия ускоряют инволюцию тимуса 

через угнетение лимфопоэза и увеличение апоптоза клеток, где снижение 

количества лимфобластов обусловлено гипоксией, которая угнетает 

пролиферацию клеток. В свою очередь, снижение активности митохондрий 

ведет к уменьшению энергетического обеспечения клеточного цикла. 

Средние лимфоциты увеличиваются относительно других клеток, 

учитывая, что они более устойчивы к гипоксии, начинают преобладать малые 

лимфоциты на фоне усиленного апоптоза лимфобластов и зрелых клеток. 

Рост аппоптозных тел связан с активацией гипоксией индуцируемого 

фактора-1α(HIF-1α), который усиливает каспазный путь апоптоза. 

Резкое снижение митозов, ососбенно в корковом веществе, связано с 

угнетением клеточной пролиферации, рост количества телец Гассаля и их 

размеров - с усилением апоптоза и накоплением клеточных остатков, что в 

свою очередь влияет на активность макрофагов, которые увеличиваются, так 

как они участвуют в утилизации большого количества апоптозных клеток. В то 

же время общее количество клеток снижается и-з-за уменьшения популяции 

лимфобластов и увеличения клеточной гибели.\Корковое вещество 

уменьшается в объеме, становится более разреженным, с очагами фиброза. 

Пропорционально увеличивается мозговое вещество из-за уменьшения 

коркового слоя. 
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Внутридольковые периваскулярные пространства расширяются, что 

связано с нарушением микроциркуляции и отеком ткани. 

Междольковые септы утолщаются, наблюдается фиброз. 

Высокогорные условия вызывают резкую инволюцию тимуса, угнетение 

лимфопоэза и увеличение апоптоза клеток. Эти изменения обусловлены 

адаптацией организма к экстемальным условиям, прежде всего, гипоксии и 

окислительному стрессу. 

Установлен факт цикличности структурных изменений в тимусе в 

зависимости от возраста и климато-географических и экологических условий, в 

процессе высокогорной адаптации животных.  
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ГЛАВА 5 

 

ПОКАЗАТЕЛИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И РАСПРОСТРАНЕННОСТИ 

БОЛЕЗНЕЙ У НАСЕЛЕНИЯ, ПРОЖИВАЮЩЕГО В РАЗЛИЧНЫХ 

КЛИМАТО-ГЕОГРАФИЧЕСКИХ И ЭКОЛОГИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ 

КЫРГЫЗСКОЙ РЕСПУБЛИКИ 

 

Таким образом, при анализе темпов формирования иммунной системы у 

лиц, проживающих в различных климато-экологических условиях, начиная с 

новорожденного возраста 98 – 10 дней) до старческого (75 – 90 лет), 

прослеживаются изменения в центральных органах иммунной системы – 

костном мозге, тимус и, непосредственно, в показателях крови.  

В контексте полученных данных при исследовании костного мозга, 

морфофункционального состояния тимуса и показателей иммунной системы 

проанализированные интенсивные показатели средних темпов 

заболеваемости и распространенности у лиц, исследуемых регионов за 2010 

- 2019 гг. 

Установлено, что средний темп роста заболеваемости наиболее 

высокий в Жайильском районе, что выше в 1,05 раза и 1,1 в г. Бишкек и, 

соответственно в г. Нарын и Иссык-Кульском районе. Аналогичная 

динамика характерна и для детей (до 11 лет). У подростков (13 – 16 лет) 

показатели близкие в своих значениях, но общая тенденция в абсолютных 

цифрах сохраняется, и она меньше в значениях, чем у взрослых и детей. 

Темп роста распространенности идентичен по своим параметрам с 

показателем темпа роста заболеваемости. 

Из 12 классов болезней на первое место выходят различного рода 

новообразования. Так, у детей Жайильского района средний темп 

заболеваемости выше, чем в г. Бишкек в 2,8 раз, г. Нарын – в 3,1 раз и т.д. 

Также высоки и темпы роста заболеваемости новообразованиями отмечены 
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у подростков, где они также превышают другие группы, за исключением 

Иссык-Кульского района, где этот показатель выше г. Бишкек в 1,6 раз. 

Средние темпы роста заболеваемости у взрослых уменьшаются, но 

Жайильский район превышает по этому показателю г. Бишкек в 1,09 раз. 

Если судить о средних темпах роста распространенности нозологий 

«новообразования» по Жайильскому району, то они также находятся в 

лидерах. Наиболее высокий уровень отмечен в детском возрасте, увеличен у 

подростков (в 1,1 раз), значительно снижаясь у взрослых. Такая динамика 

явно свидетельствует о присутствии в окружающей среде концерогенных 

факторов, приводящих к развитию онкологического процесса, который не 

способна остановить иммунная система. 

Если исходить из данных литературного обзора, где подчеркивается, 

что тяжелые элементы, в частности, уран в основном выводится из 

организма через почки, можно было ожидать патологию со стороны 

мочевыделительной системы. Действительно у детей Жайильского района 

болезни мочевыделительной системы, судя по средним темпам роста 

заболеваемости превышает показатели г. Бишкек и др. районы в 1,33 раза. У 

подростков и взрослых это соотношение сохраняется, но менее выражено. 

Эти показатели по Жайильскому району подтверждаются и данными 

средних темпов распространенности заболеваний мочеполовой системы за 

2010-2019 гг., которые среди 12 классов болезней у детей выходят на первое 

место. Темпы роста снижаются у подростков, и далее у взрослых, но в 

сравнении с другими районами они значительно выше. 

На третьем месте среди 12 классов заболевания стоят «врожденные 

аномалии» у взрослого населения, превышая г. Бишкек в 1,4 раза, а Иссык-

Кульскую область – в 1,6 раз. Также значительное превышение отмечено в 

детском и подростковом возрасте (в среднем в 1,6 раз) (рисунок 5.1). И 

здесь прослеживается объективная закономерность - показатели в детском и 

подростковом возрасте меньше, чем у взрослых. Это подтверждение того, 

что диагноз врожденной аномалии был поставлен лишь после 16 лет, что 
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свидетельствует о недостатках в сфере здравоохранения детей и 

подростков. 

Средний темп роста распространенности по Жайильскому району 

«врожденных аномалий» также выше по отношению к другим регионам во 

всех возрастных группах. 

Обращают на себя внимание показатели средних темпов 

заболеваемости по нервной системе у детей Жайильского и Иссык-

Кульского районов (больше чем в г. Бишкек на 1,19 и 1,15 раз, 

соответственно). У подростков и взрослых лиц показатели сравниваются. В 

то же время при анализе болезней кровообращения они выше в этих 

районах как у детей и подростков, так и остаются высокими.           

Показатели средних темпов распространенности болезней нервной 

системы по Жайильскому району также высокие, уступая только 

показателям по Иссык-Кульскому району (рисунок 5.2). 

Это же относится к такому классу болезней как «травмы и 

отравления» - у детей Жайильского района они выше, чем в г. Бишкек   в 

1,27 раз, у подростков – в 1,3 раза, а взрослых – в 1,28 раз. 

По другим классам болезней в Жайильском районе средние темпы 

заболеваемости превышают другие районы. Это относится к «болезням 

крови» - в детской группе, «болезням кожи и подкожной клетчатки»   
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Рисунок 5.1 ‒ Средний темп роста заболеваемости за 2010-2019 гг. по регионам. 
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Рисунок 5.2 ‒ Средний темп роста распространенности заболеваний 

за 2010-2019 гг. по регионам.
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 Обследованные все проживали в городских условиях. При этом, в 

климатическом плане г. Бишкек и г. Кара-Балта находились в одинаковой 

климатической зоне – резко континентальный климат (г. Бишкек и г. Кара-

Балта расположены на высоте 770 -778 м над ур. моря), г. Нарын также имеет 

резко-континентальный климат, но с более суровой зимой (средняя 

температура зимой от -18 - -20º С), город расположен на высоте 2047 м над 

ур.моря. г. Чолпон-Ата относиться к умеренно-холодному климату, а город 

расположен на высоте 1630 м над ур. моря. 

В отличие от вышеперечисленных городов г. Кара-Балта имеет 

своеобразные экологические особенности в связи с непосредственным 

расположением в зоне уранового хвостохранилища, где помимо урана, 

захоронено масса других тяжелых металлов (город и само хвостохранилище в 

ряде мест, разделяет лишь дорога, шириной 3-4 метра). 

Если, к примеру, содержание тория не превышают средних значений 

ПДК (>1,4-1,8), то во всех зонах карабалтинской площадки опасны Mo, Pb, Co, 

Cd, Sb. Большую опасность для экологии представляют хром и мышьяк, где 

содержание Cr составляет 14-17 ПДК, а мышьяка – 25 – 94 ПДК, вплоть до 100 

ПДК в селитебной зоне. Конечно, источником этих металлов является не 

только Кара-Балтинский горнорудный комбинат, но и предприятия, 

расположенные в этой местности. Обращает на себя внимание и высокие 

концентрации железа в дренажной воде – до 10 мг/л (ПДК =0,3 мг/л), а также 

нитраты – до 80 ПДК. 

Представляется, что наиболее негативным экологическим фактором в 

этом районе все же являются радионуклиды. На поверхности уранового 

хвостохранилища радиоактивность достигает 4000 мкр/час. В то же время, 

благодаря принимаемым санитарным мерам, содержание радионуклидов 

урана в окружающей среде, по мнению Н.В. Васильева, не представляет 

опасности. В то же время, по его мнению 80% радона может достигать г. 

Бишкек, а 40-60% всей Чуйской долины, и это учитывая, что концентрация 

радона может меняться от 7 Бк/м3 до 800 Бкм3 при ПДК 200Бк/м3. 
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В подземных водах восточной части территории г. Кара-Балта 

содержание урана <6 x 10-6 г/л, но необходимо отметить, что в процессе 

переработки урановой руды, содержащий уран 238 и уран 234 выявляется в 

избытке и радий 226 (4,1 – 74,2 Cv\1 при ПДК 5,4х10 -11. 

Эта общая картина, но на самом предприятии и в санитарно-

защищенной зоне отмечаются локальные зоны накопления радионуклидов и 

тяжелых металлов в результате потери урановой руды при транспортировке, 

переработке, складирования и т.д.). 

В результате возникает опасность, попадания радионуклидов и тяжелых 

металлов в организм человека по пищевой цепочке (почва → вода → растения 

→ животные → человек) в организм жителей, проживающих в этой зоне, 

немаловажное значение имеет и вдыхание человеком и животными пыли, 

содержащей эти элементы, использование загрязненной воды в быту (стирка, 

санитарно-гигиенические процедуры). 

Так, в работе Р. Тухватшина и соавт. (2005) отмечено более высокое 

содержание урана в зубах у взрослых, в сравнении с детьми, проживающих в 

зоне урановых хвостохранилищ. 

Исходя из вышеперечисленных данных, складывается впечатление - 

территория Кыргызстана в различных регионах отличается по климато-

экологическим параметрам, и что в одних случаях может оказывать на 

здоровье человека благоприятное влияние, в других – патогенное. 

Действительно, что так показывает анализ собственных данных: 

изменения начинаются с костного мозга, где синтезируется стволовая клетка 

до тимуса, где формируются активные клетки иммунной системы. 

Анализ костного мозга у новорожденных г. Кара-Балта показал, 

угнетение эритроидного ростка, начиная с уровня эритробластов и 

пронормобластов в отличие от детей других групп, где количество 

образующихся клеток было примерно одинаковым. Наиболее частой 

причиной, как известно, является патогенное действие на стволовую клетку 
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токсических веществ или облучение, что возможно и имело место в данном 

случае. 

Со стороны белого ростка костного мозга наблюдается сдвиг в сторону 

увеличения уровня сегментоядерных клеток в ущерб палочкоядерных. 

Лимфоциты, их уровень меньше, чем в группе г. Бишкек, практически во всех 

группах. 

Таким образом, низкий уровень синтеза клеток в костном мозге может 

негативно отразиться на их поступление в кровь оксифильных нормоцитов, 

обуславливая, как развитие анемии, так и недостаточное созревание 

лимфоцитов в тимусе с выработкой иммуннокомпетентных клеток. 

Важное значение имеет морфофункциональное состояние тимуса в 

период новорожденности. 

Размеры тимуса во всех группах новорожденных детей имеют, 

примерно, одинаковые размеры, а строение железы находится в рамках 

возрастной группы. Но надо отметить, что на гистологических препаратах у 

детей из г. Кара-Балта наблюдаются явления агрегации форменных элементов, 

их адгезия к сосудистой стенки. Отсутствие глютинации эритроцитов и 

развитие вязкого метаморфиза, данной сладж-феномен, видимо, является, в 

данном случае, обратимой реакцией. 

Состояние костного мозга на этом этапе связано с воздействием 

материнского организма через плаценту, на плод. 

К концу года после рождения ребенка в грудном возрасте происходит 

возрастание темпов созревания клеток красной крови в костном мозге. У детей 

г. Кара-Балта показатели увеличиваются с данными других групп, за 

исключением более высоких уровней нормоцитов базофильного ряда, 

пронормобластов у детей г. нарын. Наверное, важно отметить, что на этапе 

превращения пронормобластов происходит насыщение этих клеток 

гемоглобином и, в данном случае, это является необходимой реакцией, а в 

купе с высокими показателями эритроидного ростка. Возможно, 

раздражающим костный мозг стимулом являются тяжелые металлы, которые 
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по пищевой цепочке с пылью воздуха попадают в организм новорожденного. 

В то же время показатели красного ростка костного мозга у детей г. Нарын не 

отличаются от г. Бишкек или г. Чолпон-Ата, хотя есть факторы стимуляции, 

связанные со среднегорной гипоксией. На этом фоне состояние белого ростка 

костного мозга характеризуется угнетением созревания клеток 

гранулоцитарного ряда в сравнении с другими группами. 

В следующие четыре года – в раннем детстве, клетки красного ростка 

костного мозга характеризуются одинаковыми темпами созревания, за 

исключением детей г. Нарын. В этой группе происходит ускоренное 

созревание клеток на уровне нормоцитов полихроматофильного ряда, тогда 

как в других группах нормоциты, на последней стадии, т.е. перед входом в 

кровеносное русло, резко снижают темпы созревания. 

В отличие от показателей других групп, у детей г. Кара-Балта, в белом 

ростке костного мозга отмечаются превалирование сегментоядерных клеток и 

эозинофилов всех генераций. Увеличенное количество этих клеток 

свидетельствует, как о воспалительных процессах, так аллергических, 

начавшихся в организме ребенка из г. Кара-Балта. 

Показатели костного мозга первого и второго периодов детства 

практически повторяют предыдущую группу, но во втором случае у детей г. 

Кара-Балта темпы созревания (8 – 11 лет) красного костного мозга снижаются. 

Так, отмечается низкий уровень созревания эритробластов, 

пронормобластов пронормоцитов полихоматофильного ряда и, как итог, 

эритроидного ростка.   

В подростковом возрасте (г. Кара-Балта) картина красного ростка 

костного мозга характеризуется низкими темпами созревания клеток, тогда 

как в других группах картина гистологических препаратов схожая.  

Со стороны белого ростка запаздывание процесса созревания 

наблюдается на уровне бластов в группе г. Кара-Балта. Все эти изменения 

свидетельствуют о влиянии внешних факторов на темпы созревания костного 
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мозга, где наряду с патологическими реакциями присутствуют и 

адаптационные процессы. 

В этом аспекте, во всех группах, в том числе и в группе г. Кара-Балта в 

первом зрелом возрасте нет статистической разницы между показателями, но 

уже во втором зрелом возрасте наблюдаются явления раздражения красного 

ростка костного мозга в группах г. Кара-Балта и г. Нарын. В первом случае, 

это вызвано, видимо, негативным действием экологических факторов, а во-

втором, – явления гипобарической гипоксии, учитывая, что г. Нарын 

расположен в высокогорной местности. 

Видимо с возрастом, в результате «экологического отбора» остаются 

лица со схожими показателями в трех группах – г. Кара-Балта, г. Чолпон-Ата 

и г. Нарын. Показатели в этих группах одинаковые, но они уже меньше по 

абсолютному значению с предыдущим возрастом. Наиболее низкие темпы 

созревания красного ростка костного мозга отмечены в г. Бишкек.  

Таким образом, динамика показателей красного и белого ростков 

костного мозга носит флюктуирующий характер в различные периоды жизни 

человека. 

Но из этих показателей костного мозга наиболее наглядной является 

динамика созревания лимфоцитов и моноцитов, из которых первые попадают 

в тимус, превращаясь в иммунокомпетентные клетки, а вторые в тканевые 

макрофаги, формируя защиту организма от антигенного воздействия.  

Если синтез лимфоцитов и моноцитов у новорожденных г. Кара-Балта 

имеют максимальное значение, то к концу жизни значительно снижается, 

тогда как в других группах он относительно постоянен. 

Морфофункциональное состояние тимуса у новорожденных имело 

типичное строение, характерное для данного возраста, также, как и его 

размеры и расположения во всех группах. 

При этом, в корковом веществе клеточные популяции у новорожденных 

г. Кара-Балта более высокими уровнями средних лимфоцитов, небольшим 
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превалированием коркового вещества перед мозговым. В этом возрасте тимус, 

в принципе готов к производству иммунокомпетента клеток. 

В грудном возрасте продолжается рост и созревание тимуса, но в 

отличие от предыдущей группы формируется процесс склерозирования 

сосудистой стенки, нарушая микроциркуляцию у детей г. Кара-Балта, а в 

корковом веществе увеличивается количество лимфобластов, средних и малых 

лимфоцитов, на фоне роста количества апоптозных тел и макрофагов. И все 

эти явления на фоне замедленного темпа, почти в два раза, созревания 

лимфоцитов и моноцитов в костном мозге. Размеры тимуса увеличиваются, 

практически во всех группах, но, в основном, в продольных размерах. 

В раннем детстве продолжается процесс формирования и созревания 

тканей тимуса - происходит увеличение продольных и поперечных размеров в 

правой и левой долях железы. 

Также, как и в предыдущей группе, в группе детей г. Кара-Балта, 

отмечаются явления склерозирования тканей тимуса, в центре мозгового слоя 

– явления повышенной экссудации. Однако, каких-либо признаков возрастной 

инволюции не наблюдается. 

В следующем возрасте, первом детстве, у детей г. Бишкек появляются 

первые признаки атрофии ткани тимуса, а у детей г. Кара-Балта явления 

начавшейся инволюции органа, в виде, не только склерозирования, атрофии 

тканей, но и появлением участков развития жировой ткани. При этом, 

корковый преобладает над мозговым, что сопровождается увеличением 

количества клеточных популяций в ней, особенно средних лимфоцитов, роста 

явлений апоктоза. Эти явления наиболее показательны в сравнении с данными 

детей г. Нарын, где абсолютные показатели значительно меньше в сравнении с 

детьми г. Бишкек. 

Инволютивные процессы усиливаются во всех группах у детей второго 

детства, что проявляется разделением долек тимуса прослойками 

соединительной и жировой тканей. При этом у детей г. Кара-Балта явления 
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расширения сосудов, утолщение их стенок, уменьшение телец Гассаля и 

новые области склерозирования тканей. 

В сравнении с предыдущей группой динамика клеточных популяций 

направлена в сторону снижения почти всех клеток. 

В 13 - 16 лет – в подростковом возрасте, также, как и в предыдущих 

группах, явления начинающих склерозирование тканей тимуса и появление 

жировых прослоек. У детей г. Кара-Балта процессы становятся более 

заметными, дополнительно в мозговом слое формируется процесс отложения 

рыхлой сетчатой массы, в виде фибрина. 

В корковом слое, общее уменьшение клеточных популяций, в сравнении 

с предыдущими группами, снижение митотической активности клеток. 

При этом, у детей г. Кара-Балта корковое вещество фрагментировано, за 

счет усиленного развития соединительной и жировой тканей, т.е. все признаки 

инволютивных процессов, которые менее выражены в других группах. 

К 17-21 годам, в период юношеского возраста у обследованных г. Кара-

Балта в корковом веществе тимуса выраженные фрагментации, при этом 

волокна соединительной ткани разделены полосками жировой ткани, которые 

проникают в мозговое вещество. Сосуды расширены и полнокровны. 

В результате происходит, как бы отделение мозгового вещества от 

коркового. 

В других группах, вышеописанные явления также имеют место, но 

значительно менее выражены. 

В корковом слое число клеток лимфоидного ряда уменьшилось в 

сравнении с предыдущей группой. 

В первом и втором зрелом возрасте все классические признаки 

инволютивных изменений в тимусе, которые лишь по степени выраженности 

отличаются в различных группах. 

Продолжается фрагментация тканей тимуса, развитие жирового слоя, 

который начинает заполнять периваскуляные пространства и через них 

проникать в мозговое вещество, в котором просматриваются и лимфоциты, 
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тимусные тельца. Отмечается уменьшение количества клеточных популяций в 

корковом веществе долек тимуса. 

При этом надо отметить, что в группе г. Кара-Балта эти изменения носят 

выраженный характер, в других же группах соответствуют физиологическим 

процессам инволюции тимуса характерным для этого возраста, но эти 

процессы неумолимо прогрессируют, что особенно видно на примере второго 

зрелого возраста. 

В этот период, особенно в группе из г. Кара-Балта большая часть органа 

замещается жировой тканью, с трудом определяются признаки корковой и 

мозговой зон. 

Эти явления начинают проявляться лишь в следующих возрастных 

группах – в пожилом и старческом возрасте. В этом возрасте наблюдаются 

редкие островки лимфоидной ткани, вблизи кровеносных сосудов. 

Практически не видно образующихся клеток, особенно в старческом 

возрасте, что видимо, связано как с изменением в тимусе (условий для 

деления клеток), так и отсутствие поступления новых лимфоцитов из костного 

мозга, который также находится в процессе рецессии. 

Как видно, вилочковая железа состоит из пластов многослойного 

эпителия – т.е. паренхимы и большого количества лимфоцитов, которые, в 

основном, находятся в корковом слое. Под влиянием тимопоэтина в тимусе 

происходит дифференцировка Т-лимфоцитов – в киллерах, хелперах. По 

представленным выше данным, с возрастом происходило уменьшение 

площади коркового вещества и рост процента мозгового, причем, у умерших 

г. Кара-Балта эти процессы начинали развиваться в более раннем возрасте, в 

сравнении с другими группами. Здесь важно отметить, что как известно, 

миграция Т-лимфоцитов происходит из костного мозга, но при этом 

гематотемический барьер преодолевают лишь 5% клеток. По мере старения 

организма, как мы отмечали, в костном мозге снижается образование 

лимфоцитов, что также влияет на состояние иммунной системы организма. 
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Необходимо выделить в изучаемых группах физиологическую 

инволюцию тимуса, при которой происходит атрофия паренхимы со 

скоростью 5% в год, замедляясь до 0,1% после 40 лет и патологическую, когда 

признаки инволюции более выражены. Во втором случае ускорение процессов 

инволюции связаны с внешними негативными факторами, в данном случае, 

для умерших г. Кара-Балта, это возможно при действии радионуклидов, 

тяжелых металлов, нитратов и др., которые могут поступать в организм 

человека по пищевой цепочке. При этом, важно учитывать, что тимус весьма 

нестабильный орган, который меняет свои размеры, функцию, в попытке 

адаптироваться к окружающей среде, что и наблюдалось в нашем 

исследовании. В настоящее время, с широким распространением УЗИ-

диагностики, появляется возможность диагностического наблюдения за 

размерами тимуса, за основу которых могут быть использованы наши 

показатели, которые были получены и измерены непосредственно у лиц, с 

новорожденного до старческого возраста. 

Тимус определяет клеточный и гуморальный иммунитет, обеспечивая 

противовирусную, противоопухолевую защиту. 

Было установлено, что наибольшая продукция Т-лимфоцитов была 

относительно высокой в первые два года. Однако, судя по показателям 

иммунограммы, уже в период новорожденности отмечаются более низкие 

значения Т-лимфоцитов (СД3+), цитотоксических лимфоцитов (СД8+), 

которые оказались значительно ниже в сравнении с г. Бишкек. При этом, 

справедливо отметить, что и у детей г. Чолпон-Ата и г. Нарын также многие 

показатели были ниже в сравнении с г. Бишкек и г. Кара-Балта. Важно 

подчеркнуть, что СД3+ находится в связке с антигенраспознающим 

рецептором (ТСR) на мембране лимфоцитов, поэтому он является 

суммирующим фактором Т-клеточного звена иммунитета. В то же время 

отсутствие выраженной динамики в показателях других клеток 

свидетельствует в отсутствие необходимости роста их количества. 
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В грудном возрасте, т.е. до одного года в иммунной системе этих детей 

происходит значительная перестройка, учитывая, что на них начинает 

действовать комплекс вн7ешних факторов. В частности, употребление воды, 

которая может содержать негативные элементы, пыль воздуха, гигиенические 

процедура и т.д. В данной группе отмечено снижение СВД3+, Т-хелперов 

(СД4+), цитотоксических лимфоцитов (СД8+) NK (СД16+), ЦИК, также 

страдает макрофагальное звено иммунитета. 

Снижение Т-хелперов, которые определяют направление иммунного 

ответа, секретируют цитокины, приводит к торможению включения 

практически всех клеток иммунной системы. В первую очередь это 

отражается на эффекторных клетках – СД8+ и NК- клетках, первые из 

которых отвечают за уничтожение опухолевых и информационных клеток, а 

вторые – выполняют эти же функции, только на ранних этапах, причем, если 

СД8+ (СТL) реагируют на мишени не распознавая их антигенного 

происхождения, то СД16+ распознает скомпроментированные клетки, что 

сопровождается снижением экспрессии молекул HLA-1 клеткой мишенью. 

Таким образом, в первую очередь на антигены реагирует GTL, на втором 

этапе СД16+. Значительное снижение В-лимфоцитов негативно сказывается 

на гуморальном иммунитете, т.к. нарушается пролиферация В-клеток памяти, 

что видно по снижению уровня циркуляторных иммунных комплексов (ЦИК). 

Примечательно, что в других, показатели субпопуляций лимфоцитов 

находятся примерно на одном уровне, за исключением небольшого 

повышения ЦИК. 

Таким образом, для детей грудного возраста г. Кара-Балта характерна 

картина иммунодефицитного состояния, учитывая снижение лимфоцитов           

Т-клеточного В-гуморального звена иммунитета. 

В следующем возрастном периоде - до четырех лет (раннее детство) 

изменения в иммунной системе нарастают. У детей г. Кара-Балта формируется 

картина иммунодефицитного состояния, что проявляется снижением, 

практически, всех клеток Т-лимфоцитного звена. Так, снижение уровня СД3+-
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клеток, Т-хелперов (СД4+), цитотоксических лимфоцитов (СД8+), NK 

(СД16+) – последние оказались в своих значениях в два раза ниже, чем в 

других группах. Но надо отметить, уровень В-лимфоцитов (СД19+) также 

значительно снижен, наряду с циркулирующими иммунными комплексами. 

Важно отметить, у детей умерших в г. Нарын, также многие показатели 

несколько меньше, чем у детей г. Бишкек и г. Чолпон-Ата. В частности, это 

относится к цитотоксическим лимфоцитам (СД8+) и натуральным киллерам. 

В первом случае (г. Кара-Балта) обследованные проживали в 

экологически неблагоприятном районе, а дети г. Нарын в условиях 

гипобарической гипоксии в условиях резко-континентального климата. Но 

при этом, уровень клеток типа СД3+ и СД19+ не имеют достоверной разницы 

с показателями г. Бишкек. 

Таким образом, дети грудного и раннего детства г. Кара-Балта оказались 

под прессингом экологического воздействия, что отразилось на росте 

показателей детской смертности. Известно, что различные группы 

лимфоцитов хелперной группы (Th) синтезируют различные виды цитокинов, 

которые определяют иммунный ответ, тогда В-лимфоциты, оснащенные 

молекулами Ig, играют роль антигенраспознающих молекул. Учитывая, что у 

детей г. Кара-Балта страдает выработка как Т-хелперов, так и В-лимфоцитов 

(СД19+) возникает проблема с формированием защиты организма от 

внутренних и внешних факторов воздействия, что это действительно так 

свидетельствуют показатели врожденного иммунитета, который по своим 

параметрам не выходит за границы принятой норма. В частности, это 

относится к моноцитам, продуцирующийся костным мозгом, показателем 

фагоцитоза и, главное, к незначительным изменениям уровня естественных 

киллеров (NK CД16+). 

В то же время показатели адаптивного иммунитета, как показано выше 

характеризуются иммунодефицитным состоянием. Так, соотношение Tb/Tc 

составляет 1,2±0,02 в группе детей г. Кара-Балта, против 2,03±0,04 в группе г. 

Бишкек и г. Чолпон-Ата. В данной работе не детализировались 
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вырабатываемые иммуноглобулины, но судя по показателю циркулирующих 

иммунных комплексов и уровню В-лимфоцитов у детей наблюдалась 

хронизация воспалительных процессов. 

В следующих возрастных периодах, начиная с первого детства и вплоть 

до пожилого возраста, показатели иммунной системы выравниваются по 

группам, так, практически нет различий у детей первого детства, но можно 

описать, что в группе детей из г. Кара-Балта в возрасте второго детства 

уровень субпопуляций лимфоцитов относительно других групп снижен, но без 

статистически достоверных результатов, за исключением более низких 

показателей ЦИК, ФЧ и ИФИ (Р<0,05). 

В юношеском возрасте показатели иммунной системы у обследованных 

г. Чолпон-Ата активизируются – происходит рост количества В-лимфоцитов, 

NK (СД16+) и уровень циркулирующих иммунных комплексов (Р<0,05). И эта 

тенденция для этой группы сохраняется и в подростковом возрасте. 

Одновременно у лиц подросткового возраста г. Кара-Балта, иммонограмма по 

своей характеристике начинает напоминать данные грудного и раннего 

детства. Она проявляется снижением показателей Т-клеточного и 

гуморального иммунитета (СД3+, СД8+, СД6+, СД19+, ЦИК). При этом, что 

характерно, страдает и макрофагонально-фагоцитарное звено иммунитета, в 

виде статистически достоверного снижения таких показателей как ФП, ФИ 

нейтрофилов. На фоне низких величин ИФА (Р<0,05), т.е. налицо, в 

подростковом возрасте г. Кара-Балта – иммунодейицитное состояние. 

В первом и втором зрелом возрасте показатели иммунограммы 

сглаживаются, особенно видно во втором зрелом возрасте, где между 

показателями практически нет статистически достоверных различий. 

При наступлении пожилого возраста в группе лиц г. Кара-Балта вновь 

развивается иммунодефицитное состояние в виде уменьшения Т-лимфоцитов 

(СД8+) с одновременным снижением циркулирующих иммунных комплексов. 

При этом страдает и макрофагонально-фагоцитарное звено иммунитета. В 
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других группах эти показатели также снижаются, особенно в группе лиц           

г. Чолпон-Ата, но в этой группе фагоцитарные показатели более стабильны. 

У лиц за 75 лет, т.е. в старческом возрасте г. Кара-Балта оказываются 

ниже, чем в других группах, однако по своим параметрам они ближе к границе 

нормы. Это свидетельствует не о том, что к старческому возрасту 

сформулировалось, в результате отбора, группа, которая оказалась более 

устойчивой к негативным экологическим факторам.       

В контексте полученных данных при исследованию костного мозга, 

морфофункционального состояния тимуса и показателей иммунной системы 

проанализированные интенсивные показатели средних темпов заболеваемости 

и распространенности у лиц, исследуемых регионов за 2010 -2019 гг. 

Установлено, что средний темп роста заболеваемости наиболее высокий 

в Жайильском районе, что выше в 1,05 раза и 1,1 в г. Бишкек и, 

соответственно в г. Нарын и Иссык-Кульском районе. Аналогичная динамика 

характерна и для детей (до 11 лет). У подростков (13 – 16 лет) показатели 

близкие в своих значениях, но общая тенденция в абсолютных цифрах 

сохраняется, и она меньше в значениях, чем у взрослых и детей. 

Темп роста распространенности идентичен по своим параметрам с 

показателем темпа роста заболеваемости. 

Из 12 классов болезней на первое место выходят различного рода 

новообразования. Так, у детей Жайыльского района средний темп 

заболеваемости выше, чем в г. Бишкек в 2,8 раз, г. Нарын – в 3,1 раз и т.д. 

Также высоки и темпы роста заболеваемости новообразованиями отмечены у 

подростков, где они также превышают другие группы, за исключением Иссык-

Кульского района, где этот показатель выше г. Бишкек в 1,6 раз. 

Средние темпы роста заболеваемости у взрослых уменьшаются, но 

Жайильский район превышает по этому показателю г. Бишкек в 1,09 раз. 

Если судить о средних темпах роста распространенности 

«новообразования» по Жайильскому району, то они также находятся в 

лидерах. Наиболее высокий уровень отмечен в детском возрасте, увеличен у 
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подростков (в 1,1 раз), значительно снижаясь у взрослых. Такая динамика явно 

свидетельствует о присутствии в окружающей среде онкологических факторов 

и развитие онкологического процесса, который не способна остановить 

иммунная система. 

Если исходить из данных литературного обзора, где подчеркивается, что 

тяжелые элементы, в частности, уран в основном выводится из организма 

через почки, можно было ожидать патологию со стороны мочевыделительной 

системы. Действительно у детей Жайильского района болезни 

мочевыделительной системы, судя по средним темпам роста заболеваемости 

превышает показатели г. Бишкек и др. районы в 1,33 раза. У подростков и 

взрослых это соотношение сохраняется, но менее выражено. 

Эти показатели по Жайыльскому району подтверждаются и данными 

средних темпов распространенности заболеваний мочеполовой системы за 

2010-2019 гг., которые среди 12 классов болезней у детей выходят на первое 

место. Темпы роста снижаются у подростков и далее у взрослых, но в 

сравнении с другими районами они значительно выше. 

На третьем месте среди 12 классов заболевания стоят «врожденные 

аномалии» у взрослого населения, превышая г. Бишкек в 1,4 раза, а Иссык-

Кульскую область – в 1,6 раз. Также значительное превышение отмечено в 

детском и подростковом возрасте (в среднем в 1,6 раз). И здесь 

прослеживается объективная закономерность - показатели в детском и 

подростковом возрасте меньше, чем у взрослых. Это свидетельство того, что  

диагноз врожденной аномалии был поставлен лишь после 16 лет, что 

свидетельствует о недостатках в сфере здравоохранения детей и подростков. 

Средний темп роста распространенности по Жайильскому району 

«врожденных аномалий» также выше по отношению к другим регионам во 

всех возрастных группах. 

Обращает на себя внимание показатели средних темпов заболеваемости 

по нервной системе у детей Жайильского и Иссык-Кульского районов (больше 

чем в г. Бишкек на 1,19 и 1,15 раз, соответственно). У подростков и взрослых 
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лиц показатели сравниваются. В то же время при анализе болезней 

кровообращения они выше в этих районах как у детей и подростков, так они 

сохраняются и у взрослых.           

Показатели средних темпов распространенности болезней нервной 

системы по Жайильскому району также высокие, уступая только показателям 

по Иссык-Кульскому району. 

Это же относится к такому классу болезней как «травмы и отравления» - 

у детей Жайильского района они выше, чем в г. Бишкек   в 1,27 раз, у 

подростков – в 1,3 раза, а взрослых – в 1,28 раз. 

По другим классам болезней в Жайильском районе средние темпы 

заболеваемости превышают другие районы. Это относится к «болезням крови» 

- в детской группе, «болезням кожи и подкожной клетчатки»    
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ: 

 

1. а) Установлено, что у умерших, начиная с новорожденного возраста   

(8 – 10 дней), а затем, в период I и II детства (4 - 11 лет), у подростков (13 – 16 

лет) происходит замедленное созревание красного ростка костного мозга; 

  б) отмечено, что через год после рождения (грудной возраст) 

наблюдается ускорение темпов созревания клеток красного костного мозга во 

всех группах, которые усиливаются в период раннего детства (4 – 7 лет) у 

детей г. Нарын. 

2. Показано ускорение темпов созревания белого ростка костного мозга 

в сторону увеличения количества сегментоядерных клеток в ущерб 

палочкоядерным в период новорожденности (8 – 10 дней) и в раннем детстве 

(1‒ 4 года), со снижением темпов созревания в подростковом возрасте. 

3. а) Установлено, что в процессе созревания тимуса первые 

инвалютивные признаки появляются у детей г. Кара-Балта в грудном возрасте 

и в раннем детстве (1 – 4 года) в виде процессов склерозирования сосудистых 

стенок, развития участков жировой ткани, где атрофические процессы 

постепенно, с возрастом, усиливались.  

б) показано, что инволютивные процессы в тимусе в г. Нарын, г. 

Бишкек, Иссык-Кульского района и начинаются позже – первом детстве в 

виде преобладания коркового вещества над мозговым, увеличением, а затем 

уменьшением клеточных популяций (средних лимфоцитов) и усилением 

процессов апоптоза, но менее выраженным, чем в группе детей г. Кара-Балта. 

4. а) Впервые показано, что начиная с периода новорожденности в 

группе детей г. Кара-Балта, и в меньшей степени в г. Чолпон-Ата и г. Нарын, в 

отличие от г. Бишкек, отмечается снижение Т-лимфоцитов и цитотоксических 

лимфоцитов. 

б) В грудном возрасте (до одного года) у умерших детей г. Кара-Балта 

развивалось иммунодефицитное состояние в виде снижения хелперного и 

эффекторного звена иммунитета, которое проявлялось более выражено в 
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грудном возрасте нарушениями процессов клеточного и гуморального 

иммунитета;  

в) Установлено, вплоть до пожилого возраста показатели иммунной 

системы всех групп (кроме г. Кара-Балта), соответствуют возрастным рамкам. 

5. Установлен факт цикличности структурных изменений в тимусе в 

зависимости от возраста и    климатогеографических условий, в процессе 

высокогорной адаптации животных.  

6.  Показано, что состояние красного и белого ростка костного мозга, 

морфологические инволютивные изменения тканей тимуса, показатели 

иммунной системы по основным параметрам коррелируют с показателями 

средних темпов роста заболеваемости и распространенности по районам. 

а) Установлено, что наибольший рост новообразований тканей,     

врожденных аномалий, болезней мочеполовой системы характерен для лиц 

детского возраста Жайильского района, что связано с неблагоприятными 

экологическими факторами. 

Установлено, что имеет место влияние климатических факторов           

(г. Нарын, г. Чолпон-Ата, г. Бишкек) на иммунную систему, но оно менее 

значимо в развитие заболеваний у лиц различного возраста. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 Полученные данные, в процессе выполнения диссертации, позволили 

установить, что население г. Кара-Балта находится в зоне риска, связанного с 

воздействием неблагоприятной экологии, а у лиц (и животных), проживающих 

в горной местности с особенностями климатогеографических условий. 

Нарушения в созревании красного и белого ростков костного мозга, ранняя 

инвалюция тимуса приводит к развитию состояния иммуннодефицита, 

начиная с грудного возраста. В итоге, по г. Кара-Балта отмечается среди детей 

высокая заболеваемость новообразованиями, рост врожденных аномалий, 

патология мочеполовой системы, что требует пристального внимания со 

стороны системы здравоохранения по оздоровлению населения, внедрение 

экологических и социально-политических программ по снижению действия 

негативных факторов, решение вопросов по рекультивации хвостохранилища 

и т. д. 
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