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АКТУАЛЬНОСТЬ

Известно, что галектины влияют на созрева-
ние иммунокомпетентных клеток. Так, галек-
тин-2 способствует генерации М1-макрофагов, 
угнетает М2-клетки и модулирует ангиогенез [1], 
а галектин-9 индуцирует образование М2-мак-
ро фа гов и Th2-лим фо ци тов [2]. Возможно, диф-
ференцировка моноцитов крови на субтипы то 
же подвержена регуляции галектинами [3]. По-
скольку эти клетки принимают активное участие 
в защите организма от инфекционных (напри-
мер, при туберкулезе легких, ТЛ) и неинфек-
ционных агентов (например, при хронической 
обструктивной болезни легких, ХОБЛ), то галек-
тины могут определять характер их реагирования 
при действии стимулов различной природы.

Цель работы –  провести комплексную оцен-
ку изменений содержания галектинов-2 и -9 
и отдельных субпопуляций моноцитов в крови 
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Обследовано 15 больных инфильтративным туберкулезом легких (ТЛ), 16 больных хрониче-
ской обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и 12 здоровых доноров, в крови которых оценивали 
относительное количество CD14hiCD16–, CD14hiCD16lo, CD14loCD16lo и CD14loCD16– моноцитов 
методом проточной цитофлуориметрии и концентрацию галектинов-2 и -9 методом иммунофер-
ментного анализа. Показано, что для ТЛ характерно увеличение числа CD14hiCD16lo моноцитов, 
дифференцирующихся из CD14hiCD16– клеток, при снижении концентрации галектина-2 и ко-
личества CD14loCD16– моноцитов в крови. При ХОБЛ отмечается увеличение концентрации га-
лектина-9 и доли CD14hiCD16– моноцитов на фоне дефицита остальных субпопуляций этих кле-
ток в крови.
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при заболеваниях легких инфекционного и не-
инфекционного генеза, ассоциированных с ды-
хательной гипоксией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. 

Обследовано 15 больных (11 мужчин и 4 жен-
щины) в возрасте 47,81±3,12 лет с инфильтратив-
ным ТЛ до проведения противотуберкулезной 
терапии, 16 больных (10 мужчин и 6 женщин) 
в возрасте 52,16±4,37 лет с эмфизематозной фор-
мой ХОБЛ и 12 здоровых доноров, сопоставимых 
по полу и возрасту. Венозную кровь в объеме 
5 мл забирали утром натощак и стабилизиро-
вали гепарином (25 МЕ/мл). В крови опреде-
ляли относительное количество классических 
(CD14hiCD16–), промежуточных (CD14hiCD16lo), 
неклассических (CD14loCD16lo) и переходных 
(CD14loCD16–) моноцитов методом проточной 
цитометрии (цитофлуориметр «Accuri С6» «BD 
Biosciens», США), принимая за 100% все клетки, 
положительные по CD14. Использовали моно-
клональные антитела CD14-FITC и CD16-PE 
(«BD Biosciens», США) и лизирующий раствор 
(«BD Biosciens», США), согласно инструкциям 
производителя. Содержание галектинов-2 и -9 
в плазме крови определяли методом иммуно-
ферментного анализа с помощью наборов «Hu-
man Galectin-2 ELISAKit» и «Human Galectin-9 
ELISAKit» («Clou-Clone-Corp», США). Стати-
стический анализ проводили с помощью крите-
рия Ман на-Уит ни и коэффициента корреляции 
Спирмена. Результаты считали достоверными 
при уровне значимости р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показано, что у больных ХОБЛ определяется 
увеличение численности классических (до 80,56 
(77,60; 83,55)%, р<0,05) и дефицит промежуточ-
ных (10,38 (9,36; 11,26)%, р<0,05), неклассиче-
ских (6,03 (5,24; 6,77)%, р<0,05) и переходных 
(2,14 (1,41; 3,92)%, р<0,05) моноцитов в крови 
по сравнению с нормой (соответственно 67,75 
(64,34; 70,65), 14,36 (12,06; 14,98), 10,07 (9,34; 
13,84) и 6,80 (5,03; 6,87)%). У больных ТЛ обна-
руживалось повышение числа промежуточных 
моноцитов (до 26,24 (22,38; 42,88)%, р<0,01) при 
недостаточности количества переходных клеток 
(1,77 (1,36; 3,74)%, р<0,01) и нормальном содер-
жании классических и неклассических моноци-
тов. Взаимосвязь между численностью класси-
ческих и промежуточных моноцитов у больных 
ХОБЛ (r= –0,63; p<0,05) и ТЛ (r= –0,72; p<0,01) 
отражает способность классических моноцитов 

к ускоренному созреванию в промежуточные 
клетки при патологии (у здоровых доноров по-
добная связь отсутствовала). Вероятно, антиген-
ная стимуляция мо но ци тар но-мак ро фа галь ной 
системы (при ТЛ) вызывает ускоренную диф-
ференцировку классических моноцитов в про-
межуточные клетки, способные к презентации 
антигена [4], а действие факторов неантигенной 
природы (при ХОБЛ) блокирует этот процесс, 
опосредуя накопление активно фагоцитирую-
щих моноцитов [4]. В крови больных ТЛ отмечал-
ся дефицит га лек тина-2 (3,85 (1,55; 10,88) пг/ мл, 
р<0,05 против 13,50 (11,50; 17,00) пг/мл в кон-
троле) и соответствующий норме (0,16 (0,00; 
1,50) пг/мл) уровень га лек ти на-9. У больных 
ХОБЛ, напротив, отмечался избыток га лек ти-
на-9 (8,50 (3,96; 15,00) пг/мл, р<0,001 по срав-
нению с контролем) в сочетании с нормальной 
концентрацией га лек ти на-2 в крови. Увеличе-
ние содержания галектина-9 в крови при ХОБЛ 
может быть обусловлено фиброзом в легких, по-
скольку данная молекула синтезируется фибро-
бластами [5]. Следовательно, профицит га лек-
ти на-9 ассоциирован с активацией созревания 
классических моноцитов, а недостаточность га-
лектина-2 –  со стимуляцией дифференцировки 
промежуточных моноцитов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Субпопуляционный состав моноцитов крови 
при ТЛ характеризуется увеличением числа про-
межуточных моноцитов, дифференцирующихся 
из классических клеток, при снижении концен-
трации галектина-2 и количества переходных 
моноцитов в крови. При неинфекционной па-
тологии легких (ХОБЛ), отмечается увеличение 
концентрации галектина-9 и численности клас-
сических моноцитов на фоне дефицита осталь-
ных субпопуляций этих клеток в крови.
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15 patients with infi ltrative pulmonary tuberculosis (TB), 16 patients with chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) and 12 healthy donors were examined. Amount of CD14hiCD16–, CD14hiCD16lo, 
CD14loCD16lo and CD14loCD16– monocytes in the blood was evaluated by fl ow-cytometry, and galec-
tin-2 and -9 concentration was measured by ELISA. Increase in the number of CD14hiCD16lo mono-
cytes, diff erentiated from the CD14hiCD16– cells, and decrease in the content of galectin-2 and CD14lo 

CD16– monocytes in the blood were characteristic of TB. In COPD, an increase in the concentration of 
galectin-9 and the proportion of CD14hiCD16– monocytes against the background of defi ciency of other 
their subpopulations in the blood was noted.
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