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Проведено визначення ролі кальційзалежних механізмів в регуляції експресії поверхневих мем-
бранних імуноглобулінів A,M,G та антигенних детермінант лімфоцитів CD3, CD4, CD8, CD23, 
CD72, HLA-DR та їх перегрупувань у площині мембрани за допомогою реакції прямої та непря-
мої імунофлюоресценції. Показано, що незалежно від механізму пригнічення надходження каль-
цію у клітину - блокування мембранних каналів за допомогою верапамілу та фенігідіну, 
зв’язування поза- та внутрішньоклітинного кальцію ЕДТА та ВАРТА відповідно, відбуваються 
односпрямовані зміни, які характеризуються зниженням експресії та рухливості у площині 
мембрани поверхневих імуноглобулінових рецепторів та антигенних детермінант лімфоцитів. 
Зроблено висновок, що збереження фізіологічної концентрації кальцію у позаклітинному прос-
торі та нормальне функціонування транспортних систем для іонів є суттєвими для більш 
віддаленних за часом етапів формування групувань рецепторів у вигляді переважно петчів та 
кепів, а підтримання внутрішньоцитозольної концентрації кальцію - для формування початко-
вих угрупувань – мембранних кластерів. Результати роботи свідчать, що на початкових ета-
пах активації імунокомпетентних клітин підтримка кальцієвого гомеостазу забезпечує повно-
цінну експресію поверхневих мембранних рецепторів та адекватне перегрупування у площині 
мембрани і тим самим підтримує високий рівень функціональної активності лімфоцитів. 
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Вступ 

Кальцієві механізми відіграють важливу роль 
у підтриманні сталості внутрішнього середовища 
багатоклітинного організму на рівні нервової, 
ендокринної та імунної систем.  Так, кальцієвою 
сигнальною системою на ранніх етапах забезпе-
чуються активація, проліферація і виконання 
ефекторної функції імунокомпетентними кліти-
нами, зокрема, опосередкування відповіді на 
стимуляцію TCR-CD3 рецепторного комплексу 
[13]. 

Роль кальцію як регулятора фізіологічних 
процесів, що відбуваються у клітині, добре відо-
ма. Нормальний рівень кальцію в цитозолі під-
тримується механізмами його активного транс-
порту через біомембрани та системою його ком-
партменталізації у клітинних органелах. Зазви-
чай надходження кальцію у клітину за градієн-
том концентрації врівноважується його активним 
виведенням, яке реалізується за участю пред-
ставників родини Cа2+- АТФ-аз і Na+/Ca2+ обміном 
у збудливих тканинах. Рівень кальцію також ре-
гулюється його секвенуванням у клітинних орга-
нелах – ядрі, мітохондріях, ендоплазматичному 
ретикулумі, зв’язуванням внутрішньоклітинними 
білками. 

Порушення внутрішньоклітинного гомеостазу 
цього іону, що супроводжується значним підви-
щенням його концентрації у цитоплазмі клітини, 
лежить в основі механізму клітинної загибелі під 
час цілої низки патологічних станів, таких як 
ішемія, аутоімунні процеси та ін. [11].  

Відомо, що за деяких фізіологічних умов мо-
же збільшуватись проникність плазматичних 
мембран зі зміною концентрації внутрішньоклі-
тинного кальцію як сигнального механізму, що 

значним чином сприятиме зміні функціональної 
активності клітин. Тому метою нашої роботи 
стало визначення ролі кальційзалежних механі-
змів в регуляції експресії поверхневих мембран-
них рецепторів лімфоцитів та їх перегрупувань у 
площині мембрани. 

Матеріали та методи 

Експериментальні дослідження проведено на 
74 зразках периферійної крові здорових донорів 
віком 21-40 років. Перед початком дослідження 
отримано дозвіл комісії з етичних питань та біо-
етики Української медичної стоматологічної ака-
демії.  

Суспензію лімфоцитів отримували за станда-
ртним методом  центрифугуванням у градієнті 
густини фікол-триомбраст (ρ=1,077 г/см3) із на-
ступним відмиванням у фосфатно-сольовому 
буфері, рН 7,4 [5]. Кількість клітин у суспензії 
становила в середньому 1-1,5106/мл [4].  

Для модуляції внутрішньоклітинного рівня 
Са2+ використовували прямий антагоніст – вера-
паміл, якій взаємодіє з повільними Ca2+-
каналами клітинної мембрани і ділянками 
зв’язування Ca2+ на мембрані [2] та фенігідин - 
змішаний антагоніст кальцію, взаємодіє з пові-
льними каналами плазматичної мембрани, 
впливає на процеси накопичення і звільнення 
Ca2+ всередині клітини (посилення депонування 
в мікросомах, взаємодія з кальмодуліном) [1]. Ін-
кубацію лімфоцитів із препаратом ізоптину гід-
рохлорид (верапаміл) (Knoll, Germany) проводи-
ли в концентраціях 0,025; 0,05; 0,01 мг/мл; з фе-
нігідином (Україна) в концентраціях 0,002; 0,004; 
0,024 мг/мл [12] протягом 60 хвилин при 37 С. 

Позаклітинний кальцій блокували за допомо-
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гою хелатора - динатрієвої солі ети-
лендіамінотетраоцтової кислоти – ЕДТА, що 
створює комплексні сполуки з іонами кальцію та 
магнію в позаклітинному середовищі. ЕДТА 
(Serva, Feinbiochemica,Heidelberg/New York) ви-
користовували в концентрації 2,5×10-3 М та інку-
бували 60 хвилин при 37 С. 

Внутрішньоклітинний кальцій зв’язували хе-
латором внутрішньоклітинного кальцію 1,2-
біс(О-амінофеноксі)-етан-N,N,N,N-тетраоцтової 
кислоти (ВАРТА), яка завдяки  гідрофобним вла-
стивостям надходить до клітини. ВАРТА (ICN 
Biomedicals, USA) додавали до суспензії моно-
нуклеарів в концентрації 2×10-2 М [18] та інкубу-
вали 60 хвилин при 37ºС. 

Проникнення іонів кальцію всередину клітини 
індукували шляхом додавання до суспензії клі-
тин кальцієвого іонофору А23187 (Sigma, USA) в 
кінцевій концентрації 1×10-7 М [18] та інкубації 60 
хвилин при 37ºС. А23187 в гідрофобній фазі 
утворює комплекси з кальцієм та опосередковує 
електронейтральний трансмембранний перенос 
двовалентного катіону Са2+ на інший двовалент-
ний катіон або два протони.  

Досліджувані препарати інкубували із суспен-
зією лімфоцитів у середовищі 199 (Sigma, USA) 
з додаванням 10% інактивованої телячої сиро-
ватки (BioMark, Україна), 10 мМ HEPES (Sigma, 
USA), 100 мкг/мл гентаміцину сульфату (ДНЦЛЗ, 
Україна). В якості контролю використовували 
фосфатно-сольовий буфер (ФСБ).  

Зміну функціональної активності лімфоцитів 
реєстрували за рівнем та характером флюорес-
ценції поверхневих рецепторів за допомогою 
прямого та непрямого імунофлюоресцентного 
аналізу.  

У реакції прямої імунофлюоресценції викори-
стано антитіла проти мембранних імуноглобулі-
нів A,M,G людини, кон’юговані з ФІТЦ (Sanofi, 
France). Неспецифічному зв’язуванню запобіга-
ли шляхом адсорбції препарату антитіл на аце-
тонованому порошці печінки щурів. Для непря-
мого імунофлюоресцентного аналізу були вико-
ристані моноклональні антитіла до поверхневих 
маркерів лімфоцитів – LT3 (CD3), LT4 (CD4), LT8 
(CD8), LT23 (CD23), 3F3 (CD72), LT-DR (HLA-DR) 

(Сорбент, Росія). В якості вторинних антитіл бу-
ло використано кон’юговані з ФІТЦ анти-F(ab)2-
антитіла (Сорбент, Росія).  

Реєстрацію флюоресценції проводили на мі-
кроскопі “Люмам-Р8” (ЛОМО, Росія), підрахову-
вали відносну кількість клітин з флюоресценцією 
(у відсотках). Результати оцінювали за інтенсив-
ністю флюоресценції: власну (фонову) флюоре-
сценцію (дуже слабке світіння) вважали негати-
вною реакцією, виражену флюоресценцію - по-
зитивною реакцією та виділяли слабкий, серед-
ній та сильний ступінь флюоресценції [10]. Конт-
роль власної флюоресценції лімфоцитів прово-
дили після їх відмивання у ФСБ.  

За характером флюоресценції виділяли ди-
фузний тип, коли рецептори рівномірно розподі-
лені у площині мембрани та перегрупування у 
вигляді кластерів (окремі невеликі групи рецеп-
торів), петчів (плями, більш впорядкована фор-
ма кластерів) та кепів (перегрупування у вигляді 
капелюшка) [3]. 

Морфологічний контроль клітин проводили у 
фазовому контрасті. Життєздатність клітин ви-
значали в тесті з трипановим синім, у середньо-
му вона становила 95-97% [5]. 

Результати та їх обговорення 
Як відомо, в процесах активації імунокомпе-

тентних клітин провідне значення посідає саме 
інтенсивність кальцієвого обміну між клітиною та 
середовищем [19]. Лімфоцити мають широкий 
спектр іонних каналів, які беруть участь в регу-
ляції їх функціональної активності [14]. Тому на 
першому етапі дослідження було визначено 
вплив блокування кальцієвих каналів на рівень 
експресії поверхневих імуноглобулінових рецеп-
торів лімфоцитів. 

Верапаміл достовірно пригнічував експресію 
поверхневих імуноглобулінових рецепторів, 
найбільш значним чином у концентрації 0,01 
мг/мл – у 3,3, у концентрації 0,05 мг/мл - у 3,8 
рази (рис. 1).  

Спостерігалась зміна характеру перегру-
пувань рецепторів у площині мембрани, яка сто-
сувалась переважно зменшення формування 
кепів та петчів (табл. 1). 
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Рис. 1. Зміна експресії поверхневих імуноглобулінових рецепторів лімфоцитів під дією верапамілу. 

Тут, та на рисунку 2 по осі абсцис – концент-
рація препарату (мг/мл). 

Тут, та в таблиці 1 - * - p0,05 - вірогідність 

розбіжностей між інтактними лімфоцитами та 
лімфоцитами, інкубованими з верапамілом у рі-
зних концентраціях.  
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Таблиця 1 
Зміна характеру перегрупувань поверхневих імуноглобулінових рецепторів лімфоцитів під дією верапамілу (M) 

Експресія антигенних дете-
рмінант 
Ig A,M,G 

(% позитивних клітин) 

Інтактні лімфоцити, 
(n=5) 

 

Лімфоцити, інкубовані з 
верапамілом в дозі 0,01 

мг/мл, (n=5) 

Лімфоцити, інкубовані з 
верапамілом в дозі 0,025  

мг/мл, (n=5) 

Лімфоцити, інкубовані з 
верапамілом в дозі 0,05 

мг/мл, (n=5) 

0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

59,204,15 
3,02,0 

12,204,82 
18,805,50 
6,804,66 

87,803,96* 

3,804,09 
3,201,64* 
3,02,35* 

2,201,10 

65,04,06* 
4,804,15 
5,204,44 
22,806,14 
2,202,17 

89,403,05* 
0,800,84 
3,403,13* 
3,02,12* 
3,400,55 

Примітка: тут та в табл. 2,3,4 - 0 – клітини, у яких відсутня флюоресценція;  дифузне – дифузне світіння мембрани. 

Блокада кальцієвих каналів плазматичних 
мембран за допомогою змішаного антагоністу 
кальція фенігідину також показала пригнічення 

рівня експресії поверхневих імуноглобулінових 
рецепторів лімфоцитів у всіх використаних кон-
центраціях (рис. 2).  
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Рис. 2. Зміна експресії поверхневих імуноглобулінових рецепторів лімфоцитів під дією фенігідину. 

Слід відзначити, що зниження експресії мем-
бранних імуноглобулінів під впливом фенігідину 
спостерігалось меншою мірою, ніж під впливом 
верапамілу, також менш вираженим було пере-
групування рецепторів у площині мембрани. 

 Таким чином, пригнічення обміну іонів Ca2+ 
між клітиною та зовнішнім середовищем за ра-
хунок блокади повільних каналів і ділянок 
зв’язування Ca2+ на мембрані фенігідином, зни-
жує рівень експресії поверхневих імуноглобулі-
нових рецепторів та їхнє перегрупування у пло-
щині мембрани, тим самим знижуючи функціо-
нальну активність лімфоцитів.  

У лімфоцитах після швидкого транзиторного 
підйому вмісту [Ca2+]i внаслідок звільнення із 
внутрішньоклітинних джерел розпочинається 
тривале (більше 30 хвилин) підвищення за раху-
нок надходження Ca2+ ззовні  [16], тому наступ-

ним етапом стали дослідження за умов 
зв’язування зовнішньо- та  внутрішньоклітинного 
кальцію. 

Використання хелатора зовнішньоклітинного 
кальція ЕДТА призвело до зниження рівня екс-
пресії імуноглобулінових рецепторів на 21,55% 
максимально в дозі 2,5×10-3 М (рис. 3), зниження 
інтенсивності флюоресценції та зменшення 
утворення кепів і петчів різних ступенів флюоре-
сценції. 

Також змінювалась експресія антигенних де-
термінант лимфоцитів: на 19,4% знижувалась 
експресія CD3, на 26,72% - CD4 та значно зни-
жувалась (у 3,1 рази) експресія молекул CD23, 
що супроводжувалось незначним перегрупуван-
ням рецепторів (рис. 3).  
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Рис. 3. Зміна експресії поверхневих рецепторів лімфоцитів під дією ЕДТА. Білі стовпчики  - інтактна група;  сірі стовпчики – 
використання ЕДТА в дозі 2,5×10-3 М; *- р<0,05 – вірогідність розбіжностей між інтактними лімфоцитами та лімфоцитами, 

які інкубували з ЕДТА. 
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Рис. 4. Зміна експресії поверхневих рецепторів лімфоцитів під дією під дією BAPTA.  Білі стовпчики - інтактна група; сірі 

стовпчики – використання ВАРТА в дозі  210-2 М;  * - р<0,05 – вірогідність розбіжностей між інтактними лімфоцитами  та 
лімфоцитами, які інкубували з BAPTA. 

Таблиця 2 
Зміна характеру перегрупувань поверхневих рецепторів лімфоцитів під дією BAPTA (M) 

 
Експресія антигенних детермінант 

(%  позитивних клітин) 
Інтактні лімфоцити, 

(n=6) 
Лімфоцити, інкубовані з BAPTA в дозі 

210-2 М,  (n=6) 
1 2 3 
CD 3 
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
32,837,94 

0,00,0 
11,05,59 
1,672,34 
54,505,72 

 
52,337,26* 

0,00,0 
7,01,79 

6,332,42* 

34,335,35* 
CD 4 
0 
кепи 
петчі 
кластери 

 
68,174,45 
8,333,33 
5,504,32 
18,03,03 

 

81,833,19* 

7,503,27 

4,02,28 

6,672,50* 
CD 8 
0 
кепи 
петчі 
кластери 

 
70,676,47 

6,03,03 
1,831,47 
21,507,45 

 

63,335,72 
10,334,72 
2,831,72 

23,504,51 
CD 72 
0 
кепи 
петчі 
кластери 

 
91,333,39 
2,172,79 
3,01,79 

3,502,95 

 
98,02,10* 

0,00,0 
2,02,10 
0,00,0 

HLA-DR  
0 
кепи 
петчі 
кластери 

 
84,504,04 
8,834,49 
6,673,33 

0,00,0 

 
92,833,19* 

5,173,25* 
0,00,0 
2,00,89 

Примітка: * - р<0,05 – вірогідність розбіжностей між інтактними лімфоцитами  та лімфоцитами, які інкубували з BAPTA. 

 
Таблиця 3  

Зміна характеру перегрупувань поверхневих імуноглобулінових рецепторів лімфоцитів під дією іонофору А23187 (M) 
Експресія антигенних детермінант Ig A,M,G 
(% позитивних клітин) Інтактні лімфоцити, (n=6) Лімфоцити, інкубовані з А23187 в дозі 100 

нмоль/л, (n=6) 
0 
кепи 
петчі 
кластери 

66,203,96 
7,203,19 
20,404,62 
6,204,76 

63,203,42 

14,602,61* 
20,03,16 

2,201,10 

Примітка: * - р<0,05 – вірогідність розбіжностей між інтактними лімфоцитами та лімфоцитами, які інкубували з А23187. 
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Таблиця 4  
Зміна характеру перегрупувань поверхневих рецепторів лімфоцитів під дією іонофору А23187  (M) 

Експресія антигенних детермінант 
(%  позитивних клітин) 

Інтактні лімфоцити, 
(n=6) 

 

Лімфоцити, інкубовані з A23187 в дозі 1×10-7 М, 
(n=6) 

 
1 2 3 
CD 3 
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
41,07,01 
2,172,14 
8,332,80 
11,502,66 
37,03,74 

 
37,178,52 
2,173,06 

13,675,05* 

4,671,86* 

42,334,08* 

CD 4 
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
71,06,45 
2,01,79 
5,171,94 
16,833,31 
5,03,90 

 

74,675,24 

2,832,32 

16,05,62* 
1,00,89* 

5,504,23 
CD 8 
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
80,505,58 
1,01,26 
6,834,07 
3,171,94 
8,504,23 

 

77,507,18* 
0,00,0 

5,174,07 
3,332,58 

14,05,33* 
CD 72 
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
91,05,51 
0,00,0 

0,670,82 
1,01,55 
7,334,27 

 
86,834,71* 

1,01,10 
5,331,97* 
1,00,89 

5,831,72 
HLA-DR  
0 
дифузне 
кепи 
петчі 
кластери 

 
85,674,32 
1,171,17 
3,02,45 
7,04,60 
3,171,47 

 
88,09,08 

1,01,26 
8,07,35 
1,00,63* 
2,01,55 

 
Інкубація лімфоцитів з високоафінним хела-

тором внутрішньоклітинного кальцію ВАРТА 
сприяла зниженню експресії поверхневих імуно-
глобулінових рецепторів на 18,49% та зменшен-
ню перегрупувань рецепторів у вигляді кепів, пе-
тчів і кластерів, що є ознакою зниження функці-
ональної активності клітин. 

Дослідження експресії поверхневих антиген-
них детермінант лімфоцитів на фоні зв’язування 
внутрішньоклітинного кальцію за допомогою 
ВАРТА показало вірогідне зниження експресії 
CD3 - на 29,03%, CD4 – на 42,92%, CD72 – на 
76,93% та HLA-DR – на 53,74% (рис. 4).  

Також змінювалось перегрупування рецепто-
рів у площині мембрани – зменшувався на 
37,01% рівень утворених кластерів із молекул 
CD3, збільшувалась кількість петчів  CD3 у 3,8 
рази (табл. 2). Кількість кластерів CD4 знижува-
лась у 2,7 рази, зникали петчі та на 37,94% зни-
жувалась кількість кепів з молекул HLA-DR. 

Отримані дані дали змогу зробити висновок, 
що використання хелатора внутрішньоклітинно-
го кальцію BAPTA призвело до зниження рівня 
експресії як поверхневих імуноглобулінових ре-
цепторів та антигенних детермінант CD3, CD4, 
CD72 та HLA-DR.  

Наступним етапом було досліджено експре-
сію поверхневих рецепторів за умов підвищен-
ного вмісту іонів кальцію всередині клітини, який 
моделювали використанням іонофору А23187 

(перенос Са2+ із позаклітинного середовища з 
концентрацією 110-3 M всередину клітини, де 
концентрація кальцію 0,110-6 М) [7].  

Використання іонофору А23187 виявило тен-
денцію до підвищення експресії поверхневих 
імуноглобулінових рецепторів лімфоцитів та пе-
регрупування переважно у вигляді кепів (табл. 
3).  

Кальцієвий іонофор А23187 здатен утворю-
вати в гідрофобній фазі комплекси з кальцієм, 
опосередковувати електронейтральний транс-
мембранний перенос двовалентного катіону, що 
різко збільшує вміст іонів кальцію всередині клі-
тині та сприяє стимуляції експресії поверхневих 
антигенних детермінант лімфоцитів [3].  

Обробка клітин кальцієвим іонофором 
А23187 призводила до вірогідного збільшення 
рівня експресії антигенних детермінант CD8 з 
19,505,58%  до  22,507,18% та  CD72  з 
9,05,51% до 13,174,71%.  

Також отримані результати зміни перерозпо-
ділу рецепторів у площині мембрани – вірогідне 
підвищення кількості кепів та кластерів, знижен-
ня кількості петчів CD3, збільшення у 3,1 рази 
рівня кепів CD4, збільшення кількості кластерів 
CD8, збільшення у 8 разів кількості кепів CD72 
(табл. 4). 

В цілому, інкубація лімфоцитів за умов дії 
кальцієвого іонофору А23187 сприяла збільшен-
ню рівня експресії антигенних детермінант CD8 
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та CD72, активізувала перерозподіл рецепторів 
у площині мембрани в бік переважного утворен-
ня кепів та кластерів.  

Сприйняття  клітиною активуючих сигналів 
призводить до процесів, які розпочинаються на 
мембрані в перші секунди та хвилини - зміна по-
току одновалентних катіонів Na+ та K+, ранішнє 
трансметилювання ліпідів, активація фосфолі-
пази А2, посилення потоку Са2+ у клітину, зміна 
концентрації циклічних нуклеотидів [3]. Процес 
активації лімфоцитів потребує обов’язкового 
підвищення внутрішньоклітинної концентрації 
Ca2+ [20]. 

Нами отримані дані, які свідчать, що незале-
жно від механізму пригнічення надходження 
кальцію у клітину - блокування мембранних ка-
налів за допомогою верапамілу та фенігідіну, 
зв’язування поза- та внутрішньоклітинного каль-
цію, відбуваються односпрямовані зміни, які ха-
рактеризуються зниженням експресії та рухли-
вості у площині мембрани поверхневих імуно-
глобулінових рецепторів та антигенних детермі-
нант лімфоцитів.  

Зниження експресії мембранних рецепторів 
лімфоцитів тісним чином корелює зі зменшен-
ням їх функціональної активності, можливості лі-
ганд-рецепторної взаємодії під час розвитку іму-
нної відповіді. 

Не менш важливим для лімфоцитів є харак-
тер перерозподілу рецепторів у площині мем-
брани, в механізмах якого приймає участь каль-
цій. Кальцій залучається в процеси підтримки 
цитоскелету як безпосередньо, так і через низку 
Са2+-зв’язуючих протеїнів та ензимів. Особливо 
важливим є рівень Са2+ у цитоплазмі для утво-
рення асоціації білків цитоскелету з білками 
плазматичної мембрани та взаємодії різних 
елементів цитоскелету. Поверхнева структура 
клітин регулюється динамічними взаємодіями 
між білками цитоскелету та мембраною [8]. Ко-
ординована агрегація рецепторів відбувається, 
як правило, у вигляді кластерів, кепів або петчів, 
що забезпечується їх асоціацією з філаментами 
клітини [15, 21].  

За фізіологічних умов взаємодія мікрофіла-
ментів, мікротрубочок з мембранними білками 
знаходиться в динамічній рівновазі, що забезпе-
чує утворення невеликих кластерів та петчів, які 
вважаються більш впорядкованою формою кла-
стерів [6]. Петчі рецепторів, поряд з пусковим 
сигналом для активації Т- та В-клітин, регулю-
вання кількості антитіл, несуть додаткову інфо-
рмацію для клітини, яка надходить до неї шля-
хом ендоцитозу комплексів ліганд-рецептор [9], 
кепи використовуються для припинення надхо-
дження надлишкового сигналу у клітину шляхом 
викиду комплексів ліганд-рецептор у зовнішне 
середовище, або утілізації в лізосомах.  

Відповідно до наших результатів, спостеріга-
лись односпрямовані зміни в бік пригнічення 
утворення переважно петчів та кепів при блоку-
ванні надходження кальцію у клітину верапамі-

лом та фенігідином та при зв’язуванні зовніш-
ньоклітинного кальцію за допомогою ЕДТА. Це 
свідчить, що збереження фізіологічної концент-
рації кальцію у позаклітинному просторі та нор-
мальне функціонування транспортних систем 
для іонів є суттєвими для більш віддаленних за 
часом етапів формування групувань рецепторів. 
Зв’язування внутрішньоклітинного кальцію 
ВАРТА пригнічувало утворення не тільки петчів 
та кепів, але й початкових угрупувань – мем-
бранних кластерів, що є важливим для подаль-
ших процесів поляризації клітини. Цілковита не-
обхідність підтримання внутрішньоцитозольної 
концентрації кальцію підтверджується стимуля-
цією утворення кластерів та кепів поверхневих 
імуноглобулінових рецепторів та антигенних де-
термінант лімфоцитів при дії іонофору А23187. 

В цілому результати роботи свідчать, що на 
початкових етапах активації імунокомпетентних 
клітин підтримка кальцієвого гомеостазу забез-
печує повноцінну експресію поверхневих мем-
бранних рецепторів та адекватне перегрупуван-
ня у площині мембрани і тим самим підтримує 
високий рівень функціональної активності лім-
фоцитів. 
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Реферат 
РОЛЬ КАЛЬЦИЙЗАВИСИМЫХ МЕХАНИЗМОВ В РЕГУЛЯЦИИ ЭКСПРЕССИИ ПОВЕРХНОСТНЫХ МЕМБРАННЫХ 
РЕЦЕПТОРОВ ЛИМФОЦИТОВ 
Веснина Л.Э. 
Ключевые слова: кальцийзависимые механизмы, лимфоциты, рецепторы, экспрессия. 

Проведено изучение роли кальцийзависимых механизмов в регуляции экспрессии поверхностных 
мембранных иммуноглобулинов A, M, G и антигенных детерминант лимфоцитов CD3, CD4, CD8, 
CD23, CD72, HLA-DR и их перегруппировок в плоскости мембраны с помощью реакции прямой и не-
прямой иммунофлюоресценции. Показано, что независимо от механизма подавления поступления 
кальция в клетку - блокады мембранных каналов с помощью верапамила и фенигидина, связывания 
вне- и внутриклеточного кальция ЭДТА и ВАРТА соответственно, происходят однонаправленные из-
менения, характеризующиеся снижением экспрессии и подвижности в плоскости мембраны поверх-
ностных иммуноглобулиновых рецепторов и антигенных детерминант лимфоцитов. Сделан вывод, 
что сохранение физиологической концентрации кальция во внеклеточном пространстве и нормальное 
функционирование транспортных систем для ионов являются существенными для более отдаленных 
по времени этапов формирования группировок рецепторов в виде преимущественно пэтчей и кэпов, а 
поддержание внутрицитозольной концентрации кальция - для формирования начальных группировок 
- мембранных кластеров. Результаты работы свидетельствуют, что на начальных этапах активации 
иммунокомпетентных клеток поддержка кальциевого гомеостаза обеспечивает полноценную экспрес-
сию поверхностных мембранных рецепторов и адекватную перегруппировку в плоскости мембраны и 
тем самым поддерживает высокий уровень функциональной активности лимфоцитов. 

Summary  
THE ROLE OF CALCIUM-DEPENDENT MECHANISMS IN THE REGULATION OF SURFACE MEMBRANE RECEPTORS 
EXPRESSION OF LYMPHOCYTES 
Vesnina L.E. 
Keywords: calcium-dependent mechanisms, lymphocytes, receptors, expression 

The role of calcium-dependent mechanisms in the regulation of surface membrane immunoglobulin A, M, 
G expression and antigenic determinants of lymphocytes CD3, CD4, CD8, CD23, CD72, HLA-DR and theirs 
rearrangements on the membrane surface by the direct and indirect immunofluorescence reactions were 
studied. It was shown that irrespective of the suppression mechanism of calcium flux into the cell - the 
blockade of membrane channels by verapamil and fenigidin, binding of out- and intracellular calcium by 
EDTA and BAPTA, respectively, unidirectional changes were observed characterized by reduced expression 
and mobility of the immunoglobulin receptors and antigenic determinants on the membrane surface of 
lymphocytes. It was concluded that the maintenance of the physiological calcium concentration in the 
extracellular space and normal functioning of the ion transport systems were essential for more remote 
stages of the receptor groups forming mainly in the form of the patches and caps, while maintenance of the 
intracellular calcium concentration was significant for forming the initial groups – the membrane clusters. The 
results of the research indicated that at the initial stage of the immune cells activation the maintanance of 
calcium homeostasis provided a complete expression of the surface membrane receptors and adequate 
regrouping on the membrane, thereby maintaining a high level of the functional activity of lymphocytes. 


