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ЛЬВІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ ДАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО

ЕкспрЕсія фЕнотипових та активаційних маркЕрів 
лімфоцитів при абдомінальному тубЕркульозі 

Метою роботи було встановити стан клітинної ланки імунітету у хворих на абдомінальний ту-
беркульоз для покращення діагностики і тактики лікування. Результати досліджень показали, що в 
них розвивається Т-клітинний імунодефіцит внаслідок активації апоптозу; активовані гуморальна та 
кілерна ланки імунітету, що характерно для хронічного запального процесу; формується гіперчутливість 
І типу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: абдомінальний туберкульоз, клітинна ланка імунітету, лімфоцити, СD-маркери, 
активаційні маркери, апоптоз, гіперчутливість І типу.

ВСТУП. Епідемічна ситуація з туберку-
льозу в Україні на сьогодні досить складна. 
До основних особливостей хвороби в сучас-
них умовах слід віднести негативну динаміку 
всіх епідеміологічних показників, зростання 
епідемічного значення груп ризику відносно 
захворюваності на туберкульоз, а також зміну 
біологічних особливостей мікобактерій туберку-
льозу [1, 5]. Зважаючи на всі несприятливі впли-
ви довкілля та соціальні фактори, збільшується 
кількість деструктивних, дисемінованих, задав-
нених і позалегеневих форм хвороби, одним 
із проявів якої є абдомінальний туберкульоз 
(АТ). Ураження органів черевної порожнини – 
найчастіша локалізація позалегеневого тубер-
кульозного процесу [4].

 Досить часто АТ виявляють при хірургічному 
втручанні з приводу ургентної абдомінальної 
патології. Морфологічні особливості захворю
вання полягають у переважанні серед тканин них 
реакцій ексудативних і некротичних, непов но
цінності репаративних процесів, як правило, 
на фоні вторинного імунодефіциту, що при-
зводить до прогресування специфічного про-
цесу та водночас до виникнення диференційно
діагностичних труднощів [4, 11–13, 15]. Такі 
неспецифічні симптоми захворювання роблять 
етіологічну діагностику туберкульозу органів 
черевної порожнини одним із найважчих за-
вдань фтизіатрії. Якщо анамнез захворювання 
і фізичне обстеження пацієнта не прояснюють 
діагнозу, лабораторні дослідження, хоча їх ре-
зультати і не є специфічними, бувають корис-
ними, особливо для підтвердження діагнозу в 
пацієнтів з атиповою клінічною картиною [4, 5, 

12]. Очевидно, актуальним є питання розширен-
ня меж лабораторного діагностичного пошуку. 

Зважаючи на викладені вище аспекти про
б леми, метою роботи було визначити особ
ливості імунологічної реактивності, а саме стан 
клітинної ланки імунітету, у хворих на АТ для 
покращення діагностики і вибору правильної 
стратегії лікування з урахуванням особливо-
стей функціонального стану імунної системи 
хворих.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Обстежено 30 
хворих з ургентною абдомінальною патологією 
з гістологічно підтвердженим діагнозом АТ 
(се редній вік пацієнтів – (44,3±4,88) року). 
Контрольну групу склали 30 практично здоро-
вих чоловіківдобровольців віком 19–35 років. 
При прийнятті пацієнта проводили загальний 
клінічний аналіз крові, що включав підрахунок 
кількості лейкоцитів, підрахунок лейкоцитарної 
формули крові. Фенотиповий склад лімфоцитів 
вивчали шляхом підрахунку відносної та абсо
лютної кількості клітин з використанням моно-
клональних антитіл до диференціювальних 
антигенів лімфоцитів: СD3+ (Тлімфоцити), 
СD4+ (Тхелпери), СD8+ (Ткілери/цитотоксичні), 
СD19+ (Влімфоцити), СD16+ (NKклітини), 
СD23+ (активовані Влімфоцити, низькоафінний 
рецептор до Ig E), СD95+(маркер апоптозу), 

СD25+(активовані Тлімфоцити, рецептор до 
IL2) в реакції непрямої імунофлюоресценції з 
антитілами міченими ФІТЦ (“Сорбент”, Росія) [6]. 
Вірогідність відмінності отриманих результатів 
оцінювали за критерієм Стьюдента. Для ста
тистичної обробки матеріалу використовували 
комп’ютерний пакет програм STATISTICA.© В. М. Акімова, 2015.

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Клінічний 
аналіз крові в поєднанні з результатами інших 
методів досліджень відіграє важливу роль у 
встановленні діагнозу при туберкульозі. Аналіз 
гемограми у хворих на туберкульоз дозволяє 
визначити наявність інтоксикації та оцінити стан 
імунної реактивності. Порівняння загального 
вмісту лейкоцитів у периферичній крові хворих 
на АТ і практично здорових людей показало, 
що в групі пацієнтів з абдомінальним туберку-
льозом середній рівень лейкоцитів становив 
(6,49±0,08) Г/л, був у межах вікової норми та 
не відрізнявся від контролю ((6,75±0,25) Г/л). 
Відомо, що у хворих з малими формами тубер-
кульозу цей показник не змінюється, тоді як для 
задавнених та ускладнених форм характерним 
є помірний або виражений лейкоцитоз, що в 
основному пов’язано з наявністю інтоксикації 
[1, 4].

Виявлено відмінності в лейкоцитарному 
профілі при абдомінальному туберкульозі 
порівняно з контрольною групою (табл. 1). 

У групі хворих на абдомінальний туберку-
льоз кількість нейтрофілів перебувала в межах 
показників здорових осіб (р>0,05). Суттєво 
(на 53 %) вищою була і кількість моноцитів у 
пацієнтів з АТ (р<0,05), що вказує на хронічну 
природу захворювання. У даній групі хворих 
спо стерігали збільшення кількості базофілів 
по   рівняно з кількістю в здорових осіб. Існувала 
тенденція до підвищення рівня паличкоядерних 
нейтрофілів. 

Загальні прояви туберкульозного процесу, 
як правило, пов’язані із синдромом інтоксикації, 
тому виявлено характерні відмінності в гемограмі: 
зниження кількості лімфоцитів та підвищення 
кількості моноцитів, що свідчили про хронічний 
характер інфекційного процесу. Літературні дані 
вказують на те, що при тяжкому перебігу тубер-
кульозу, хронічній формі зменшується відносна 
кількість лімфоцитів у гемограмі до 17 %, тобто 
формується імунодефіцит, властиві еозинопенія 
та моноцитоз [5, 15].

Для визначення особливостей реакції спе
цифічної ланки імунітету на виникнення за паль
ного процесу в черевній порожнині досліджено 
фенотиповий склад лімфоцитів периферичної 
крові у хворих на АТ і виявлено вірогідні відмінності 
в лімфоцитарному профілі (табл. 2). Так, у хворих 
на АТ вірогідно нижчі відносний та абсолютний 
рівень Тлімфоцитів, відносний рівень Тхелперів 
і вірогідно вищий рівень Тцитотоксичних лімфо
цитів/супресорів, Влімфоцитів, ніж у практично 
здорових осіб. При абдомінальному туберкульозі 
знижувався показник індексу CD3/CD19 та 
CD4/CD8. Такі зміни свідчили про розвиток 
Тклітинного імунодефіцитного стану з одночас-
ною активацією гуморальної ланки імунітету.

Досліджено також експресію активаційних 
маркерів на лімфоцитах (табл. 3). Відомо, що 
експресія CD23 (низькоафінний рецептор до 
Ig E) на лімфоцитах регулюється IL4. CD23 
належить до функціональних активаційних 
маркерів, експресія яких пов’язана зі зміною 

Таблиця 1 – Лейкограма хворих на абдомінальний туберкульоз (M±m)

Показник, % Контрольна група  
(n=30)

Абдомінальний  
туберкульоз (n=30)

Паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити 3,22±0,36 4,76±0,45
Сегментоядерні нейтрофільні гранулоцити 55,2±2,0 58,29±2,0
Еозинофільні гранулоцити 3,1±0,4 3,75±0,3
Базофільні гранулоцити 0,2±0,02 0,36±0,02*
Моноцити 3,5±0,3 7,5±0,6*
Лімфоцити 36,37±0,9 29,73±0,2*

Примітка. Тут і в наступних таблицях: * – вірогідність відмінності показників у хворих на абдомінальний туберкульоз 
порівняно з показниками в практично здорових осіб.

Таблиця 2 – Експресія фенотипових маркерів лімфоцитів периферичної крові у хворих  
на абдомінальний туберкульоз (M±m)

Показник Контрольна група (n=30) Абдомінальний туберкульоз (n=30)
CD3, % 58,62±1,15 53,71±1,71*
CD3, Г/л 1,44±0,03 1,09±0,15*
CD4, % 42,18±0,97 34,76±1,02*
CD4, Г/л 0,81±0,08 0,69±0,09*
CD8, % 15,48±1,00 18,94±0,93
CD8, Г/л 0,25±0,02 0,39±0,06*
CD19, % 17,02±0,85 25,0±1,18*
CD19, Г/л 0,35±0,04 0,50±0,07*
CD16, % 10,49±0,98 20,83±1,85*
CD16, Г/л 0,15±0,05 0,39±0,05
CD4/CD8 2,35±0,3 1,85±0,08*
CD3/CD19 3,62±0,03 2,21±0,03*
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функціонального стану клітини [6, 8]. Виявлено 
значно підвищений рівень CD23+лімфоцитів, 
які несуть на своїй поверхні рецептор до 
Ig E, що свідчило про розвиток у пацієнтів з 
абдомінальним туберкульозом гіперчутливості 
І типу.

До активаційних антигенів (диференцію
вальних), експресія яких пов’язана з прохо
дженням клітинами певного етапу циклу роз-
витку, належать молекули CD25 та CD95 [8, 
9]. CD25 – ранній активаційний маркер, який 
відповідає за процес активації проліферації 
лімфоцитів, експресується на активованих Т 
та Влімфоцитах. Індуктором його експресії на 
лімфоцитах є IL2. У хворих на абдомінальний 
туберкульоз кількість CD25+лімфоцитів більша в 
1,8 раза порівняно з контрольною групою. Вста-
новлено, що при абдомінальному туберкульозі 
посилюється експресія CD25 на лімфоцитах, що 
свідчить про їх активацію внаслідок антигенної 
стимуляції інфекцією.

Пізнім активаційним маркером є CD95, який 
відповідає за активацію процесів апоптозу [2, 3, 
7, 10]. При абдомінальному туберкульозі його 
експресія зростає в 3 рази порівняно з кон-
тролем, що може бути причиною формування 
імунодефіцитного стану. Співвідношення CD25/
CD95 у хворих менше в 1,7 раза порівняно з 
контрольною групою, що вказує на переважання 
процесів апоптозу над проліферацією. 

Імунологічні реакції мають закономірний ха-
рактер і свідчать про здатність імунної системи 
до відповіді на подразник. У більшості випадків 

вони проявляються змінами функціонального 
стану імунокомпетентних клітин, активацією 
неспецифічних або специфічних механізмів 
захисту. Відомо, що реакція макроорганізму 
на інфікування мікобактеріями туберкульозу 
включає комплексну взаємодію між монону-
клеарними фагоцитами і Tлімфоцитами. CD4+

 

Тклітини є головною субпопуляцією Тклітин, 
що регулює захисну клітинну імунну реакцію [11, 
12, 14, 16]. 

При абдомінальному туберкульозі популяція 
Тхелперів має тенденцію до зниження, одночас-
но активується ланка цитотоксичних лімфоцитів, 
що характеризує хронічний запальний процес. 
Ретельний аналіз неспецифічних та специфічних 
реакцій імунокомпетентних клітин повинен 
визначати терапевтичну тактику лікаря з ураху-
ванням особливостей функціонування імунної 
системи, тому пацієнти з АТ потребують спосте-
реження лікаряімунолога.

ВИСНОВКИ. 1. У пацієнтів з туберкульозним 
процесом, локалізованим у черевній порожнині, 
спостерігають формування Тклітинного імуноде
фіцитного стану й активацію гуморальної та 
кілерної ланок імунітету.

2. У хворих на абдомінальний туберкульоз 
підвищується кількість CD23+лімфоцитів, що 
свідчить про розвиток гіперчутливості І типу.

3. У пацієнтів з абдомінальним туберкульозом 
процеси активації апоптозу переважають над 
про ліферацією лімфоцитів, про що свідчить пере-
важання експресії CD95 над експресією CD25.

Таблиця 3 – Експресія активаційних маркерів лімфоцитів периферичної крові у хворих  
на абдомінальний туберкульоз (M±m)

Показник Контрольна група (n=30) Абдомінальний туберкульоз (n=30)
CD23, % 6,00±0,6 18,02±0,3*
CD23, Г/л 0,15±0,01 0,32±0,02*
CD95, % 7,3±0,97 22,5±0,3*
CD95, Г/л 0,15±0,01 0,43±0,03*
CD25, % 10,2±0,04 18,0±0,09*
CD25, Г/л 0,26±0,01 0,38±0,02
CD25/CD95 1,38±0,05 0,82±0,08*
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В. Н. Акимова
ЛЬВОВСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ ДАНИЛА ГАЛИЦКОГО 

ЭкспрЕссия фЕнотипичЕских и активационных маркЕров 
лимфоцитов при абдоминальном тубЕркулЕзЕ

Резюме
Целью работы было установить состояние клеточного звена иммунитета у больных абдоминальным 

туберкулезом для улучшения диагностики и тактики лечения. Результаты исследований показали, что 
у них развивается Т-клеточный иммунодефицит вседствие активации апоптоза; активированы гумо-
ральное и киллерное звенья иммунитета, что характерно для хронического воспалительного процесса; 
формируется гиперчувствительность І типа.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: абдоминальный туберкулез, клеточное звено иммунитета, лимфоциты,  
CD-маркеры, активационные маркеры, апоптоз, гиперчувствительность І типа.

V. M. Akimova 
Danylo Halytskyi lviv national MeDical University 

The phenoTypical and acTivaTion lymphocyTes markers  
aT abdominal Tuberculosis 

Summary
the aim of the research was to investigate cell immunity in patients with abdominal tuberculosis to improve the 

diagnostic process and treatment. it was shown that under the condition of the abdominal tuberculosis the t-cell 
immunodeficiency is formed by the cause of domination of apoptosis. activation of cD8+ and cD16+ lymphocyte 
subsets characterize chronic inflammation. also the i type of hypersensitivity occures.

KEY WORDS: abdominal tuberculosis, cell immunity, activation markers, lymphocytes.
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