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Цель настоящего исследования состояла 
в изучении популяционного и субпопуляцион-

ного состава лимфоцитов периферической кро-
ви с учетом маркеров активации и апоптоза при 
инфекционных, аутоиммунных и атопических 
заболеваниях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С помощью метода непрямой иммунофлюо-
ресценции определяли количество лимфоци-
тов, несущих поверхностные рецепторы CD3, 
CD4, CD8, CD16, CD56, CD20, CD72, mIgM, 
mIgG, CD23, CD25, CD71, HLA-DR, CD54, 
CD95, CD30, CD38, CD178. Исследовали по-
верхностные маркеры лимфоцитов при асепти-
ческом (9 пациентов), инфекционном процессе 
(22 пациента) и тяжелом инфекционном про-
цессе, осложненном остеомиелитом (18 паци-
ентов). Аутоиммунное воспаление исследовали 
у больных миокардитом (84 пациента) и ревма-
тоидным артритом (36 пациентов). Проведено 
исследование 44 больных атопической бронхи-
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альной астмой и 36 пациентов с атопическим 
дерматитом. Все больные были обследованы 
в период обострения заболевания. Контрольную 
группу составили 26 здоровых людей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Все исследованные виды воспаления харак-
теризуются общими неспецифическими изме-
нениями. В их числе: – снижение численности 
Т-лимфоцитов (CD3+-клетки); – увеличение 
численности В-лимфоцитов (CD20+-клетки); –  
увеличение численности CD54+-лимфоцитов, 
несущих молекулу межклеточной коммуника-
ции (ICAM-1); – увеличение количества лим-
фоцитов, экспрессирующих маркеры ранней 
активации (CD23 и CD25). Вместе с тем каждый 
вид воспаления характеризуется особым спец-
ифическим набором параметров. У больных, 
как с асептическим воспалением, так и с лег-
ким течением инфекционного воспаления на-
блюдали увеличение количества CD25+, CD71+, 
HLA-DR+-лимфоцитов – маркеров активации. 
Полное отсутствие активации лимфоцитов об-
наружили при тяжелом течении инфекционного 
воспалительного процесса у больных с остеомие-
литом. В динамике развития тяжелого инфекци-
онного воспаления происходит снижение в не-
сколько раз отношения CD25/CD95 и HLA-DR/
CD95, что отражает преобладание готовности 
лимфоцитов к индуцированному апоптозу над 
их готовностью к росту и к превращению в зре-
лые клеточные формы. В основе этого явления, 
на наш взгляд, лежит неспособность Т-лим фо-
ци тов к взаимодействию с антигенпрезентирую-
щими клетками из-за неполной полимеризации 
актина в Т-лим фо ци тах при низкой концентра-
ции внеклеточного аргинина [1]. Тканевое по-
вреждение вызывает повреждение эндотелиаль-
ных клеток, выход аргиназы в кровь и снижение 
концентрации аргинина [2]. Это нарушение яв-
ляется ключевым для развития иммунодефици-
та и ведет к хронизации воспалительного про-
цесса. Активационный процесс в лимфоцитах 
при аутоиммунном воспалении имеет высокую 
интенсивность и сопровождается ослаблением 
экспрессии рецептора активационного апоп-
тоза CD95. Так у больных миокардитом в дина-
мике обострения регистрируются три последо-
вательные волны экспрессии маркеров CD25, 
CD71 и HLA-DR, отражающие формирование 
аутоагрессивного клона лимфоцитов. Наруше-
ние активационного апоптоза лимфоцитов при 
аутоиммунных заболеваниях индуцировано, на 

наш взгляд, некомпенсированными процессами 
перекисного окисления липидов, которые про-
дуцируют малоновый диальдегид (МДА) спо-
собный солюбилизировать рецепторы запуска 
активационного апоптоза CD95 и его лиганд 
CD95L (CD178). Атопические заболевания (ато-
пический дерматит и атопическая бронхиальная 
астма) характеризуются интенсивным активаци-
онным процессом в лимфоцитах, который со-
четается с значительным снижением количества 
CD95+-лимфоцитов. Ведущий процесс при ато-
пических заболеваниях – выраженное наруше-
ние активационного апоптоза лимфоцитов [3]. 
Это нарушение удлиняет время жизни клеток 
лимфоидной ткани и вызывает существенное 
увеличение количества лимфоцитов предше-
ственников плазматических клеток (CD38+-лим-
фо ци ты), способных развивать интенсивный 
синтез IgE. Инициируется атопический процесс, 
по нашему мнению, гиперэкспрессией рецепто-
ров врожденного иммунитета (TLR), что ведет 
к увеличению образования проаллергических 
цитокинов TSLP (tymic stromal lymphopoetin) 
и IL-33 активируя способность миелоидных 
дендритных клеток индуцировать Тh2-вос па ли-
тель ный ответ [4]

Таким образом, различные виды воспаления 
различаются по ведущим механизмам патогене-
за. Этот новый подход может быть полезен как 
в понимании патологических процессов, так 
и разработке новых методов лечения.
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The purpose of this study was to identify the leading mechanisms of immunopathogenesis of infl am-
mation diseases of diff erent genesis. Using the indirect immune fl uorescence method, the number of 
lymphocytes carrying surface receptors CD3, CD4, CD8, CD16, CD56, CD20, CD72, mIgM, mIgG, 
CD23, CD25, CD71, HLA-DR, CD54, CD95, CD30, CD38, CD178. Lymphocytes of patients with 
aseptic infl ammation showed an increase in the number of CD25, CD71, and HLA-DR lymphocytes –  
markers of activation. But the complete absence of lymphocyte activation was found in severe cases of 
infectious infl ammatory process in patients with osteomyelitis. In autoimmune infl ammation, the lym-
phocytes activation process has a high intensity and is accompanied by a weakening of the expression of 
the activation receptor apoptosis CD95. Atopic diseases (atopic dermatitis and atopic bronchial asthma) 
are characterized by an intense lymphocytes activation process, which is accompanies with a signifi cant 
decrease in the number of CD95+ lymphocytes, but diff erent by another lymphocytes subpopulations.

Key words: immunopathogenesis, infl ammation, infectious diseases, autoimmune diseases, atopic 
diseases, CD antigens


