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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ВВЕДЕНИЕ
 Перенос результатов фундаментальных ис-

следований из биомедицины в медицинскую 
практику с целью улучшения лечения и диагно-
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РЕЗЮМЕ 

Цель работы – сравнительное изучение изменений поверхностного фенотипа лимфоцитов крови у 
больных с различными формами атопических заболеваний и латентной сенсибилизацией. 

Материал и методы. Исследование проведено на лимфоцитах периферической крови 22 больных с 
латентной сенсибилизацией, 30 больных поллинозом, 44 больных атопической бронхиальной астмой и 
36 пациентов с атопическим дерматитом. Контрольную группу составили 26 здоровых людей. 

Результаты проведенных исследований убедительно свидетельствуют, что атопические болезни разли-
чаются не только клиническими проявлениями, но и механизмами нарушений функций иммунной систе-
мы. Сравнительное изучение поверхностного фенотипа лимфоцитов у больных с различными формами 
атопии позволило выявить существенное нарастание изменений их субпопуляционного состава по мере 
усиления тяжести клинических проявлений заболеваний. У больных всеми исследованными формами 
атопии отмечалось повышение содержания в периферической крови В-лимфоцитов, экспрессирующих 
маркер CD72, и лимфоцитов, несущих ранние активационные антигены CD23, CD25, CD71 и рецепторы 
адгезии CD54. Развитие поллиноза, атопической бронхиальной астмы и атопического дерматита сопро-
вождалось дополнительным повышением содержания в периферической крови лимфоцитов, экспресси-
рующих поздний маркер активации HLA-DR,предшественников плазматических клеток и лимфоцитов 
CD38+, несущих поверхностные иммуноглобулины. В крови у больных атопией с выраженными клини-
ческими проявлениями выявлено достоверное повышение содержания всех изученных субпопуляций 
В-лимфоцитов. У больных с латентной сенсибилизацией зарегистрировано повышенное содержание в 
крови лимфоцитов, экспрессирующих CD95-рецептор запуска Fas-индуцированного апоптоза, и сни-
жение количества клеток, экспрессирующих его лиганд – рецептор CD178. У больных с атопической 
бронхиальной астмой и атопическим дерматитом содержание в крови CD95+ лимфоцитов, напротив, 
снижено, а CD178+-лимфоцитов – повышено, что отражает нарушение Fas-зависимого апоптоза при 
тяжелых атопических заболеваниях.  

Ключевые слова: атопическая бронхиальная астма, атопический дерматит, поллиноз, латентная 
сенсибилизация, CD-антигены.

стики – одно из важнейших направлений разви-
тия современной медицины. В настоящее время 
аллергические заболевания, имеющие в своей 
основе нарушения функции иммунной системы, 
являются ведущей причиной инвалидизации насе-
ления во многих развитых странах, в том числе и 
в Российской Федерации. Вопросы качественной 
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диагностики и ýффективной терапии ýтих забо-
леваний не могут быть решены без понимания их 
патогенеза. Однако, несмотря на длительное изу- 
чение патогенеза аллергии, механизмы аллерги-
ческой перестройки иммунной системы остаются 
невыясненными.

Полноценное представление об особенностях 
функционирования иммунной системы при пато-
логии, поиск механизмов прогрессирования за-
болеваний, подбор оптимальной терапии можно 
получить лишь при комплексной оценке функцио-
нального состояния различных звеньев иммунной 
системы. Одним из используемых в ýтих целях 
ýффективных методических подходов является 
оценка ýкспрессии отдельных функциональных 
молекул на поверхности иммунокомпетентных 
клеток (лимфоцитов и др.). Используя широкий 
спектр моноклональных антител к поверхност-
ным рецепторам лимфоцитов, возможно оценить 
как количественные (популяционные и субпопу-
ляционные) параметры, так и функциональное 
состояние иммунной системы. Более того, подоб-
ный подход позволяет оценить уровень патогене-
тического дефекта иммунной системы.

Существенную роль в развитии аллергии игра-
ют нарушения активности различных субпопуля-
ций и апоптоза лимфоцитов [1–3], которые могут 
быть исследованы с помощью оценки ýкспрессии 
отдельных функциональных молекул на поверх-
ности лимфоцитов. Для аллергологии концеп-
ция персонализированного подхода на основе 
трансляционной медицины наиболее ýффектив-
но может быть реализована при изучении таких 
заболеваний, как поллиноз, бронхиальная астма, 
атопический дерматит.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 22 больных латентной сенсиби-

лизацией, 30 больных поллинозом, 44 больных 
атопической бронхиальной астмой (АБА) и 36 па-
циентов с атопическим дерматитом. Все больные 
с поллинозом, атопической бронхиальной астмой 
и атопическим дерматитом были обследованы в 
период обострения заболевания. Контрольную 
группу составили 26 здоровых людей. 

Оценку относительного и абсолютного со-
держания в периферической крови лимфоци-
тов, ýкспрессирующих антигены CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD56, CD20, CD72, CD38, CD23, CD25, 
CD71, HLA-DR, CD95, CD54, CD30, CD178 и мем-
бранные иммуноглобулины mIgM и mIgG, про-
водили методом непрямой иммунофлуоресцен-
ции с помощью моноклональных антител ИКО, 

DACO (eBioscience). В качестве вспомогательных 
методов использовали выделение лимфоцитов по 
методу Boyum в градиенте плотности фиколл-ве-
рографина, оценку их жизнеспособности сразу 
после выделения из крови и подсчет их числа 
в периферической крови. Статистическую обра-
ботку полученных результатов с целью оценки 
достоверности регистрируемых изменений про-
водили при большой выборке с помощью кри-
терия t Стъюдента; при малой выборке с ненор-
мальным распределением, а также при сравнении 
попарно связанных вариант – с применением не-
параметрического критерия Вилкоксона – Ман-
на – Уитни. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Латентную сенсибилизацию рассматривают 

как состояние, предшествующее развитию мно-
гих аллергических заболеваний. При проведении 
кожных проб у большинства пациентов выявлена 
повышенная чувствительность к бытовым аллер-
генам. Клинически латентная сенсибилизация не 
проявлялась. При проведении иммунологических 
исследований у пациентов регистрировали сле-
дующие особенности иммунного статуса (табл. 
1–4): 

– снижение содержания Т-лимфоцитов при 
нормальном количестве хелперно-индукторных 
лимфоцитов (CD4+-клетки) и цитотоксических 
Т-лимфоцитов (CD8+-клетки);

– двукратное снижение количества NK-клеток 
(CD16+-лимфоциты);

– увеличение (в 2,7 раза) количества активи-
рованных CD23+ В-лимфоцитов при отсутствии 
изменений (относительно нормы) общего коли-
чества В-лимфоцитов (CD20+-клетки), количества 
премированных антигеном клеток (CD72+-клетки) 
и IgM+- и IgG+-лимфоцитов;

– увеличение количества лимфоцитов, ýкс-
прессирующих маркеры ранней активации (CD25 
и CD71), при соответствующем норме содержа-
нии клеток, несущих маркер поздней активации 
(HLA-DR);

– увеличение (в 3,5 раза) количества клеток, 
ýкспрессирующих рецептор адгезии CD54;

– увеличение (в 2,5 раза) количества лимфо-
цитов, несущих маркер индукции апоптоза CD95;

– снижение (в 2 раза) количества лимфоцитов, 

ýкспрессирующих лиганд рецептора активацион-
ного апоптоза (CD178+-лимфоциты). 

Анализируя полученные результаты, можно 
заключить, что иммунопатогенез латентной сен-
сибилизации характеризуется активацией Т-лим-

Bulletin of Siberian Medicine. 2017; 16  (4):  233–241

Иммунопатогенез формирования атопических заболеванийПорядин Г.В., Салмаси Ж.М., Казимирский А.Н., Семенова Л.Ю.



235

Оригинальные статьи

Т а б л и ц а  1

Содержание субпопуляций Т-лимфоцитов и NK-клеток в крови у больных разными формами атопических заболеваний, 
Х ± m

Антигенный
маркер

Здоровые 
доноры

Латентная сенсиби-
лизация

Поллиноз АБА
Атопический

дерматит

CD3+ 66,74 ± 0,99
51,60 ± 3,80

***
52,69 ± 2,06

***
56,64 ± 1,72

***
59,03 ± 1,53 **

CD4+ 36,71 ± 1,26 37,15 ± 1,92 34,11 ± 2,13
33,42 ± 0,73

**
35,90 ± 2,65

CD8+ 26,34 ± 0,75 23,61 ± 3,58 24,87 ± 1,69
20,69 ± 0,73

***
21,79 ± 1,33

*

CD16+ 12,84 ± 0,68
6,21 ± 1,25

***
12,27 ± 1,22

9,73 ± 0,33
***

12,5 ± 1,49

CD56+ 4,78 ± 0,52 6,73 ± 2,04
15,12 ± 4,29

***
15,58 ± 1,14*** –

* р < 0,05, **р < 0,01, *** р < 0,01 по сравнению с группой здоровых доноров (здесь и в табл. 2–4).

Т а б л и ц а  2

Содержание субпопуляций В-лимфоцитов в крови у больных разными формами атопических заболеваний, Х ± m

Антиген ный
маркер

Здоровые  
доноры

Латентная  
сенсибилизация

Поллиноз АБА
Атопический

дерматит

CD20+ 9,97 ± 0,42 9,97 ± 1,66
17,07 ± 1,30

***
17,44 ± 0,64

***
19,75 ± 1,71 ***

CD72+ 10,43 ± 0,51 10,37 ± 1,21 11,80 ± 1,08 15,67 ± 0,56*** 9,52 ± 1,82

mIgМ+ 5,98 ± 0,39 7,30 ± 1,83 10,29 ± 0,97 ***
14,22 ± 0,32

***
13,51 ± 1,39 ***

mIgG+ 6,27 ± 0,75 7,46 ±  0,92% 10,48 ± 1,12 **
14,17 ± 0,31

***
14,36 ± 1,63 ***

CD38+ 7,33 ± 0,52 9,89 ± ,36 15,33 ± 1,65 ***
13,76 ± 0,55 

***
–

Т а б л и ц а  3

Содержание лимфоцитов, экспрессирующих маркеры активации, в крови у больных разными формами атопических  
заболеваний, Х ± m

Антигенный
маркер

Здоровые до-
норы

Латентная сенсибили-
зация

Поллиноз
АБА Атопический

дерматит

CD23+ 5,29 ± 0,30
14,54 ± 0,70

***
11,56 ± 1,08

***
13,26 ± 0,36

***
14,09 ± 2,55 ***

CD25+ 6,04 ± 0,24
9,57 ± 1,08

*
12,86 ± 1,40

**
15,70 ± 0,37

***
13,37 ± 1,34 ***

CD71+ 6,32 ± 0,21
9,49 ± 1,60 

*
15,73 ± 1,77 ** 13,11 ± 0,77  *** 15,13 ± 2,04 ***

HLA-DR+ 11,83 ± 0,30 11,78 ± 1,10
14,94 ± 1,14 

*
23,85 ± 0,65

***
20,11 ± 1,69 **

CD54+ 5,55 ± 0,33 20,30 ± 2,30 *** 22,35 ± 4,27 *** 27,92 ± 1,55 *** 20,12 ± 2,20 ***

Т а б л и ц а  4

Содержание лимфоцитов, экспрессирующих маркеры апоптоза, в крови у больных разными формами атопических  
заболеваний, Х ± m

Антигенный
маркер

Здоровые доноры
Латентная сенсиби-

лизация
Поллиноз АБА

Атопический
дерматит

CD30+ 2,00 ± 0,61 – 2,76 ± 0,45
7,33 ± 0,70

***
5,87 ± 0,62 ***

CD95+ 4,42 ± 0,20
11,57 ± 1,98

*
13,03 ± 1,59

**
3,74 ± 0,68 3,60 ± 0,81 

CD178+ 5,30 ± 0,96 2,57 ± 0,83 – 16,66 ± 2,44 *** –
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фоцитов, о чем свидетельствует увеличение числа 
CD54+-лимфоцитов, и повышением содержания 
в крови лимфоцитов, ýкспрессирующих марке-
ры ранней активации (CD25 и CD71) (см. табл. 3).  
Развивается активация и В-клеточного звена им-
мунной системы, но она, по-видимому, не явля-
ется ýффективной. 

Практически 3-кратное увеличение содержа-
ния в крови активированных CD23+ В-лимфоци-
тов не сопровождается изменением численности 
зрелых субпопуляций В-лимфоцитов (mIgM+ и 
mIgG+) (см. табл. 2). По-видимому, значительная 
часть активированных В-лимфоцитов ýлиминиру-
ются, не достигая стадии зрелых плазматических 
клеток. Ведущую роль в ýлиминации сенсибили-
зированных лимфоцитов играет усиление индук-
ции Fas-зависимого апоптоза, что проявляется 
значительным увеличением числа СD95+-лимфо-
цитов в крови (см. табл. 4). 

Таким образом, дисбаланс в иммунной си-
стеме (увеличение содержания клеток, ýкс-
прессирующих CD54-антиген, и количества 
CD95+-лимфоцитов), парциальное усиление акти-
вационных процессов и положительные кожные 
пробы могут служить доказательными признака-
ми (критериями) латентной сенсибилизации при 
выявлении групп риска в условиях отсутствия 
клинических проявлений для проведения имму-
нокорригирующей терапии [4–6].

Поллиноз, или сезонный аллергический рино-
конъюнктивит, – классическое атопическое забо-
левание, характеризующееся небольшим объемом 
воспаленной ткани и непродолжительным перио-
дом обострения (2–3 нед в году в период цвете-
ния растений).

При проведении иммунологических исследо-
ваний у пациентов с поллинозом также регистри-
ровались существенные отклонения иммунологи-
ческих параметров от нормы: 

– снижение содержания Т-лимфоцитов при 
нормальном количестве хелперно-индукторных 
лимфоцитов (CD4+-клетки) и цитотоксических 
Т-лимфоцитов (CD8+-клетки);

– сохраняющееся в норме количество CD16+ 

NK-клеток при увеличении численности CD56+-
лимфоцитов;

– увеличение содержания В-лимфоцитов 
(CD20+) при  нормальном количестве В-клеток, 
полноценно проходящих ýтапы дифференциров-
ки (CD72+-клетки); повышение (в 2 раза) количе-
ства активированных В-лимфоцитов (CD23+);

– увеличение числа лимфоцитов с признака-
ми ранней (CD25+ и CD71+) и поздней (HLA-DR+) 
активации; 

– увеличение (в 4 раза) количества клеток, 
ýкспрессирующих антиген CD54;

– увеличение (почти в 3 раза) количества 
CD95+-лимфоцитов;

– существенное увеличение (в 2 раза) коли-
чества CD38+-предшественников плазматических 
клеток, способных к синтезу IgE после превра-
щения в плазматические клетки.

Полученные результаты позволяют заклю-
чить, что для поллиноза характерна полноцен-
ная активация как Т-, так и В-клеточного зве-
на иммунной системы. Существенное повышение 
содержания CD56+-лимфоцитов при отсутствии 
значимых изменений числа CD16+-лимфоцитов 
(см. табл. 1) указывает на присутствие в перифе-
рической крови  у больных поллинозом минор-
ной субпопуляции NKT-лимфоцитов, которые в 
норме локализуются в слизистых оболочках. 

Показано, что NKT-клетки способны непо-
средственно активироваться некоторыми глико-
липидами, присутствующими в спорах грибов и 
пыльце растений, минуя ýтап антигенной презен-
тации, и продуцировать высокий уровень IL-4 
после взаимодействия с молекулами гликоли-
пидов. В частности, повышение содержания IL-
4-продуцирующих NKT-лимфоцитов в крови у 
больных бронхиальной астмой способствует под-
держанию синтеза IgE [7].

Повышение количества CD95+-клеток у больных 
поллинозом по сравнению с группой здоровых до-
норов свидетельствует об активации апоптоза лим-
фоцитов. Клональная пролиферация лимфоцитов, 
ведущая к увеличению количества антиген-активи-
рованных клеток, уравновешивается механизмами 
их программируемой гибели (апоптоза), вслед-
ствие чего у ýтих больных не наблюдается резкого 
повышения в крови числа лимфоцитов с маркерами 
поздней активации HLA-DR (см. табл. 3). 

Атопическая бронхиальная астма и атопиче-
ский дерматит характеризуются сходными изме-
нениями иммунофенотипа и функций лимфоци-
тов [6–9]. При ýтих заболеваниях наблюдается 
обширный воспалительный процесс, характери-
зующийся синтезом большого количества цито-
кинов, а также усилением процессов перекисного 
окисления липидов и образования их конечных 
продуктов [10–12]. Для ýтих заболеваний харак-
терно (см. табл. 1–4):

– снижение общего содержания Т-лимфоци-
тов, преимущественно за счет цитотоксических 
Т-клеток; 

– соответствующее норме (при атопическом 
дерматите) или пониженное (при АБА) коли-
чество CD16+ NK-клеток при выраженном уве-
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личении (в случае АБА) численности CD56+-
лимфоцитов;

– увеличение содержания в крови всех субпо-
пуляций В-лимфоцитов; 

– пропорциональное (в среднем в два раза) 
увеличение количества лимфоцитов, ýкспрессиру-
ющих поверхностные маркеры как ранней (CD25 
и CD21), так и поздней (HLA-DR) активации; 

– значительное снижение содержания в крови 
CD95+-лимфоцитов.

Очевидно значительное повышение количества 
активированных В-лимфоцитов (CD23+) и (в 2–3 
раза) предшественников плазматических клеток 
(CD38+) в сочетании с увеличением числа зрелых 
(HLA-DR+) лимфоцитов  у больных атопическим 
дерматитом и АБА обусловливается нарушени-
ями активационного апоптоза (см. табл. 2–4). 
Свидетельством ýтому является сохраняющий-
ся в норме уровень ýкспрессии рецептора CD95 
(количества СD95+ лимфоцитов), что можно объ-
яснить некомпенсированными процессами пере-
кисного окисления липидов и накоплением мало-
нового диальдегида, вызывающего образование 
белок-белковых и белок-липидных комплексов 
в плазматической мембране. В таких условиях 
CD95 становится нестабильным и переходит в 
растворимое состояние, что приводит к наруше-
нию реализации механизмов Fas/FasL-зависимого 
апоптоза [2, 7].

ОБСУЖДЕНИЕ
У больных с изученными формами атопии от-

мечается снижение содержания в крови Т-лим-
фоцитов (CD3+) с параллельным увеличением 
числа активированных В-лимфоцитов (CD23+) и 
лимфоцитов, ýкспрессирующих CD54+, или ре-
цептор адгезии ICAM-1 (см. табл. 1–3). 

Сравнительное изучение поверхностных мар-
керов лимфоцитов у больных с различными фор-
мами атопии позволило выявить существенное 
нарастание изменений субпопуляционного соста-
ва лимфоцитов крови по мере усиления тяжести 
клинических проявлений заболевания. При ýтом 
у больных с латентной сенсибилизацией содер-
жание общего числа В-лимфоцитов (CD20+) и 
их зрелых субпопуляций (CD72+, mIgM+, mIgG+) 
в крови не изменялось (см. табл. 2). Обращало 
на себя внимание высокое содержание в крови 
больных с латентной сенсибилизацией CD72+-
лимфоцитов, превышающее содержание CD20+-
лимфоцитов. 

В литературе имеется информация, что одна 
из функций рецептора CD72 состоит в регуля-

ции дифференцировки зрелых B-лимфоцитов, 
особенно в предотвращении дифференцировки 
наивных B-клеток в плазматические клетки [13, 
14]. Вероятно, именно ýтот механизм играет су-
щественную роль в блокаде синтеза высоких кон-
центраций IgE при латентной сенсибилизации.

У больных атопией с выраженными клиниче-
скими проявлениями выявлено также достовер-
ное повышение содержания всех изученных по-
пуляций и субпопуляций В-лимфоцитов в крови. 
Кроме того, у ýтих больных отмечалось суще-
ственное повышение содержания в крови лимфо-
цитов, несущих маркеры ранней (CD25, CD71) и 
поздней (HLА-DR) активации (см. табл. 3). 

Интересные результаты были получены при 
оценке содержания в периферической крови 
лимфоцитов, несущих маркеры CD95 и CD30. Из-
вестно, что ýкспрессия рецептора CD95 отража-
ет способность клеток к вхождению в апоптоз. 
Экспрессия маркера CD30 может играть двоякую 
роль. С одной стороны, взаимодействие CD30 с 
лигандом вызывает индукцию апоптоза, однако 
с другой стороны, высокая ýкспрессия CD30 на 
поверхности лимфоцита сопровождается значи-
тельным поступлением растворимой формы CD30 
в плазму крови, блокадой лиганда и торможени-
ем апоптоза [15]. В литературе имеются данные 
о том, что у больных АБА регистрируется зна-
чительное повышение содержания sCD30 в сыво-
ротке крови [16].

У больных латентной сенсибилизацией и пол-
линозом содержание CD95+-лимфоцитов в кро-
ви повышалось, в то же время у больных АБА и 
атопическим дерматитом оно не изменялось. На-
против, содержание в крови CD30+-лимфоцитов у 
больных АБА и атопическим дерматитом увели-
чивалось, а у больных поллинозом – не отлича-
лось от контроля. Аналогичные изменения содер-
жания CD30+-лимфоцитов в крови представлены 
и в литературе [17–19]. Существенное увеличение 
числа лимфоцитов с фенотипом CD4+CD30+, про-
дуцирующих IL-4 при стимуляции in vitro, было 
обнаружено при обследовании больных брон-
хиальной астмой [12]. У больных атопическим 
дерматитом выявлено, что количество CD30+-
лимфоцитов возрастает пропорционально тяже-
сти заболевания [20]. Полученные результаты 
позволяют утверждать, что для тяжелых атопи-
ческих заболеваний характерно сочетание дефи-
цита CD95+-лимфоцитов с высоким содержанием 
CD30+-клеток в крови.

Таким образом, у больных с выраженными 
клиническими проявлениями атопии (АБА и ато-
пический дерматит) отмечаются признаки угне-
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тения апоптоза лимфоцитов, что, по-видимому, 
играет ведущую роль в поддержании длительной 
активации иммунной системы и многолетней сен-
сибилизации, связанной с гиперпродукцией IgE. 

Результаты представленных исследований 
убедительно свидетельствуют, что атопические 
заболевания различаются не только клинически-
ми проявлениями, но и механизмами нарушений 
функций иммунной системы. Полученные резуль-
таты позволяют объяснить такой хорошо извест-
ный факт, как предотвращение перехода полли-
ноза в бронхиальную астму после проведенной 
аллерген-специфической иммунотерапии. В то 
же время субпопуляционный состав лимфоцитов 
периферической крови у больных АБА и атопи-
ческим дерматитом является сходным. 

Величина ýкспрессии СD95 на лимфоцитах от-
ражает их готовность к вступлению в апоптоз –  
включение процесса программируемой клеточ-
ной гибели по Fas-зависимому механизму. Тя-
желые проявления атопии сопровождаются 
ослаблением ýкспрессии рецептора Fas-опосре-
дованного апоптоза – CD95-антигена, индуци-
рующего гибель клеток путем его связывания с 
Fas-лигандом.

Нарушение индукции апоптоза у больных с 
тяжелыми атопическими заболеваниями возмож-
но связано с действием медиаторов острой фазы 
воспаления и является одним из механизмов 
развития функционального дисбаланса иммуно-
регуляции при атопии. В основе выявленных из-
менений лежит нарушение соотношения цикли-
ческих нуклеотидов цАМФ/цГМФ в лимфоцитах 
(двукратное снижение концентрации цГМФ на 
фоне нарастания концентрации цАМФ). Эти из-
менения, в свою очередь, приводят к подавлению 
ýкспрессии CD95 и индукции апоптоза, что со-
провождается преобладанием процессов проли-
ферации над гибелью клеток, нарушением функ-
ционального баланса Т-хелперов 1 и 2 типов с 
преобладанием Th2-зависимых иммунных реак-
ций, накоплением клонов В-лимфоцитов и уси-
ленным синтезом IgE.

Таким образом, развитие атопии, по итогам 
наших исследований – ýто проявление некомпен-
сированной В-клеточной активации, индуциро-
ванной, по-видимому, минорной субпопуляцией 
NKT-клеток. Их переход из слизистых оболочек 
в кровь поддерживает активацию лимфоцитов, 
а присутствие аллергена вызывает избыточную 
генерацию радикалов кислорода, тканевое по-
вреждение, изменение состава мембранных липи-
дов и нарушение активационного апоптоза лим-
фоцитов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Атопические заболевания различаются не 

только клиническими проявлениями, но и ме-
ханизмами нарушений функций иммунной си-
стемы. У больных с исследованными формами 
атопии выявляется повышение содержания в пе-
риферической крови лимфоцитов, ýкспрессиру-
ющих  маркеры CD72, CD23, CD25, CD71,CD54. 
Развитие поллиноза, атопической бронхиальной 
астмы и атопического дерматита сопровожда-
ется дополнительным повышением содержания 
в периферической крови лимфоцитов, ýкспрес-
сирующих маркеры CD38, CD56, mIgМ, mIgG, 
HLA-DR. У больных с латентной сенсибилиза-
цией отмечается высокое содержание в крови 
лимфоцитов, ýкспрессирующих CD95-рецептор 
запуска Fas-индуцированного апоптоза и де-
фицит клеток, ýкспрессирующих его лиганд – 
CD178. У больных с атопической бронхиальной 
астмой и атопическим дерматитом содержание в 
крови CD95+-лимфоцитов, наоборот, снижено, а 
CD178+-лимфоцитов – повышено, что отражает 
нарушение Fas-зависимого апоптоза при тяже-
лых атопических заболеваниях. 
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ABSTRACT

The aim of this investigation is the comparative study of changes in the surface phenotype of lymphocyte in 
patients with different forms of atopic diseases and latent sensitization. 

Materials and methods. The study was conducted on peripheral blood lymphocytes from 22 latent sensiti-
zation patients, 30 pollinosis patients, 44 atopic bronchial asthma patients and 36 atopic dermatitis patients. 
The control group consisted of 26 healthy people. 

The results of our studies demonstrate that atopic diseases are different not only in clinical manifestations, 
but also in mechanisms of disturbances in the functions of the immune system. Comparative study of surface 
markers of lymphocytes in patients with different forms of atopic diseases revealed a significant increase of 
surface changes of lymphocyte phenotype according to the severity of the clinical manifestations of the dis-
ease. All patients with studied forms of atopy had an increase in content of B-lymphocytes expressing CD72 
marker in the peripheral blood and of lymphocytes expressing early activation antigens CD23, CD25, CD71 
and adhesion receptor CD54. The developments of pollinosis, atopic bronchial asthma and atopic dermatitis 
are accompanied by an additional increase levels of lymphocytes expressing the late activation marker HLA-
DR, the CD38+ precursors of plasma cells, and of lymphocytes carrying surface immunoglobulins in peripheral 
blood. In the blood of patients with atopic disease during exacerbation with evident clinical symptoms revealed 
a significant increase in all the studied populations and subpopulations of B-lymphocytes. Patients with latent 
sensitization had increasing blood lymphocytes expressing the CD95 receptor of Fas inducing apoptosis and 
low content of cells expressing its ligand CD178. Content of CD95+ lymphocytes in peripheral blood at atopic 
bronchial asthma and atopic dermatitis patients is reduced, and CD178+ lymphocytes increased, reflecting 
infringement of Fas-dependent apoptosis in severe atopic diseases.

Key words: atopic bronchial asthma, atopic dermatitis, pollinosis, latent sensitization, CD antigens.
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