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Вступ
У	 наш	 час	 операція	 алотрансплантації	 нирки	

(АТН)	 стала	 методом	 вибору	 в	 лікуванні	 хворих	 на	
термінальну	 ниркову	 недостатність.	 Сучасні	 схе-
ми	 імуносупресивної	 терапії	 дозволяють	 досягти	

високого	 рівня	 річного	 виживання	 ниркових	 ало-
трансплантатів	 (НАТ).	 Проте	 протягом	 років	 після	
операції	відбувається	кумулятивне	ушкодження	ало-
трансплантата	внаслідок	імунних	і	неімунних	меха-
нізмів,	що	призводить	до	порушення	його	функції.
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Резюме. Актуальність. Однією з основних причин втрат ниркових алотрансплантатів (НАТ) у відда-
лені строки після трансплантації є прогресуюча хронічна дисфункція ниркового алотрансплантата 
(ХДНА), причиною розвитку якої в 20–60 % випадків є хронічне відторгнення (ХВ). Діагностика причин 
дисфункції трансплантата базується на морфологічному дослідженні, яке через інвазивність має ряд 
недоліків. Тому великий інтерес являє пошук неінвазивних методів діагностики стану НАТ, зокрема, до-
слідження клітинної ланки імунної відповіді. Мета. Дослідження відносної кількості субпопуляцій лімфо-
цитів периферичної крові та їх співвідношення в реципієнтів у віддаленому періоді після трансплантації 
нирки, оцінювання інформативності цих показників для діагностики ХВ НАТ. Матеріали та методи. До-
сліджено рівні субпопуляцій лімфоцитів (Т-клітини, Т-хелпери, Т-цитотоксичні, Т-активовані, T-NK-клітини, 
В-клітини, NK-клітини) у 43 реципієнтів НАТ залежно від перебігу віддаленого післяопераційного пері-
оду та стану алотрансплантата через 1–9 років після алотрансплантації нирки, які були розподілені 
згідно з морфологічною верифікацією діагнозу на дві групи. Група 1 — 23 хворі із задовільною функцією 
НАТ без ознак відторгнення; група 2 — 20 хворих із ХДНА, обумовленою хронічною реакцією відтор-
гнення (ХРВ) за даними пункційної біопсії. До контрольної групи увійшли 23 здорові донори, чиї показ-
ники становили референтний коридор. Результати. Дані аналізу показали підвищення середніх рівнів 
Т-активованих лімфоцитів у групах 1 та 2 щодо контрольної (8,9 ± 2,0; 8,4 ± 2,4; 6,8 ± 2,1 відповідно). Також 
виявлено зниження середніх показників рівнів T-NK-клітин (2,4 ± 2,0) та В-клітин (9,6 ± 2,0) у групі 2 щодо 
показників  групи 1 (5,6 ± 1,8 та 12,4 ± 2,4 відповідно). Аналіз індексів співвідношення між окремими 
субпопуляційними одиницями лімфоцитів показав статистично вірогідну значущість різниці між індек-
сом Т-клітини/T-NK-клітини (22,53 vs 46,89 в групах 1 та 2 відповідно; p < 0,05) та індексом Т-активовані/В-
клітини (1,14 vs 4,17 в групах 1 та 2 відповідно; p < 0,05). При цьому чутливість індексу Т-клітини/T-NK-
клітини становила 70 %, специфічність — 60 %. Чутливість індексу Т-активовані/В-клітини дорівнювала 
55 %, специфічність — 50 %. Висновки. Зниження рівня T-NK-клітин ближче до нижнього порогового зна-
чення референтного коридора і, відповідно, співвідношення Т-клітини/T-NK-клітини в межах 44,49–49,29 
(46,89 ± 2,40) у віддаленому післятрансплантаційному періоді може бути додатковою ознакою ХРВ як 
причини прогресуючої дисфункції НАТ.
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Основними	 причинами	 втрат	 НАТ	 у	 віддалені	
строки	 після	 трансплантації	 є	 смерть	 реципієнта	
з	 функціонуючим	 трансплантатом	 і	 прогресуюча	
хронічна	 дисфункція	 ниркового	 алотрансплантата	
(ХДНА)	з	виходом	у	термінальну	хронічну	ниркову	
недостатність.	Остання	є	наслідком	широкого	спек-
тра	 патологічних	 процесів,	 різних	 за	 своєю	 приро-
дою,	 що	 потребують	 різних,	 під	 час	 протилежних	
підходів	до	лікування	[1–5].	Серед	таких	патологій	
найбільш	 поширеними	 є	 хронічне	 відторгнення,	
асоційована	 з	 нефротоксичністю	 інгібіторів	 каль-
циневрину	нефропатія,	рекурентний	та	de novo	гло-
мерулонефрит	трансплантата,	вірусні	та	бактеріаль-
ні	 запальні	 процеси,	 викликаний	 неспецифічними	
неімунними	 факторами	 нефросклероз	 [6,	 8–11].	
Варто	 зауважити,	 що	 серед	 усієї	 кількості	 причин	
розвитку	 ХДНА	 хронічне	 відторгнення	 становить	
20–60	%	[9–12].

Реакція	відторгнення	трансплантата	відбуваєть-
ся	за	участі	Т-лімфоцитів,	специфічних	до	антигенів	
донора,	—	лімфоцитів	CD8	та	CD4,	які	беруть	участь	
в	 алергічних	 реакціях	 уповільненого	 типу.	 Однак	
при	дослідженні	біоптатів	НАТ	в	 інфільтраті	вияв-
ляють	 також	 велику	 кількість	 В-лімфоцитів,	 плаз-
матичних	клітин,	NK-лімфоцитів	та	ін.	[13–15].

Переважний	механізм	імунної	відповіді	(клітин-
ний	або	гуморальний)	і	ступінь	ушкодження	транс-
плантата	визначаються	генетичними	відмінностями	
донора	та	реципієнта,	а	також	сенсибілізацією.	

Деякі	 автори	 оцінюють	 активність	 відторгнен-
ня	трансплантата	за	динамікою	вмісту	Т-хелперів	 і	
Т-супресорів	 (або	 Т-цитотоксичних	 лімфоцитів)	 у	
крові.	 В	 реакції	 відторгнення	 відіграють	 роль	 і	 ме-
діатори	 клітинного	 імунітету	 —	 цитокіни.	 Зокре-
ма,	 інтерлейкін-2	 (ІЛ-2)	 (головний	 фактор	 росту	
Т-лімфоцитів,	 що	 стимулює	 проліферацію	 цито-
токсичних	 Т-лімфоцитів)	 виробляється	 основним	
типом	Т-хелперів	—	Th1,	а	тип	Th2	виробляє	факто-
ри	росту	В-лімфоцитів	(ІЛ-4)	[14–16].

Точна	 діагностика	 причин	 дисфункції	 транс-
плантата	дозволяє	своєчасно	вжити	відповідних	за-
ходів	і	таким	чином	подовжити	строк	його	функці-
онування.	

Золотим	стандартом	діагностики	стану	НАТ	як	у	
ранньому,	так	і	у	віддаленому	післятрансплантацій-
ному	 періоді	 є	 морфологічне	 дослідження	 —	 при-
життєва	 пункційна	 біопсія	 трансплантата.	 Однак	
цей	 метод	 має	 й	 свої	 недоліки,	 а	 саме	 небезпеку	
кровотечі,	 формування	 внутрішньониркових	 арте-
ріовенозних	шунтів	та	інші.	Тому	неабиякий	інтерес	
являє	пошук	інших,	неінвазивних,	методів	діагнос-
тики	стану	НАТ	[17–19].	

З	 огляду	 на	 вищезазначене,	 цікавим	 уявляється	
дослідження	 клітинної	 ланки	 імунної	 відповіді	 в	
реципієнтів	НАТ	у	віддаленому	післяопераційному	
періоді,	 зокрема,	 показників	 рівнів	 субпопуляцій	
лімфоцитів	периферичної	крові.

Мета	 дослідження	 —	 визначення	 рівнів	 субпо-
пуляцій	лімфоцитів	периферичної	крові	та	їх	спів-

відношення	 у	 реципієнтів	 НАТ	 при	 хронічному	
відторгненні	трансплантата	та	можливість	застосу-
вання	цих	показників	для	неінвазивної	діагностики	
даної	 патології	 у	 віддаленому	 післяопераційному	
періоді.	

Матеріали та методи
У	 43	 реципієнтів	 із	 НАТ,	 що	 функціонували	

понад	 рік,	 досліджували	 рівні	 субпопуляцій	 лім-
фоцитів	 (Т-клітини	 (CD3+,	 CD19–),	 Т-хелпери	
(CD3+,	 CD4+),	 Т-цитотоксичні	 (CD3+,	 CD8+),	
Т-активовані	 (CD3+,	 HLA-DR+),	 T-NK	 клітини	
(CD3+,	CD16+/56+),	В-клітини	(CD3–,	CD19+,	HLA-
DR+),	NK-клітини	(CD3–,	CD16+/56+).	Діагностика	
стану	 НАТ	 проводилась	 на	 підставі	 даних	 клініко-
лабораторних	 та	 інструментальних	 методів	 дослі-
дження,	результатів	пункційної	біопсії.

Рівень	 субпопуляцій	 лімфоцитів	 визначався	 в	
сироватках	 крові	 на	 проточному	 цитофлуориметрі	
Beckman	Coulter:	Cytomics	FC	500	(США).

Досліджено	 особливості	 клітинної	 ланки	 імуні-
тету	 залежно	 від	 перебігу	 віддаленого	 післяопера-
ційного	періоду	та	стану	алотрансплантата	у	43	ре-
ципієнтів	НАТ	через	1–9	років	після	АТН,	які	були	
розподілені	 згідно	 з	 морфологічною	 верифікацією	
діагнозу	на	дві	групи.	У	групу	1	увійшли	23	хворі	із	
задовільною	 функцією	 НАТ	 без	 ознак	 відторгнен-
ня;	 у	 групу	 2	 —	 20	 хворих	 із	 ХДНА,	 обумовленою	
хронічною	реакцією	відторгнення	(ХРВ)	за	даними	
пункційної	 біопсії.	 Контрольну	 групу	 становили	
23	здорові	донори,	чиї	показники	становили	рефе-
рентний	 коридор.	 У	 кожній	 з	 груп	 досліджено	 від-
носні	рівні	субпопуляцій	лімфоцитів	периферичної	
крові,	 виведено	 їх	 середні	 показники,	 розраховано	
індекси	співвідношення	між	окремими	субпопуля-
ційними	 одиницями.	 Проведено	 статистичну	 об-
робку	отриманих	даних	за	допомогою	програмного	
продукту	Statistica	10.

Результати та обговорення
Аналіз	 показників	 рівнів	 субпопуляцій	 лім-

фоцитів	 периферичної	 крові	 у	 реципієнтів	 НАТ	 у	
групах	1	та	2	показав,	що	всі	середні	значення	рів-
нів	 субпопуляційних	 одиниць	 не	 відрізнялися	 від	
контрольної,	 окрім	 рівнів	 Т-активованих	 (CD3+,	
HLA-DR+)	 лімфоцитів,	 які	 були	 вірогідно	 вище	
в	 обох	 групах.	 Також	 виявлено	 зниження	 серед-
ніх	 показників	 рівнів	 T-NK-клітин	 (CD3+,	 CD	
16+/56+)	 та	 В-клітин	 (CD3–,	 CD19+,	 HLA-DR+)	 в	
групі	 2	 щодо	 показників	 групи	 1.	 Дані	 наведені	 в	
табл.	1	і	на	рис.	1.

Природні	кілерні	Т-клітини	становлять	мінорну	
субпопуляцію	 лімфоцитів,	 що	 експресують	 одно-
часно	 і	 маркери	 Т-лімфоцитів,	 зокрема	 молекулу	
CD3,	 і	 антигени	 природних	 кілерів,	 такі	 як	 CD16	
і	 CD56.	 У	 літературі	 їх	 позначають	 абревіатурою	
NK-T	(natural	killer	T-cell).	У	людей	NK-T-клітини	
становлять	0–6	%	популяції	лімфоцитів	крові.	Не-
зважаючи	на	малу	кількість,	ці	клітини	виконують	
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важливі	 імунорегуляторні	 функції,	 тому	 зниження	
їх	 рівня	 може	 мати	 суттєві	 клінічні	 наслідки,	 при-
зводячи	 до	 розвитку	 інфекційних,	 автоімунних,	
алергічних,	 імунозапальних	 і	 онкологічних	 ура-
жень.	 Разом	 із	 природними	 кілерами	 і	 так	 звани-
ми	 природженими	 лімфоїдними	 клітинами	 NK-
T-лімфоцити	 зараховують	 до	 лімфоцитарного	
компартменту	 природженого	 імунітету	 людини,	
хоча	 при	 детальнішому	 аналізі	 видається	 очевид-
ним,	що	ці	клітини	займають	проміжне	положення	
між	системами	природженого	й	адаптивного	захис-
ту.	 NK-T-клітини	 мають	 деяку	 подібність	 до	 при-
родних	 кілерів,	 однак	 відрізняються	 від	 останніх	
за	способом	розпізнавання	антигенів	і	виконанням	
переважно	імунорегуляторних,	а	не	цитотоксичних	
функцій	[20–23].

NK-T-клітини	 експресують	 інваріантний	 α/β	
Т-клітинний	 антигенрозпізнавальний	 рецептор	
(αβіTCR),	 що	 ідентифікує	 фрагменти	 патогенів	
у	комплексі	з	некласичними	антигенами	гістосуміс-
ності,	зокрема	молекулою	CD1d	[24].	

Ці	 лімфоцити	 можуть	 синтезувати	 і	 секретува-
ти	цитокіни	як	Th1-,	так	і	Th2-профілю	[24],	завдя-
ки	 чому	 виконують	 важливі	 регуляторні	 функції,	
зазвичай	 обмежуючи	 інтенсивність	 запалення	 та	
імунної	 відповіді	 для	 уникнення	 гіперергічних	 ре-
акцій.	 A.	 Goubier	 і	 співавт.	 [25]	 виявили,	 що	 при-
родні	 кілерні	 Т-клітини	 здатні	 інгібувати	 розви-
ток	 контактного	 алергічного	 дерматиту	 навіть	 без	
участі	регуляторних	Т-лімфоцитів,	що	експресують	
молекулу	 Foxp3,	 а	 дефіцит	 цих	 клітин	 призводить	
до	 посилення	 алергічного	 запалення	 у	 шкірі.	 Як	
встановили	J.Q.	Yang	і	співавт.	[26],	NK-T-клітини	
здатні	супресувати	продукцію	антитіл	автореактив-
ними	 В-лімфоцитами	 через	 контактний	 і	 CD1d-
залежний	 шляхи,	 водночас	 посилюючи	 загальну	
продукцію	IgG	та	експресію	активаційних	маркерів	
на	В-клітинах.

Клінічна	картина	зниження	рівня	NK-T-клітин	
безпосередньо	 визначається	 функціями,	 що	 ви-
конують	 ці	 лімфоцити	 в	 організмі	 людини.	 У	 цих	
пацієнтів	розвиваються	автоімунні,	алергічні,	іму-
нозапальні	 ускладнення	 та	 синдром	 пухлинного	
росту	[27].

Аналіз	 індексів	 співвідношення	 між	 окремими	
субпопуляційними	 одиницями	 лімфоцитів	 пока-

зав	 статистично	 вірогідну	 значущість	 різниці	 між	
індексом	 Т-клітини/T-NK-клітини	 (22,53	 vs	 46,89	
в	 групах	 1	 та	 2	 відповідно;	 p	 <	 0,05)	 та	 індексом	
Т-активовані/В-клітини	(1,14	vs	4,17	групах	в	1	та	2	
відповідно;	p	<	0,05).	При	цьому	чутливість	індексу	
Т-клітини/T-NK-клітини	 становила	 70	 %,	 специ-
фічність	—	60	%.	Чутливість	 індексу	Т-активовані/
В-клітини	дорівнювала	55	%,	специфічність	—	50	%.	
Дані	наведені	в	табл.	2	та	на	рис.	2.

Аналіз	 показав,	 що	 індекс	 співвідношення	 між	
рівнем	 Т-клітин	 (CD3+,	 CD19–)	 та	 T-NK-клітин	

Субпопуляційні одиниці Група 1, n = 23 Група 2, n = 20 Група 3 (контрольна),  
n = 23

Т-клітини (CD3+, CD19–) 74,8 ± 2,1 76,8 ± 2,0 76,4 ± 1,9

Т-хелпери (CD3+, CD4+) 46,5 ± 1,8 48,3 ± 1,6 42,4 ± 1,6

Т-цитотоксичні (CD3+, CD8+) 25,4 ± 1,5 25,5 ± 1,7 29,8 ± 1,6

Т-активовані (CD3+, HLA-DR+) 8,9 ± 2,0 8,4 ± 2,4 6,8 ± 2,1

T-NK-клітини (CD3+, CD16+/56+) 5,6 ± 1,8 2,4 ± 2,0 9,3 ± 1,7

В-клітини (CD3–, CD19+, HLA-DR+) 12,4 ± 2,4 9,6 ± 2,0 9,1 ± 2,0

NK-клітини (CD3–, CD16+/CD56+) 9,1 ± 2,2 10,4 ± 1,8 11,4 ± 1,8

Таблиця 1. Середні значення субпопуляційних одиниць лімфоцитів периферичної крові  
в обох групах реципієнтів НАТ

Рисунок 1. Середні значення рівнів 
субпопуляційних одиниць периферичної крові в 
обох групах реципієнтів НАТ та їх відношення до 
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(CD3+,	CD16+/56+)	є	більш	презентативним	для	уяв-
лення	про	перебіг	пізнього	післятрансплантаційно-
го	 періоду	 та	 може	 бути	 застосованим	 для	 неінва-
зивної	 діагностики	 хронічної	 реакції	 відторгнення	
НАТ.

Висновки
Отримані	 дані	 дозволяють	 вважати,	 що	 визна-

чення	 рівня	 субпопуляційних	 одиниць	 лімфоци-
тів:	Т-клітин	(CD3+,	CD19–)	 і	T-NK-клітин	(CD3+,	
CD16+/56+)	та	 їх	співвідношення	є	 інформативним	
для	 оцінки	 стану	 НАТ	 у	 віддаленому	 післятран-
сплантаційному	періоді.

Зниження	рівня	T-NK-клітин	(CD3+,	CD16+/56+)	
ближче	 до	 нижнього	 порогового	 значення	 рефе-
рентного	 коридору	 і,	 відповідно,	 співвідношен-
ня	 Т-клітини/T-NK-клітини	 в	 межах	 44,49–49,29	

(46,89	 ±	 2,40)	 у	 віддаленому	 післятрансплантацій-
ному	 періоді	 може	 бути	 додатковою	 ознакою	 хро-
нічної	реакції	відторгнення	як	причини	прогресую-
чої	дисфункції	НАТ.	

Конфлікт інтересів. Автори	 заявляють	 про	 від-
сутність	 конфлікту	 інтересів	 при	 підготовці	 даної	
статті.

Рецензенти:	 академік	 НАМН	 України,	 член-
кор.	 НАН	 України	 проф.	 О.С.	 Никоненко,	 проф.	
В.Є.	Дріянська.	
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Определение уровня субпопуляций лимфоцитов периферической крови  
для диагностики хронической реакции отторжения почечных аллотрансплантатов

Резюме. Актуальность.	 Одной	 из	 основных	 причин	 по-
терь	 почечных	 аллотрансплантатов	 (ПАТ)	 в	 отдаленные	
сроки	 после	 трансплантации	 является	 прогрессирующая	
хроническая	 дисфункция	 почечного	 аллотрансплантата	
(ХДПА),	 причиной	 развития	 которой	 в	 20–60	 %	 случаев	
является	хроническое	отторжение	(ХО).	Диагностика	при-
чин	дисфункции	трансплантата	базируется	на	морфологи-
ческом	 исследовании,	 который	 вследствие	 инвазивности	
имеет	 ряд	 недостатков.	 Поэтому	 большой	 интерес	 пред-
ставляет	 поиск	 неинвазивных	 методов	 диагностики	 со-

стояния	ПАТ,	в	частности,	исследование	клеточного	звена	
иммунного	 ответа.	 Цель.	 Исследование	 относительного	
количества	 субпопуляций	 лимфоцитов	 периферической	
крови	и	их	соотношения	у	реципиентов	в	отдаленном	пе-
риоде	 после	 трансплантации	 почки,	 оценивание	 инфор-
мативности	 этих	 показателей	 для	 диагностики	 ХО	 ПАТ.	
Материалы и методы.	Исследованы	уровни	субпопуляций	
лимфоцитов	 (Т-клетки,	 Т-хелперы,	 Т-цитотоксические	
Т-активированы,	 T-NK-клетки,	 В-клетки,	 NK-клетки)	 у	
43	реципиентов	НАТ	в	зависимости	от	течения	отдаленно-
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го	 послеоперационного	 периода	 и	 состояния	 аллотранс-
плантата	 через	 1–9	 лет	 после	 аллотрансплантации	 почки	
(АТП),	 которые	 были	 распределены	 согласно	 морфоло-
гической	 верификации	 диагноза	 на	 две	 группы.	 Группа	
1	—	23	больных	с	удовлетворительной	функцией	ПАТ	без	
признаков	 отторжения;	 группа	 2	 —	 20	 больных	 с	 ХДПА,	
обусловленной	хронической	реакцией	отторжения	(ХРО)	
по	 данным	 пункционной	 биопсии.	 Контрольную	 группу	
составили	23	здоровых	донора,	чьи	показатели	составили	
референтный	 коридор.	 Результаты.	 Данные	 анализа	 по-
казали	 повышение	 средних	 уровней	 Т-активированных	
лимфоцитов	 в	 группах	 1	 и	 2	 относительно	 контрольной	
(8,9	±	2,0;	8,4	±	2,4;	6,8	±	2,1	соответственно).	Также	вы-
явлено	 снижение	 средних	 показателей	 уровней	 T-NK-
клеток	 (2,4	 ±	 2,0)	 и	 В-клеток	 (9,6	 ±	 2,0)	 в	 группе	 2	 от-
носительно	 показателей	 группы	 1	 (5,6	 ±	 1,8	 и	 12,4	 ±	 2,4	
соответственно).	 Анализ	 индексов	 соотношения	 между	

отдельными	 субпопуляционными	 единицами	 лимфоци-
тов	 показал	 статистически	 достоверную	 значимость	 раз-
ницы	 между	 индексом	 Т-клетки/T-NK-клетки	 (22,53	 vs	
46,89	 в	 группах	 1	 и	 2	 соответственно;	 p	 <	 0,05)	 и	 индек-
сом	Т-активированные/В-клетки	(1,14	vs	4,17	в	группах	1	
и	 2	 соответственно;	 p	 <	 0,05).	 Чувствительность	 индекса	
Т-клетки/T-NK-клетки	составила	70	%,	специфичность	—	
60	 %.	 Чувствительность	 индекса	 Т-активированные/В-
клетки	 составила	 55	 %,	 специфичность	 —	 50	 %.	 Выводы.	
Снижение	уровня	T-NK-клеток	ближе	к	нижнему	порого-
вому	значению	референтного	коридора	и,	соответственно,	
соотношение	 Т-клетки/T-NK-клетки	 в	 пределах	 44,49–
49,29	(46,89	±	2,40)	в	отдаленном	послетрансплантацион-
ном	периоде	может	быть	дополнительным	признаком	ХРО	
как	причины	прогрессирующей	дисфункции	ПАТ.
Ключевые слова:	почечный	аллотрансплантат;	субпопуля-
ции	лимфоцитов;	хроническая	реакция	отторжения
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Determining the level of subpopulations of peripheral blood lymphocytes  
for the diagnosis of chronic renal allograft rejection

Abstract. Background. One	 of	 the	 main	 causes	 of	 renal	 al-
lografts	 (RA)	 failure	 in	 the	 long-term	 period	 after	 transplan-
tation	 is	 progressive	 chronic	 allograft	 dysfunction	 (CAD),	
the	cause	of	which	 in	20	to	60	%	of	cases	 is	chronic	rejection	
(CR).	Diagnosis	of	the	causes	of	graft	dysfunction	is	based	on	a	
morphological	study,	which	has	several	disadvantages	through	
invasiveness.	Therefore,	of	great	interest	is	the	search	for	non-
invasive	methods	for	diagnosing	the	state	of	RA,	in	particular,	
the	study	of	 the	cellular	 link	of	 the	 immune	response.	To	this	
end,	 we	 decided	 to	 investigate	 the	 relative	 number	 of	 sub-
populations	 of	 peripheral	 blood	 lymphocytes	 and	 their	 ratio	
in	recipients	in	the	long-term	period	after	kidney	transplanta-
tion	and	to	assess	the	informative	value	of	these	parameters	for	
the	diagnosis	of	CR	RA.	Materials and methods.	The	levels	of	
lymphocyte	 subpopulations	 (T-cells,	 T-helpers,	 T-cytotoxic,	
T-activated,	 	T-NK-cells,	 B-cells,	 NK-cells)	 were	 studied	 in	
43	 RA	 recipients	 depending	 on	 the	 course	 of	 the	 long-term	
postoperative	 period	 and	 allograft	 state	 1–9	 years	 after	 trans-
plantation,	who	were	divided	into	two	groups	depending	on	the	
morphological	verification	of	the	diagnosis.	Group	1	—	23	pa-
tients	with	satisfactory	RA	function	without	signs	of	rejection;	
group	2	—	20	patients	with	CAD	caused	by	a	CR	according	to	
a	 puncture	 biopsy.	 The	 control	 group	 consisted	 of	 23	 healthy	

donors,	whose	parameters	made	up	the	reference	corridor.	Re-
sults.	The	analysis	showed	an	increase	in	the	average	levels	of	
T-activated	 lymphocytes	 in	 the	groups	1	and	2	 relative	 to	 the	
control	one	(8.9	±	2.0,	8.4	±	2.4,	6.8	±	2.1,	respectively).	There	
was	also	a	decrease	in	the	mean	levels	of	T-NK	cells	(2.4	±	2.0)	
and	B-cells	(9.6	±	2.0)	in	group	2	as	compared	to	indicators	of	
group	1	(5.6	±	1.8	and	12.4	±	2.4,	respectively).	Analysis	of	the	
correlation	 between	 specific	 subpopulation	 units	 of	 lympho-
cytes	 showed	 a	 statistically	 significant	 difference	 between	 the	
T-cell/T-NK-cell	index	(22.53	vs.	46.89	in	the	groups	1	and	2,	
respectively,	p	<	0.05)	and	the	index	of	T-activated/β-cell	(1.14	
vs	4.17	in	the	groups	1	and	2,	respectively,	p	<	0.05).	The	sen-
sitivity	of	the	T-cell/T-NK-cell	index	was	70	%,	and	the	speci-
ficity	—	60	%.	The	sensitivity	of	 the	T-activated/B-cell	 index	
was	55	%,	the	specificity	—	50	%.	Conclusions.	The	decrease	in	
the	 level	of	T-NK-cells	closer	 to	 the	 lower	 threshold	value	of	
the	reference	corridor	and,	accordingly,	the	ratio	of	T-cells/T-
NK-cells	within	44.49–49.29	(46.89	±	2.40)	in	the	long-term	
post-transplant	 period	 can	 be	 an	 additional	 sign	 of	 a	 chronic	
rejection	reaction	as	a	cause	of	progressive	renal	allograft	dys-
function.
Keywords:	renal	allograft;	lymphocyte	subpopulations;	chronic	
rejection


