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Изучена патоморфологическая картина при 

тимико-лимфатическом статусе у жеребят, 
установлены патогномоничные изменения 
органов и тканей и причинно-следственные 
связи между выявленными патологическими 
процессами. Объектом исследования явились 2 
трупа новорожденных жеребят мужского и 
женского пола, а также труп одного аборти-
рованного плода мужского пола после полного 
самопроизвольного аборта (выкидыша) у ко-
былы на последнем триместре беременности, 
возраст плода – 254 дня. Патолого-
анатомическое вскрытие трупа проводилось 
методом частичного расчленения органоком-
плекса. При секции трупа брался материал 
для гистологического исследования – фраг-
менты тканей тимуса, селезенки, надпочеч-
ников, лимфатических узлов, печени, легких, 
миокарда, почек, кишечника, поджелудочной 
железы, щитовидной железы, головного мозга, 
который фиксировался в 10 % нейтральном 
растворе формалина, срезы окрашивались ге-
матоксилином Эрлиха и эозином, микроскопия 
проводилась на микроскопе «Levenhuk 320». 
Патолого-анатомический материал для лабо-
раторного исследования – кусочки легких, 
лимфатических узлов, селезенки, печени, по-
чек, фрагмент двенадцатиперстной кишки 
отправлялся в КГКУ Красноярский отдел ве-
теринарии, инфекция была исключена. Ре-
зультаты патоморфологического изучения 
органов и тканей новорожденных жеребят и 
плода показали, что патогномоничными при-
знаками тимико-лимфатического статуса 
являются гиперплазия тимуса и лимфоидной 

ткани периферических органов иммунопоэза – 
селезенки в сочетании с трафаретными из-
менениями надпочечников: двусторонней гипо-
плазией, атрофией коркового вещества, его 
фиброзом и наличием узлов-регенератов в 
клубочковой зоне, а также кровоизлияниями в 
корковом и мозговом веществе. На основании 
данных исследования сделано заключение о 
врожденной недостаточности надпочечников, 
приведшей к генерализованной пролиферации 
центральных и периферических органов им-
мунной системы, в совокупности обусловив-
ших резкое снижение адаптационных возмож-
ностей организма, приведшее к смерти ново-
рожденных животных и плода.  

Ключевые слова: лошади, тимико-
лимфатический статус, дискортицизм, пато-
морфология, тимус, гиперплазия, жеребята. 

 
Pathomorphological picture under thymic and 

lymphatic status in foals was studied, pathogno-
monic changes in organs and tissues were estab-
lished and cause-effect relationships between re-
vealed pathological processes were established. 
The objects of the study were 2 corpses of newborn 
male and female foals, as well as the corpse of one 
aborted male fetus after complete miscarriage 
(miscarriage) in a mare in the last trimester of 
pregnancy; the fetal age was 254 days. Pathologi-
cal autopsy was performed by the method of partial 
dissection of the organocomplex. During the corpse 
section the material was taken for histological ex-
amination – tissue fragments of the lungs, myocar-
dium, kidneys, lymph nodes, thymus, spleen, liver, 
pancreas, thymus, adrenal glands, thyroid gland, 
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brain, which were fixed in 10 % neutral formalin 
solution, sections were stained by Ehrlich 
hematoxylin and eosin, the microscopy was carried 
out on a Levenhuk 320 microscope. Pathological 
material for laboratory research included the pieces 
of the lungs, lymph nodes, spleen, liver, kidneys; 
the fragment of the duodenum was sent to RSGI 
‘Krasnoyarsk Veterinary Department’, the infection 
was excluded. The results of pathomorphological 
study of the organs and tissues of newborn foals 
and the fetus showed that pathognomonic signs of 
thymo-lymphatic status had been such changes as 
hyperplasia of the thymus and lymphoid tissue of 
peripheral organs of the immunopoiesis – spleen in 
combination with stencil changes in adrenal glands 
– organ hypoplasia, including cortical substance, 
the blood in cortical and medulla, as well as cortical 
fibrosis and substance. Basing on the research da-
ta, the conclusion was made about congenital in-
sufficiency of the adrenal glands, which led to gen-
eralized proliferation of the central and peripheral 
organs of the immune system, which together led to 
sharp decrease in the adaptive capacity of the body 
and led to death of newborn animals and the fetus. 

Keywords: horses, thymic and lymphatic sta-
tus, dyscorticism, pathomorphology, thymus, hy-
perplasia, foals. 

 
Введение. Тимико-лимфатический статус 

(лат. status thymico-lymphancus) – состояние ор-
ганизма, характеризующееся патологической 
гиперплазией вилочковой железы, изолирован-
ной или в сочетании с генерализованной гипер-
плазией всей лимфоидной ткани (лимфатиче-
ских узлов, небных миндалин, селезенки), а 
также атрофическими изменениями надпочеч-
ников, обусловливающих внезапную смерть от 
воздействий, сила которых неадекватна смер-
тельному исходу [1]. Данная патология является 
актуальной проблемой как для ветеринарной, 
так и для гуманной медицины, вследствие того, 
что часто сопряжена с прекращением всех жиз-
ненных функций организма в перинатальном и 
постнатальном периодах [1, 2].  

На данный момент тимико-лимфатический 
статус большинством исследователей рассмат-
ривается как врожденный дефект иммунной сис-
темы, который часто наблюдается при хрониче-
ской недостаточности коры надпочечников, 
вследствие чего организм теряет способность к 

адаптационным реакциям в ответ на воздейст-
вие стресс-факторов различного генеза, вслед-
ствие недостаточной гомеостатической функции 
гипофизарно-надпочечниковой системы [3]. Ряд 
авторов считает, что тимико-лимфатическое со-
стояние может быть связано с предшествующим 
кровоизлиянием в надпочечники и их фиброзом, 
а также внутриутробным недоразвитием надпо-
чечников вследствие неблагоприятного течения 
беременности, приводящего к формированию 
врожденных пороков развития, а также к выки-
дышам [3, 4]. Согласно современным представ-
лениям, гипоталамо-гипофизарная надпочечни-
ковая система осуществляет гормональный кон-
троль за состоянием лимфоидной ткани. Вместе 
с надпочечниками вилочковая железа играет 
значительную роль в осуществлении защитно-
приспособительных реакций организма [4–6]. 
Патогенез тимико-лимфатического состояния 
обусловлен особенностями взаимодействия ви-
лочковой железы и надпочечников, так как эти 
органы связаны звеньями единой тимико-
супрареналовой системы, вследствие чего меж-
ду ними существует двусторонняя связь, заклю-
чающаяся во взаимном обратно пропорциональ-
ном «контроле» пролиферативной и функцио-
нальной активности посредством продуцирова-
ния секретов и гормонов. Относительно меха-
низма развития данной патологии также выска-
зывается мнение о том, что гиперплазия тимуса 
может быть в некоторой мере обусловлена дис-
трофическими процессами в ткани печени плода, 
нарушающими формирование фетальной им-
мунной системы, а также определенными гене-
тическими мутациями, определяющими помимо 
пороков центральных и периферических органов 
иммунопоэза развитие во внутриутробном пе-
риоде тяжелой кардиомиопатии, осложненной 
сердечно-легочной недостаточностью плода, в 
частности выявление у новорожденных и плодов 
признаков недоразвития сердечно-сосудистой 
системы – коартктации аорты в сочетании с раз-
личными кардиальными аномалиями («капель-
ное» сердце) [1, 4, 7].  

Учитывая, что, несмотря на проводящиеся в 
данной области исследования отечественных и 
зарубежных специалистов, общепринятых 
взглядов на этиологию и патогенез как тимоме-
галии, так и тимико-лимфатического статуса не 
существует, а причинно-следственные связи 
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тимико-лимфатического состояния со смертью 
новорожденных полностью не ясны, изучение 
проявлений данной патологии, в частности в 
патоморфологическом аспекте, является акту-
альной темой исследования. 

Цель исследования: изучение патоморфо-
логической картины на макроскопическом и 
микроскопическом уровнях при тимико-
лимфатическом статусе у жеребят с установле-
нием патогномоничных изменений органов и 
тканей и причинно-следственных связей выяв-
ленных патологических процессов. 

Объекты, материалы и методы исследо-
вания. Объектом исследования являлись 2 тру-
па новорожденных жеребят мужского и женского 
пола, а также труп одного абортированного 
плода мужского пола после полного самопроиз-
вольного аборта (выкидыша) у кобылы на по-
следнем триместре беременности, возраст пло-
да – 254 дня. Патолого-анатомическое вскрытие 
трупа проводилось методом частичного расчле-
нения органокомплекса. При секции трупа брал-
ся материал для гистологического исследова-
ния – фрагменты тканей тимуса, селезенки, 
надпочечников, лимфатических узлов, печени, 
легких, миокарда, почек, кишечника, поджелу-

дочной железы, щитовидной железы, головного 
мозга, который фиксировался в 10 % нейтраль-
ном растворе формалина, срезы окрашивались 
гематоксилином Эрлиха и эозином, микроскопия 
проводилась на микроскопе Levenhuk 320. Па-
толого-анатомический материал для лабора-
торного исследования – кусочки легких, лимфа-
тических узлов, селезенки, печени, почек, фраг-
мент двенадцатиперстной кишки – отправлялся 
в КГКУ Красноярский отдел ветеринарии, ин-
фекция была исключена во всех случаях.  

Результаты исследования. Результаты 
секции трупов свидетельствовали о том, что во 
всех случаях выявлялась однотипная макро- и 
микроскопическая картина изменений в тканях 
тимуса, надпочечников и селезенки, сопряжен-
ная с изменениями сердца и печени. 

Патоморфологические изменения тимуса 
макроскопически характеризовались гиперпла-
зией различной степени выраженности – от 
средней у новорожденных жеребят до значи-
тельной у абортированного плода. Линейные 
размеры тимуса варьировали от 12,3 × 14,7 до 
15,5 × 16,0 см, ткани темно-красного цвета, 
умеренно плотной консистенции, структура на 
разрезе – однородная, «мясистая» (рис. 1, 2). 

 

 
 

Рис. 1. Гиперплазия тимуса новорожденного жеребенка 
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Рис. 2. Гиперплазия тимуса новорожденного жеребенка,  
«мясистая» структура ткани на разрезе 

 
Микроскопическая картина соответствовала 

гиперплазии и характеризовалась крупнодоль-
чатым строением, с наличием в междольковой 
интерстициальной ткани скопления адипоцитов, 
являющимися признаком инволюции органа, 
несвойственной данной возрастной группе. 

В дольках тимуса наблюдалось высокое корти-
комедуллярное соотношение в пользу коркового 
вещества, в котором выявлялось значительное 
количество созревающих лимфоцитов, а также 
расширение субкапсулярных пазух (рис. 3, 4). 

 

 
 

Рис. 3. Пролиферация адипоцитов в междольковой соединительной ткани тимуса 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 
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Рис. 4. Пролиферация лимфоидных клеток и отсутствие границы коркового вещества дольки 
тимуса (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×100) 

 
Граница между мозговым и корковым веще-

ством долек, которая в норме у новорожденных 
хорошо выражена, нечеткая, визуализаруется 
только за счет расширенных просветов венул 
(рис. 5). В мозговом веществе также присутст-
вовало значительное, по сравнению с нормой, 
количество лимфоцитов, при этом число телец 

Гассаля – резко уменьшено, чаще всего данные 
гистологические структуры являются незрелы-
ми, в некоторых случаях идентифицируются с 
трудом, представляя собой слоистые образова-
ния из нескольких (5–6) концентрически насло-
енных, рыхло расположенных эпителиальных 
клеток (рис. 6). 

 

 
 

Рис. 5. Пролиферация лимфоидных клеток коркового вещества дольки тимуса, расширение 
и инъекция венул (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 
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Рис. 6. Пролиферация лимфоидных клеток в центральной области мозгового вещества дольки 
тимуса, единичное тельце Гассаля (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 
При секции трупов выявлялись макро- и мик-

роскопические признаки умеренной гиперплазии 
селезенки, характеризующиеся увеличением ее 
линейных размеров, уплотнением консистен-
ции, зернистой структурой. При исследовании 
гистологической картины выявлялось умерен-
ное кровенаполнение красной пульпы, увеличе-

ние лимфатических фолликулов за счет гипер-
плазии без расширения и просветления герми-
нативных центров, а также периартериальных 
лимфоидных муфт, что указывало на отсутст-
вие антигенной стимуляции и активную проли-
ферацию лишь нативных В-лимфоцитов. Стенки 
центральных артерий не изменены (рис. 7, 8). 

 

 
 

Рис. 7. Гиперплазия лимфоидных фолликулов селезенки 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×100) 
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Рис. 8. Гиперплазия лимфоидного фолликула селезенки, пролиферация клеток периартериальной 
лимфоидной муфты (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 
Картина изменений надпочечников соответст-

вовала выраженной двусторонней гиперемии и 
отеку, сопровождающимися геморрагиями в моз-
говом веществе, а также гипоплазией коры: во 
всех случаях вскрытия органы несколько умень-
шены в размерах от 1,1 × 2,8 до 1,9 × 4,2 см, сту-
денистой консистенции, корковое и мозговое ве-

щество интенсивно окрашено в ярко-красный 
цвет, в мозговом веществе выявляется крап 
темно-красного цвета, ширина коркового веще-
ства значительно уменьшена, в некоторых участ-
ках вплоть до полного исчезновения, окрашена в 
красноватый цвет (рис. 9, 10). 

  

 
 

Рис. 9. Острый венозный застой и отек ткани надпочечника 
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Рис. 10. Гипоплазия коркового вещества надпочечника 
 

Микроскопически в ткани надпочечниковой 
железы выявлялись признаки нарушения гисто-
логической структуры, характеризующиеся от-
сутствием границы между корковым и мозговым 
веществом, а также резким уменьшением ли-
нейных размеров железистой паренхимы корти-
кального вещества, вплоть до полного исчезно-

вения в некоторых участках, сопровождающим-
ся выраженным фиброзом, отеком и отсутстви-
ем четкой дифференциации зон коры (рис. 11). 
В пограничной с мозговым веществом сетчатой 
зоне выявляются множественные микрогемор-
рагии и участки интенсивной имбибиции кровью 
(рис. 12). 

 

 
 

Рис. 11. Отсутствие границы между корковым и мозговым веществом надпочечника, полнокровие 
сосудов и геморрагии мозгового вещества (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×100) 
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Рис. 12. Атрофия и фиброз коркового вещества надпочечника, полнокровие и геморрагии 
сетчатой зоны и мозгового вещества (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 
В клубочковой зоне наблюдалось наличие 

узловатых образований неправильной округлой 
формы, располагающихся субкапсулярно, со-
стоящих из скопления клеток – «аденом»-
очаговая гиперплазия коры надпочечников, ме-

жду которыми выявлялась пролиферация со-
единительно-тканных элементов, в цитоплазме 
клеток клубочковой и пучковой зоны наблюда-
лась выраженная диффузная тотальная дели-
пидизация и цитолиз (рис. 13, 14).  

 
 

 
 

Рис. 13. Фиброз коркового вещества надпочечника, узлы-регенераты клубочковой зоны 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×100) 
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Рис. 14. Атрофия и выраженный фиброз коркового вещества надпочечника 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 
В мозговом веществе обнаруживалось диф-

фузное венозно-капиллярное полнокровие, 
эритростазы и плазматическое пропитывание 
интимы мелких артерий и стенок капилляров, а 
также множественные диапедезные микроге-

моррагии (рис. 15). Архитектоника мозгового 
вещества нарушена: хромаффинные клетки 
рыхло располагаются между капиллярами, не 
образуя тяжей, при этом наблюдается их субто-
тальный некроз (рис. 16). 

 

 
 

Рис. 15. Гиперемия и плазматическое пропитывание стенок сосудов, геморрагии 
в мозговом веществе (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 
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Рис. 16. Гиперемия сосудов, микрогеморрагии и некроз клеток мозгового вещества 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 
При исследовании печени у всех трупов выяв-

лялись признаки острого венозного полнокровия, 
а также диффузно-очаговая белково-жировая 
дистрофия различной степени выраженности, 
микроскопически характеризующаяся наличием 
дегенеративных изменений в цитоплазме гепато-
цитов в виде мутного набухания, вакуолей и при-
знаков мелко- и крупнокапельного ожирения, в 

сочетании с пикнозом и лизисом ядер единичных 
клеток (рис. 17, 18). 

При исследовании сердца у всех трупов же-
ребят отмечались патоморфологические призна-
ки дилатации левого желудочка, в двух случаях 
сердце имело вытянутую «каплевидную» форму, 
макро- и микроскопически выявлялись признаки 
умеренной зернистой дистрофии (рис. 19, 20). 

 

 
 

Рис. 17. Острый венозный застой и диффузно-очаговая белково-жировая дистрофия печени 



Ветеринария и зоотехния 
 
 

129 
 

 
 

Рис. 18. Острое застойное полнокровие, белково-жировая дегенерация и кариолизис 
гепатоцитов (окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 

 

 
 

Рис. 19. Очаговая застойная гиперемия, белковая дистрофия миокарда, 
«каплевидная» форма сердца 

 

 
 

Рис. 20. Умеренная зернистая дистрофия кардиомиоцитов 
(окраска гематоксилином Эрлиха и эозином; ×400) 
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При секции всех трупов выявлялись призна-
ки общего венозного застоя, характеризующие-
ся цианозом кожных покровов и слизистых, а 
также застойным полнокровием печени, мио-
карда, почек, поджелудочной железы, селезенки 
и легких, свидетельствующие о развитии острой 
сердечно-сосудистой недостаточности. Также у 
одного из трупов жеребят мужского пола на-
блюдалась слабая выраженность половых при-
знаков, выражающаяся недоразвитием наруж-
ных половых органов.  

Обсуждение результатов. Результаты ис-
следования свидетельствуют о том, что при сек-
ции всех трупов были выявлены патоморфоло-
гические признаки тимико-лимфати-ческого ста-
туса, характеризующиеся как гиперплазией тиму-
са, так и лимфоидной ткани периферических ор-
ганов иммунопоэза – селезенки, при этом изме-
нения в иммуннокомпетентных органах были со-
пряжены с трафаретными изменениями ткани 
надпочечников – кровоизлияниями в корковом и 
мозговом веществе, а также атрофией коркового 
вещества и его фиброзом, что дает основание 
для заключения о врожденной недостаточности 
надпочечников, приведшей к генерализованной 
пролиферации органов центральной и перифе-
рической иммунной системы, одновременно обу-
славливая резкое снижение адаптационных воз-
можностей организма как новорожденных жере-
бят, так и абортированного плода, учитывая то, 
что вилочковая железа совместно с надпочечни-
ками играет значительную роль в осуществлении 
защитно-приспособительных реакций организма 
[3, 7]. Результаты исследования также подтвер-
ждают данные других авторов о патогенезе ти-
мико-лимфатического состояния, которые свиде-
тельствуют о том, что нарушение кровообраще-
ния и кровоизлияния в надпочечниках обуслав-
ливает развитие дискортицизма, ведущего к их 
недостаточности, обуславливающей возникнове-
ние status thymico-lymphaticus вследствие того, 
что глюкокортикоидные гормоны коры оказывают 
выраженное депрессорное влияние на лимфо-
идную ткань [1, 3, 8]. При различных поврежде-
ниях ткани супраренальной железы во внутриут-
робном периоде развития, таких как кровоизлия-
ния при асфиксии, интоксикациях, тяжелой пато-
логии беременности и родов (нефропатии, эк-
лампсии, отслойке плаценты, тугом обвитии пу-
повины, преждевременном отхождении около-

плодных вод, аномалиях положения плода), де-
струкции в первую очередь подвергается наибо-
лее дифференцированная пучковая зона корко-
вого вещества, продуцирующая глюкокортикои-
ды, при этом последующая регенерация корково-
го вещества начинается субкапсулярно, и прежде 
всего гиперплазии подвергается клубочковая 
зона, секретирующая минералокортикоиды (аль-
достерон, дезоксикортикостерон), которые, на-
против, задерживают тимолитический эффект 
глюкокортикоидов и способствуют гиперплазии 
лимфоидных органов [1, 3]. Таким образом, воз-
никает дискорреляция между продукцией корой 
надпочечников минералокортикоидов и глюко-
кортикоидов. В то же время недостаток глюко-
кортикоидов при относительном увеличении сек-
реции минералокортикоидов способствует сис-
темному разрастанию лимфоидной ткани. В то 
же время недостаток глюкокортикоидов стимули-
рует гипофиз к усиленной выработке адренокор-
тикотропного гормона (АКТГ), с воздействием 
которого связывают возникновение «аденом»-
очаговой гиперплазии коры надпочечников, вы-
являющейся при гистологическом исследовании 
у всех трупов жеребят, и одновременное усиле-
ние продуцирования соматотропного гормона, 
обуславливающего гипертрофию как тимуса, так 
и остальной лимфоидной ткани, при этом вто-
рично нарушается взаимосвязь регуляции этих 
органов, так как секреторные начала, вырабаты-
ваемые тимусом и освобождающиеся в процессе 
его инволюции, способствуют синтезу, накопле-
нию и выведению кортикальных гормонов [1, 3, 9, 
10]. Нарушение синтеза кортикальных гормонов 
способствует быстрому истощению незначи-
тельных функциональных возможностей надпо-
чечников, что в случае воздействия на организм 
животного стресс-факторов приводит к резкому 
сокращению стадии адаптационного синдрома, 
при этом относительная недостаточность надпо-
чечников переходит в абсолютную. На развитие 
гиперплазии вилочковой железы также могли 
оказать влияние патологические изменения тка-
ни печени, выраженность которых была доста-
точно значительной для жеребят данной возрас-
тной группы и плода, особенно учитывая то, пе-
чень в определенной степени обеспечивает 
формирование, функцию и гомеостаз иммунной 
системы. Необходимо отметить, что результаты 
исследования согласовываются с данными раз-
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личных авторов об ассоциации изменений, ха-
рактерных для тимико-лимфатического состоя-
ния с врожденными кардиальными аномалиями, 
что дает основание для подтверждения теории 
мутации гена рианодинового рецептора, приво-
дящей как к кардиомиопатии и катехоламинерги-
ческой полиморфной желудочковой тахикардии, 
так и к гиперплазии лимфатических органов, в 
том числе тимуса [2, 11–13].  

Заключение. Результаты секции трупов но-
ворожденных жеребят и плода дают основания 
считать потогномоничными морфологическими 
признаками тимико-лимфатического состояния 
гиперплазию вилочковой железы, а также лим-
фоидной ткани, в частности селезенки, в соче-
тании с внутриутробной патологией надпочеч-
ников – гипоплазией коркового вещества и ге-
моррагий. Смерть новорожденных жеребят и 
плода обусловлена нарушением всех видов ме-
таболизма, сдвигами в кислотно-щелочном и 
электролитном равновесии и недостаточностью 
мобилизации глюкокортикоидами пластических 
субстанций из клеток лимфоидных органов, пре-
жде всего – из вилочковой железы вследствие 
воздействия на организм животных каких-либо 
стресс-факторов. Полученные данные интерес-
ны также в плане того, что во всех случаях пато-
морфологического исследования были выявле-
ны дистрофические изменения печени, врожден-
ные пороки сердца и недоразвитие наружных 
половых органов, которые могут иметь патогене-
тическую взаимосвязь, что также согласовывает-
ся с данными других авторов.  
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