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РЕЗЮМЕ

Актуальность. Причина, по которой у инфицированных вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) 
пациентов, получающих высокоактивную антиретровирусную терапию (АРТ), сохраняется по-
вышенный уровень активации иммунной системы, остается не до конца понятной. Регуляторные 
Т-лимфоциты способны контролировать иммунную активацию, однако под влиянием инфекционно-
го процесса их количество может изменяться. 

Цель. Оценка численности и субпопуляционного состава регуляторных Т-лимфоцитов ВИЧ-
позитивных пациентов, принимающих ýффективную АРТ.

Материалы и методы. Количество CD4+ Т-лимфоцитов (CD3+CD4+) и регуляторных Т-клеток (Treg; 
CD3+CD4+FOXP3+) определяли методом проточной цитофлюориметрии. Субпопуляционный состав 
регуляторных Т-лимфоцитов оценивали по уровню ýкспрессии FOXP3. Состояние активации 
Т-клеток устанавливали по одновременной ýкспрессии молекул CD38 и HLA-DR.

Результаты. Показано, что по сравнению со здоровыми людьми у ВИЧ-позитивных больных 
наблюдается дефицит CD4+ Т-лимфоцитов: их численность остается сниженной, несмотря на 
ýффективную АРТ. Вместе с тем абсолютное количество регуляторных CD4+ Т-клеток у заражен-
ных ВИЧ людей падает незначительно. Более того, основная доля Treg в их крови представлена 
лимфоцитами с высоким уровнем ýкспрессии FOXP3, что соответствует фенотипу клеток, обладающих 
наибольшей супрессорной активностью. Однако на ýтом фоне в крови ВИЧ-инфицированных лиц 
сохраняется повышенное относительное количество активированных CD4+ Т-лимфоцитов.

Заключение. У ВИЧ-инфицированных пациентов, которым была своевременно назначена терапия и у 
которых лечение привело к ýффективному подавлению вирусной нагрузки ВИЧ и удовлетворительному 
приросту числа периферических CD4+ Т-лимфоцитов, поддерживается сравнительно большой пул 
периферических регуляторных Т-клеток. Однако ýтих лимфоцитов оказывается недостаточно для 
полного контроля над иммунной активацией, развивающейся на фоне хронической лентивирусной 
инфекции.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, антиретровирусная терапия, CD4+ Т-лимфоциты, иммунная акти-
вация, регуляторные Т-клетки.
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ABSTRACT

Background. The reason why HIV-infected patients receiving highly active antiretroviral therapy (HAART) 
suffer from the increased immune activation remains elusive. Regulatory T-cells (Treg) are able to control 
immune activation, but their quantity may vary due to the infection. The aim of this work was to estimate 
the number and subsets of Tregs in HIV-positive patients receiving virologically effective HAART.

Materials and methods. The CD4+ T-lymphocyte (CD3+CD4+) and Treg (CD3+CD4+FOXP3+) quantities 
were determined by flow cytometry. Treg subsets were assessed based on the FOXP3 expression level. The 
state of T-cell activation was established according to the simultaneous expression of CD38 and HLA-DR 
molecules.

Results. It was shown that HIV-positive patients compared to healthy people have reduced CD4+ 
T-lymphocyte counts despite virologically effective HAART. At the same time in HIV-infected people, 
Treg absolute numbers were only slightly decreased. Moreover, the major part of Treg pool in their blood 
consisted of lymphocytes with a high level of FOXP3 expression that corresponded to the phenotype 
of cells with the highest suppressor activity. However, an increased relative amount of activated CD4+ 
T-lymphocytes was retained in the HIV-infected individuals’ blood.

Conclusion. In HIV-infected patients who received HAART in time and whose treatment resulted in an 
effective HIV viral load suppression and a satisfactory CD4+ T-cell counts increase, a relatively large pool 
of peripheral Tregs is maintained. However, these lymphocytes are not enough to fully control immune 
activation that develops against the background of chronic lentivirus infection.

Key words: HIV infections, аntiretroviral therapy, highly active; CD4-positive T-lymphocytes, lymphocyte 
activation; T-lymphocytes, regulatory.
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время хроническая иммунная ак-

тивация рассматривается в качестве ведущей при-
чины развития иммунодефицита и синдрома при-
обретенного иммунодефицита у инфицированных 
вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ)  боль-
ных [1]. Степень активации иммунной системы 
позволяет прогнозировать скорость опустошения 
пула CD4+ Т-лимфоцитов и смерть пациентов бо-
лее точно, чем любой другой показатель, вклю-
чая количество вируса в крови зараженных [1, 2]. 
Хотя высокоактивная антиретровирусная терапия 
(АРТ) вызывает снижение иммунной активации у 
ВИЧ-инфицированных субъектов [3], лечение не 
способно привести данный показатель к уровню 
здоровых людей [4], а сохраняющаяся иммунная 
активация влечет за собой сокращение продолжи-
тельности жизни больных. Причина поддержания 
высокого уровня активации иммунной системы у 
получающих терапию ВИЧ-инфицированных лиц 
остается не до конца понятной.

Регуляторные Т-лимфоциты (Treg) способны 
контролировать активацию клеток врожденного 
и адаптивного иммунитета, что определяет их 
важную роль в сохранении гомеостаза иммунной 
системы [5]. Дефицит Treg приводит к увеличе-
нию уровня иммунной активации и может вызвать 
развитие таких заболеваний, как ревматоидный 
артрит, диабет 1-го типа, миастения, аутоим-
мунный гепатит и т.д. [6]. Необходимо отметить, 
что Treg являются одной из субпопуляций CD4+ 
Т-клеток. Как и хелперные Т-лимфоциты, регу-
ляторные клетки могут быть инфицированы ВИЧ 
[7]. Более того, так как у ВИЧ-позитивных боль-
ных развивается дефицит CD4+ Т-лимфоцитов, 
у них следует ожидать и снижение численности 
Treg. Однако данные об изменениях, происходя-
щих в пуле регуляторных Т-клеток при ВИЧ-ин-
фекции, очень противоречивы. Целью настоящей 
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работы явилась оценка численности и субпопу-
ляционного состава регуляторных Т-лимфоцитов 
ВИЧ-позитивных пациентов, принимающих виру-
сологически ýффективную АРТ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании принял участие 41 человек. 

Пациенты были разделены на две клинические 
группы: 1) ВИЧ-инфицированные больные, более 
2 лет получающие АРТ (n = 21); 2) относительно 
здоровые добровольцы без признаков ВИЧ-ин-
фекции (n = 20). От каждого пациента было по-
лучено письменное информированное согласие 
на участие в исследовании.

Периферическую кровь объемом до 50 мл за-
бирали натощак из кубитальной вены. Вирусную 
нагрузку ВИЧ в плазме крови больных определяли 
методом разветвленной ДНК-гибридизации Versant 
3 HIV-1 RNA 3,0 assay b на анализаторе Versant 
440 (Siemens, Германия) согласно инструкции про-
изводителя. Численность CD4+ Т-лимфоцитов кро-
ви оценивали с использованием коммерческого на-
бора Immunocytometry Systems (BDIS) Simultest™ 
(Becton Dickinson, США) на проточном цитофлуо-
риметре FACSCalibur (Becton Dickinson, США).

Мононуклеарные клетки выделяли путем цен-
трифугирования периферической крови в гра-
диенте плотности диаколла (1,077 г/мл, Диа-М, 
Россия). Полученные иммуноциты окрашивали 
анти-CD3-AF700, анти-CD71-BV421, анти-HLA-
DR-FITC, анти-CD38-PE (Becton Dickenson, США), 
анти-FoxP3-PE (eBioscience™, США), анти-CD4-
Qdot605 антителами и красителем LIVE/DEAD® 
Fixable Aqua Dead Cell Stain Kit (Invitrogen, США). 
Активированный статус клеток оценивали по од-
новременной ýкспрессии молекул HLA-DR и CD38 
на поверхности Т-лимфоцитов. В качестве Treg 
рассматривали CD3+CD4+FOXP3+ Т-клетки. Опре-
деляли относительное и абсолютное количество 
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CD3+CD4+FOXP3dim и CD3+CD4+FOXP3high субпопу-
ляций Treg. Логика гейтирования регуляторных 
Т-лимфоцитов, представленная на рис. 1, являет-
ся модифицированным методом, предложенным  
М. Miyara и соавт. [8]. Исследование уровня ак-
тивации иммунной системы и субпопуляционного 

состава Treg ВИЧ-инфицированных и здоровых 
пациентов осуществляли на проточном цитофлуо-
риметре Fortessa (Becton Dickinson, США).

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием непараметрических 
методов. 

Рис. 1. Логика гейтирования покоящихся и активированных регуляторных Т-лимфоцитов: a – определение 
данных, полученных при стабильном потоке проточной жидкости; b – выделение гейта одиночных клеток; 
c – исключение из анализа нежизнеспособных клеток; d – определение гейта лимфоцитов; e – выделение 
гейта CD3+CD4+ Т-клеток; f – анализ количества покоящихся (CD3+CD4+FOXP3dim) и активированных 

(CD3+CD4+FOXP3high) регуляторных Т-лимфоцитов

Fig. 1. Gating on resting and activated regulatory T-cells: a – extracting of stable flow data; b – gating on single cells; 
c – exclusion of dead cells from the analysis; d – lymphocyte gating; e – CD3+CD4+ T-cell gating; f – resting (CD3+C-

D4+FOXP3dim) and activated (CD3+CD4+FOXP3high) regulatory T-cell analysis

В выборке рассчитывали медиану и интерквар-
тильный размах Ме (Q

25
–Q

75
) (ИКР: 25–75 перцен-

тиль). Достоверность различий между группами 
устанавливали с помощью U-критерия Вилкоксо-
на – Манна – Уитни. Корреляционный анализ вы-
полняли, рассчитывая коýффициент корреляции 
рангов Спирмена r. Проведение статистических 
расчетов и построение графиков осуществляли с 
использованием программ Stata11SE и Microsoft 
Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Клинические характеристики обследованных 

пациентов суммированы и представлены в таблице.
Группы были сопоставимы по возрасту и по-

ловому составу, что позволило исключить влия-
ние ýтих параметров на получаемые результаты. 
Вирусная нагрузка ВИЧ в плазме крови всех ин-
фицированных субъектов находилась на уровне 
ниже порога детекции современных тест-систем 
(<50 копий/мл). 
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Несмотря на ýто, у ВИЧ-позитивных больных 
по сравнению со здоровыми людьми было повы-
шено относительное количество CD4+ Т-лимфо-

Т а б л и ц а  
T a b l e

Клиническая характеристика пациентов 
Patients’ clinical characteristics

Показатель
Indicator

ВИЧ-инфицированные больные
HIV-infected patients

Здоровые добровольцы
Healthy volunteers

Обследовано пациентов, n 
Examined patients, n

21 20

Возраст, годы, Me (Q
25
–Q

75
)

Age, years
38 (34–42)* 34 (30–40)

Мужчины, %
Men, %

43 (9 out of 21) 40 (8 out of 20)

Половой путь передачи ВИЧ, абс. (%)
Sexual transmission of HIV, abs. (%)

20 (95) –

Длительность инфекции, годы, Me (Q
25
–Q

75
)

Duration of infection, years 
10 (6–13) –

Продолжительность АРТ, годы, Me (Q
25
–Q

75
) 

Duration of ART, years
4,5 (3,2–6,5) –

Численность CD4+ T-клеток до АРТ, мкл–1,  
Me (Q

25
–Q

75
)

Number of CD4+ T-cells before ART, mcl–1

160 (69–185) –

Численность CD4+ T-клеток на момент исследова-
ния, мкл–1, Me (Q

25
–Q

75
) 

Number of CD4+ T-cells at the time of the study, 
mcl–1

534 (438–656)
р < 0,001

878 (778–1231)

Уровень ВИЧ в крови, копии/мл 
HIV level in blood, copies/ml

< 50** –

Примечание . ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; АРТ – антиретровирусная терапия.
*медиана и интерквартильный размах, статистические расчеты выполнены по методу Манна – Уитни; ** предел 
чувствительности тест-систем.
Note . HIV – human immunodeficiency virus; ART – antiretroviral therapy.
*median and interquartile range, stastistical calculations done using Mann – Whitney test; ** sensitivity threshold of the test systems. 

цитов, одновременно ýкспрессирующих молекулы 
CD38 и HLA-DR, что соответствовало активиро-
ванному фенотипу клеток (рис. 2).

Рис. 2. Активация CD4+ Т-лимфоцитов крови у ВИЧ-инфицированных 
пациентов с подавленной репликацией ВИЧ и здоровых людей: по оси 
абсцисс – клинические группы, по оси ординат – содержание CD38+HLA-
DR+CD4+ T-клеток в пуле CD4+ T-лимфоцитов. Представлены медианы 
(горизонтальные линии внутри прямоугольников), межквартильные 
интервалы (прямоугольники) и 10–90%-е размахи (вертикальные 
отрезки). Достоверность различий между группами определялась по 

методу Манна – Уитни, *р < 0,05

Fig. 2. CD4+ T-cell activation in HIV-infected patients with suppressed vi-
ral load and in healthy controls: relative quantities of CD38+HLA-DR+CD4+ 

T-cells are shown in two patient groups: HIV-positive and HIV-negative. 
Medians, interquartile ranges, and upper and lower ranges are presented.  

*p < 0.05 (Mann – Whitney Тest)А
кт

и
ви

р
о
ва

н
н
ы
е 

C
D
4+

 T
-к

ле
тк

и
, 
%

20

10

0
     ВИЧ+        ВИЧ–

Группы

Также у ВИЧ-инфицированных лиц по срав-
нению с пациентами контрольной группы было 
статистически значимо (р < 0,001) снижено 
число CD4+ Т-клеток периферической крови  

(рис. 3, а). При ýтом два параметра были взаимос-
вязаны: у пациентов, зараженных ВИЧ, была об-
наружена обратная корреляционная зависимость 
между процентным содержанием CD4+HLA-
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храняется активированное состояние иммунной 
системы, которое может неблагоприятно ска-
зываться на численности периферических CD4+ 
Т-клеток и, как следствие, ускорять развитие 
заболевания.

DR+CD38+ Т-лимфоцитов и абсолютным 
количеством периферических CD4+ Т-клеток  
(r = –0,437; р < 0,05). Таким образом, несмотря 
на подавленную вирусную нагрузку, у ВИЧ-ин-
фицированных больных, принимающих АРТ, со-

Рис. 3. Абсолютное количество CD4+ Т-лимфоцитов и регуляторных Т-клеток в крови ВИЧ-инфицированных 
пациентов с подавленной репликацией ВИЧ и здоровых людей: по оси абсцисс – клинические группы, по 
оси ординат – абсолютное количество CD4+ T-лимфоцитов, кл./мкл. Показаны медианы, интерквартильные 
интервалы, верхние и нижние границы размахов, выпадающие значения. *** р < 0,001 (U-тест Манна – Уитни)

Fig. 3. CD4+ T-cell and regulatory T-cell absolute counts in the blood of HIV-infected patients with suppressed viral 
load and in healthy people: relative quantities of CD4+ T-cells are shown in two patient groups – HIV-positive and 
HIV-negative. Мedians, interquartile ranges, and upper and lower ranges, and outliers are presented. *** р < 0.001 

(Mann – Whitney Тest)
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При исследовании регуляторных Т-лимфоци-
тов – клеток, способных подавлять иммунную ак-
тивацию, показано, что их абсолютное количество 
у ВИЧ-инфицированных пациентов не отличалось 
статистически значимо (р > 0,05) от такового не-
инфицированных субъектов (рис. 3, b). Вместе с 
тем были отмечены различия в субпопуляционном 
составе ýтих клеток у представителей двух групп. 
Показано, что у ВИЧ-позитивных субъектов по 
сравнению с неинфицированными добровольцами 
развивается дефицит CD3+CD4+FOXP3dim Т-кле-
ток: их абсолютное количество в крови соста-
вило, соответственно, 25 кл./мкл (ИКР: 18–30) и  
46 кл./мкл (ИКР: 30–57). Различие между группа-
ми было статистически значимо (p < 0,001). При 
ýтом число CD3+CD4+FOXP3high Treg не отлича-
лось (p > 0,05) у пациентов двух групп: ВИЧ-ин-
фицированные – 26 кл./мкл (ИКР: 19–33); относи-
тельно здоровые люди – 25 кл./мкл (ИКР: 20–38). 
Таким образом, на фоне терапевтически контро-
лируемой ВИЧ-инфекции сокращается размер 
пула CD3+CD4+FOXP3dim Т-клеток. В то же время 
абсолютное количество CD3+CD4+FOXP3high Treg 
остается на уровне, характерном для здоровых 
людей, что обеспечивает сравнительно высокую 
общую численность регуляторных Т-лимфоцитов 

в крови ВИЧ-инфицированных больных, прини-
мающих АРТ.

Важно отметить, что для ýффективного 
контроля над активацией CD4+ Т-клеток име-
ет значение не столько абсолютное количество 
регуляторных Т-лимфоцитов, сколько их чис-
ленное соотношение с клетками-мишенями [9]. 
Поýтому на следующем ýтапе исследования 
нами была проведена оценка относительного 
количества Treg в общем пуле CD4+ Т-лимфоци-
тов. Было показано, что по сравнению со здо-
ровыми людьми у ВИЧ-позитивных пациентов, 
принимающих АРТ, увеличена доля Treg. Так, у 
лиц, зараженных ВИЧ, регуляторные Т-клетки 
составили 9,0% (ИКР: 7,5–11,4), а у людей без 
ВИЧ-инфекции – 6,8% (ИКР: 5,2–9,7) от чис-
ленности периферических CD4+ Т-лимфоцитов, 
р < 0,02. У ВИЧ-позитивных субъектов повы-
шенное процентное содержание Treg было об-
условлено статистически значимым (р < 0,001) 
увеличением относительного количества кле-
ток CD3+CD4+FOXP3high субпопуляции (рис. 4).  
Их доля среди общего пула CD4+ Т-лимфо-
цитов составила 4,4% (ИКР: 3,3–6,5) и 2,7% 
(ИКР: 2,2–3,8) в группах ВИЧ+ и ВИЧ– соот-
ветственно. При ýтом относительное количество 
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CD3+CD4+FOXP3dim клеток среди CD4+ Т-лимфо-
цитов не имело статистически значимых отли-
чий (р > 0,05) при сравнении их уровней в груп-
пах ВИЧ-инфицированных и здоровых людей. 
Таким образом, у ВИЧ-позитивных лиц, при-
нимающих АРТ, увеличивается относительное 
количество регуляторных Т-клеток, а именно 
CD3+CD4+FOXP3high Т-лимфоцитов.

ýтих данных можно заключить, что Treg играют 
важную роль в контроле над остаточной актива-
цией Т-лимфоцитов у ВИЧ-позитивных пациен-
тов, находящихся на терапии. В то же время ýтих 
клеток может быть недостаточно для того, чтобы 
повлиять на генерализованную иммунную акти-
вацию во время хронической, неконтролируемой 
посредством АРТ, ВИЧ-инфекции [19].

Несоответствие данных, получаемых при ис-
следовании регуляторных Т-лимфоцитов, вероят-
но, связано с применением различных методоло-
гических подходов к определению субпопуляций 
Treg. В литературе описан целый спектр мар-
керных молекул, характеризующих те или иные 
функциональные особенности ýтой группы лим-
фоцитов. Среди них CD25, CD127, FOXP3, CD39, 
CD45RA, CCR4, HLA-DR, CD161 и т.д. [20]. В на-
стоящей работе при определении фенотипа ре-
гуляторных Т-клеток нами была использована 
стратегия, впервые предложенная М. Miyara и 
соавт. [8]. В своей работе авторы показали, что 
регуляторные CD4+ Т-лимфоциты можно разде-
лить на две субпопуляции, отличающиеся по ýкс-
прессии молекулы FOXP3. Согласно полученным 
ими данным, CD3+CD4+FOXP3high субпопуляция 
представлена регуляторными Т-клетками, среди 
которых повышено содержание пролиферирую-
щих (Ki-67+) и активированных (HLA-DR+) ýле-
ментов. Более того, из всех Т-лимфоцитов имен-
но FOXP3high CD4+ Т-клетки характеризуются 
наиболее высоким уровнем ýкспрессии CTLA-4 –  
молекулы, участвующей в контроле супрес-
сорной активности Treg [21]. Эта особенность 
определяет наиболее выраженную по сравнению 
с другими FOXP3-позитивными клетками, спо-
собность CD3+CD4+FOXP3high Treg подавлять ак-
тивацию других иммуноцитов [8]. M. Miyara и 
соавт. назвали CD3+CD4+FOXP3high Т-лимфоциты 
«активированными» регуляторными Т-клетками 
[8]. В свою очередь, CD3+CD4+FOXP3dim Т-лимфо-
циты были определены как «покоящиеся» клет-
ки-предшественники «активированных» Treg [8].

В настоящей работе мы показали, что по срав-
нению со здоровыми людьми у ВИЧ-позитивных 
больных, принимающих АРТ, повышено процент-
ное содержание Treg среди CD4+ Т-лимфоцитов. 
Увеличение относительного количества ýтих кле-
ток было опосредовано повышением доли «ак-
тивированных» регуляторных Т-лимфоцитов на 
фоне незначительного снижения процентного 
содержания «покоящихся» Treg. На наш взгляд, 
в условиях терапевтически контролируемой 
ВИЧ-инфекции увеличение относительного коли-
чества регуляторных Т-клеток с активированным 

Рис. 4. Распределение регуляторных Т-лимфоцитов 
между субпопуляциями покоящихся и активированных 
клеток у ВИЧ-инфицированных пациентов с подав- 
ленной репликацией вируса и здоровых людей: пул ре- 
гуляторных Т-лимфоцитов (100%) разделен на поко- 
ящиеся (CD3+CD4+FOXP3dim) и активированные 
(CD3+CD4+FOXP3high) клетки по уровню ýкспрессии 
ядерного белка FOXP3. *** р < 0,001 (U-тест Манна –  

Уитни)

Fig. 4. Regulatory T-cell distribution between resting 
and activated cell subsets in HIV-infected patients with 
suppressed viral load and in healthy people: regulatory 
T-cell pool (100%) was divided into resting (CD3+CD4+ 

FOXP3dim) and activated (CD3+CD4+FOXP3high) lympho-
cytes according to the  FOXP3 expression. *** р < 0.001 

(Mann – Whitney Test)

ОБСУЖДЕНИЕ
Современные литературные источники предо-

ставляют противоречивые данные о роли регуля-
торных Т-лимфоцитов в контроле над хрониче-
ской иммунной активацией при ВИЧ-инфекции. 
Некоторые работы демонстрируют наличие от-
рицательной корреляционной связи между ко-
личеством Treg и уровнем активации иммунной 
системы в хроническую стадию заболевания 
у «наивных» пациентов, не получающих АРТ 
[10–12]. Другие, напротив, сообщают о прямой 
зависимости [13, 14] либо ее отсутствии [15, 16] 
между двумя параметрами. В ряде исследований 
было показано, что у ВИЧ-позитивных больных, 
принимающих антиретровирусные препараты, 
большое процентное содержание регуляторных 
Т-лимфоцитов ассоциировано с более низким 
уровнем активации Т-клеток [17, 18]. На основе 
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фенотипом согласуется с потребностью организ-
ма в контроле над активацией иммунной систе-
мы. Мы предполагаем, что хроническая иммун-
ная активация, опосредованная ВИЧ-инфекцией, 
создает постоянный запрос на дифференцировку 
«покоящихся» Treg в «активированные» Т-лим-
фоциты, сокращая размер пула клеток-пред-
шественников и увеличивая количество ýффек-
торных лимфоцитов. Однако ýтого, вероятно, 
оказывается недостаточно, и уровень активации 
CD4+ Т-клеток ВИЧ-инфицированных больных, 
принимающих АРТ, остается повышенным.

Следует отметить, что относительное количе-
ство регуляторных Т-клеток имеет значение при 
подавлении активности CD4+ Т-лимфоцитов, чис-
ленность которых сокращается на фоне ВИЧ-ин-
фекции. Однако для контроля над функциями 
иммуноцитов, число которых значительно превы-
шает размер популяции Treg (CD8+ Т-лимфоциты, 
клетки врожденного иммунитета и т.д.), важным 
показателем является абсолютное количество ре-
гуляторных Т-клеток. В настоящем исследовании 
было показано, что у ВИЧ-инфицированных боль-
ных, принимающих АРТ, дефицит CD4+ Т-лимфо-
цитов не приводит к значительному сокращению 
абсолютного количества регуляторных Т-клеток. 
Более того, численность «активированных» Treg, 
обладающих наибольшей супрессорной активно-
стью, не отличается у ВИЧ-позитивных больных 
и лиц без ВИЧ-инфекции. 

Так как среди обследованных нами пациентов 
не отмечено клинических признаков аутоиммун-
ных заболеваний, которые проявляются при де-
фиците и нарушении супрессорной функции Treg 
[22], можно заключить, что размер пула регуля-
торных Т-лимфоцитов ВИЧ-позитивных больных, 
получающих АРТ, является достаточным для кон-
троля иммунного ответа по отношению к аутоан-
тигенам. Вместе с тем даже сравнительно высокая 
численность ýтих клеток в крови ВИЧ-инфициро-
ванных больных, принимающих терапию, может 
оказаться недостаточной для полного контроля 
над развивающимся системным воспалением.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У ВИЧ-инфицированных пациентов, которым 

была своевременно назначена терапия и у ко-
торых лечение привело к ýффективному пода-
влению вирусной нагрузки ВИЧ и удовлетвори-
тельному приросту числа периферических CD4+ 

Т-лимфоцитов, поддерживается сравнительно 
большой пул периферических регуляторных 
Т-клеток. Однако ýтих лимфоцитов оказывается 
недостаточно для полного контроля над иммун-

ной активацией, развивающейся на фоне хрони-
ческой лентивирусной инфекции.
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