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 азличия структурно-функциональной организации
клеточно-тканевых субстратов гемопоэтической си-

стемы здоровых животных и с аутоиммунными заболе-
ваниями  (АИЗ)  очевидны  [Дризе  Н.И.  и  соавт.,  2002;
Kuroda T., et al., 2002]. Известно, что при развитии боль-
шинства системных АИЗ существенно изменяется цито-
киновый профиль in general [Antin J.H., Ferrara J.L.M.,
1992], а гемопоэтический плацдарм организма отвечает
на его колебания. Кроме того, динамика изменения цито-
кинового профиля при АИЗ носит фазовый характер, за-
висящий от стадии развития и тяжести патологического
процесса. Наличие информации об особенностях изме-
нения состояния клеток стволового компартмента крове-
творения  даст  возможность  не  только  подобрать
необходимые терапевтические препараты, но и оптими-
зировать схемы их применения при лечении различных
АИЗ.

Цель работы  –
провести  сравни-
тельное изучение ко-
личественных  и
качественных харак-
теристик кроветвор-
ных  клеток  разного
уровня дифференци-
ровки (КОЕс и КОЕ-
ГМ) в костном мозге
(КМ) на этапах разви-
тия эксперименталь-
ных  АИЗ  в  виде
адъювантного артри-
та  (АА)  и  экспери-
м е н т а л ь н о г о
энцефаломиелита (ЭАЭ).

Материалы и методы. Объектом исследований был КМ
животных на различных этапах развития аутоиммунных
патологий: АА – на 7, 14 и 21 сутки, ЭАЭ – на 7, 14, 21 и 28
сутки. АА индуцировали у мышей линии СВА/Н субплан-
тарным введением полного адъюванта Фрейнда в дозе
0,05 мл/мышь [Маджидов У.В., 1987]. ЭАЭ индуцировали
у крыс линии Вистар введением в подушечки лап 0,4 мл
гомогената аллогенной ткани спинного мозга, эмульги-
рованной в полном адъюванте Фрейнда [Давыдова Г.С.,
1969]. Количество КОЕс в КМ мышей учитывали на 8
(КОЕс-8) и 12 (КОЕс-12) сутки после трансплантации об-
лученным животным 1х105 клеток, количество КОЕ-ГМ
у мышей и крыс, как сумму клестер – (КлОЕ) и колоние –
(КОЕ) образующих единиц – на 8-е сутки культивирова-
ния 1х105 кл/мл в полужидком агаре по общепринятым
методикам [Till J.E., McCulloch E.A.,1961; Bradley T.R.,
Metcalf D., 1966]. Содержание в КМ мышей клеток, эксп-
рессирующих двойной маркер CD90,2+CD34+, принадле-
жащих  к  стволовому  компартменту,  определяли  с
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Рис.1 Показатели гемопоэтической системы животных с АА (1) и ЭАЭ (2)

помощью МАТ фирмы ВD Pharmingen на проточном ци-
тофлуориметре FACS Calibur (Becton Dickinson, USA).

Результаты и обсуждение. При сравнении двух ауто-
иммунных патологий (рис. 1), которые развиваются в срав-
нительно  одинаковых  временных  интервалах,  более
выраженный дисбаланс по всем исследуемым показате-
лям гемопоэза был отмечен при ЭАЭ. Так при переходе
патологического процесса в хроническую форму (для АА
– 14 сутки, для ЭАЭ – 21 сутки), отмечалось снижение
количества клеток в КМ по сравнению с контролем. На
этом фоне увеличивалось содержание кроветворных кле-
ток с большим пролиферативным потенциалом, по срав-
нению  с другими исследуемыми сроками. При  этом у
животных с АА этот показатель даже в 2 раза превышал
контрольный уровень; при ЭАЭ – только достигал нор-
мы. Следует отметить, что повышение содержания КОЕс-

12 и клеток с фенотипом
CD34+CD90,2+ на 14 сут-
ки развития АА демонст-
рирует  компенсаторное
перераспределение пред-
шественников  в  "выс-
ших"  эшелонах
кроветворения в ответ на
снижение общего коли-
чества клеток в КМ. Со-
держание кроветворных
предшественников  с
меньшим  пролифера-
тивным  потенциалом
(КОЕ-ГМ при АА, КлОЕ
– при ЭАЭ) в обоих слу-
чаях  было  ниже  конт-

рольного уровня, причем при ЭАЭ снижалось в большей
степени. Данный факт соответствует представлениям о
том, что ЭАЭ является более "жесткой" патологией ауто-
иммунного генеза, чем АА, что отражается и на гемопо-
этической  системе  животных  в  виде  ее  глубокого
дисфункционального состояния.

Выводы. Полученные данные демонстрируют различ-
ной степени изменение состояния гемопоэза в целом, а
также входящих в него компартментов кроветворных эле-
ментов разного уровня коммитированности при разви-
тии АА и ЭАЭ. При переходе ЭАЭ в хроническую форму
все исследованные показатели гемопоэтической систе-
мы животных изменялись в большей степени, чем при
АА. Подобного рода различия могут быть обусловлены
спецификой цитокинового профиля при том  или ином
АИЗ, когда конкретное отклонение от физиологического
уровня цитокинов с иммуномодулирующей и гемопоэти-
ческой активностью определяет характер изменения со-
стояния гемопоэтического профиля организма в целом.


