
93MEDITSINSKIY SOVET2026;20(8):93–99

Li
ve

r 
di

se
as

es

Оригинальная статья / Original article

Показатели Т-клеточного иммунитета 
в крови у пациентов с хроническим вирусным 
гепатитом С или инвазией Opisthorchis felineus

В.В. Цуканов, gastro@impn.ru, Н.Е. Веселова, А.А. Савченко, А.В. Васютин, Ю.Л. Тонких, А.Г. Борисов
Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера, Красноярский научный центр Сибирского отделения 
Российской академии наук; 660022, Россия, Красноярск, ул. Партизана Железняка, д. 3г

Резюме
Введение. В настоящее время пересматриваются взгляды на возможность активного взаимодействия адаптивного и иннат-
ного иммунитета, в связи с чем изучение показателей Т-клеточного иммунитета у пациентов с вирусной и паразитарной 
патологией представляет большой интерес.
Цель. Определить показатели Т-клеточного иммунитета в крови у больных хроническим вирусным гепатитом С (ХВГС), 
у пациентов с инвазией Opisthorchis felineus (O. felineus) и у здоровых лиц.
Материалы и методы. Были обследованы 67 пациентов с первым генотипом ХВГС, 41 пациент с хроническим описторхозом 
и 29 практически здоровых лиц. Исследование субпопуляционного состава Т-хелперов, Т-киллеров и T-регуляторных клеток 
(T-reg) было осуществлено всем обследованным лицам методом прямой иммунофлуоресценции цельной периферической 
крови с использованием моноклональных антител на проточном цитофлуориметре Navios (Beckman Coulter, USA). Диагностика 
ХВГС и описторхоза выполнялась общепринятыми клиническими, лабораторными и инструментальными методами.
Результаты. Содержание Т-хелперов эффекторной памяти и ТЕMRA Т-хелперов в крови было достоверно более высоким 
у пациентов с ХВГС в сравнении с лицами контрольной группы и больными с описторхозом. У пациентов с ХВГС была сни-
жена доля наивных Т-киллеров в крови в сравнении со здоровыми лицами и больными описторхозом. В группах с инва-
зией O. felineus и ХВГС в крови регистрировались более высокие показатели общего содержания T-reg, доли наивных Т-reg, 
T-reg центральной и эффекторной памяти.
Выводы. У больных с инвазией O. felineus и ХВГС наблюдалось отчетливое повышение содержания Т-регуляторных клеток, 
наивных Т-reg, T-reg центральной памяти и эффекторной памяти в сравнении со здоровыми лицами. Содержание Т-хелперов 
и Т-киллеров в крови не имело существенных отличий у больных с ХВГС и описторхозом в сравнении с контрольной группой.
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Abstract
Introduction. Currently, views on the potential for active interaction between adaptive and innate immunity are being revised, 
making the study of T-cell immunity parameters in patients with viral and parasitic pathologies of great interest.
Aim. To determine blood T-cell immunity indicators in patients with chronic viral hepatitis C (CHVHC), in patients with 
Opisthorchis felineus (O. felineus) infection, and in healthy individuals.
Materials and  methods. We examined 67  patients with genotype 1  CHVHC, 41  patients with chronic opisthorchiasis, 
and 29 apparently healthy individuals. A study of the subpopulation composition of T-helper, cytotoxic T-cells, and T-regulatory 
cells (T-reg) was performed in all subjects using direct immunofluorescence of whole peripheral blood with monoclonal anti-
bodies on a Navios flow cytometer (Beckman Coulter, USA). Diagnosis of chronic hepatitis C and opisthorchiasis was performed 
using standard clinical, laboratory, and instrumental methods.
Results. The levels of effector memory T-helper cells and TEMRA T-helper cells in the blood were significantly higher in patients 
with chronic hepatitis C compared to controls and patients with opisthorchiasis. Patients with chronic hepatitis C had a reduced 
proportion of naive T-killers in the blood compared to healthy individuals and patients with opisthorchiasis. In the groups 
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ВВЕДЕНИЕ

Хронические заболевания печени (ХЗП), развивающи-
еся вследствие воздействия таких инфекционных аген-
тов, как вирус гепатита С (HCV) или паразитарной инва-
зии Opistorchis felineus (O. felineus), вносят весомый вклад 
в  показатели глобальной заболеваемости и  смертно-
сти населения в результате затяжного течения патоло-
гии с возможным формированием осложнений, вплоть 
до цирроза и рака печени [1–3].

В хронизации патологии печени большую роль играет 
участие иммунной системы [4, 5]. Существует точка зрения, 
согласно которой развитие патологии при хроническом 
вирусном гепатите С (ХВГС) связано в большей степени 
с изменениями клеточного иммунитета [6], тогда как при 
описторхозе защитные реакции организма происходят 
преимущественно в иннатной системе [7]. В последние 
годы появляются работы, которые обращают внимание на 
активные взаимодействия иннатного и адаптивного им-
мунитета при развитии различной патологии. Высказыва-
ется точка зрения о том, что эозинофилы могут быть скры-
тыми архитекторами Т-клеточного иммунитета, определяя 
дифференциацию и функцию CD4+ и CD8+ клеток [8]. Па-
тогенез ряда аллергических заболеваний на первом эта-
пе включает активацию иннатного иммунитета с последу-
ющим модулированием Т- и В- клеточного иммунитета [9]. 
Тесное взаимодействие иннатного и адаптивного иммун-
ного ответа наблюдается у больных с ХВГС [10]. В этой 
связи мы решили провести сравнительное изучение по-
казателей Т-клеточного звена иммунитета у больных ХВГС 
и у пациентов с инвазией O. felineus.

Цель – определить показатели Т-клеточного иммуни-
тета в крови у больных с ХВГС, у пациентов с инвазией 
O. felineus и у здоровых лиц.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было обследовано 67 пациентов с первым геноти-
пом ХВГС (35 мужчин и 32 женщины, средний возраст 
43,8  года), 41  пациент с  хроническим описторхозом 
(21 мужчина и 20 женщин, средний возраст 41,9 года) 
и 29 практически здоровых лиц (15 мужчин и 14 женщин, 
средний возраст 42,6 года).

Критериями включения в группу ХВГС были диагности-
ка ХВГС с фиброзом печени F0 по Metavir при исключе-
нии других этиологических факторов заболеваний печени 
и паразитарных инвазий у лиц в возрасте от 18 до 60 лет, 
подписавших информированное согласие на обследова-
ние. Критериями включения для пациентов с описторхозом 
были выявление хронического описторхоза с фиброзом 
печени F0 по Metavir при исключении других этиологиче-
ских факторов заболеваний печени и других паразитар-
ных инвазий, возраст от 18 до 60 лет и подписанное ин-
формированное согласие. Критериями включения в группу 
здоровых лиц были отсутствие жалоб на состояние здоро-
вья, исключение выраженных хронических заболеваний 
различных органов и систем, метаболически ассоцииро-
ванной жировой болезни печени (МАЖБП), избыточной 
массы тела и ожирения, выявление при профилактическом 
осмотре нормальных показателей клинического и биохи-
мического анализов крови, отсутствие в крови маркеров 
вирусного гепатита В и С, отрицательные результаты на ис-
следование паразитарных инвазий (анализ кала на яйца 
гельминтов, ИФА крови на антитела к паразитам) и отри-
цание злоупотребления алкоголем в анамнезе.

Критерии исключения из исследования:
1) возраст младше 18 лет и старше 60 лет;
2) пациенты с ВИЧ-инфекцией;
3) пациенты с онкологическими заболеваниями;
4) пациенты с другими хроническими заболеваниями 

печени различной этиологии (другие вирусные гепати-
ты, алкогольная болезнь печени, метаболически ассоци-
ированная жировая болезнь печени, болезнь Вильсона – 
Коновалова, гемохроматоз, аутоиммунный гепатит и др.);

5) пациенты с фиброзом печени F1, F2, F3 и F4 по Metavir;
6) пациенты с туберкулезом;
7) пациентки с беременностью;
8) пациенты с выраженными хроническими заболева-

ниями различных органов и систем;
9) пациенты, отказавшиеся принять участие в научном 

исследовании.
Клинический осмотр, включавший клинический 

и биохимический анализы крови с определением тран-
саминаз (АЛТ и АСТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), гам-
ма-глутамилтранспептидазы (ГГТП), общего и прямого би-
лирубина, общего белка, альбумина, железа, меди и, при 

with O. felineus invasion and chronic hepatitis C, higher levels of total T-reg, the proportion of naive T-reg, central memory 
and effector memory T-reg were recorded in the blood.
Conclusion. In patients with O. felineus infection and chronic hepatitis C, there was a significant increase in the levels of regu-
latory cells, the proportion of naive T-reg cells, central memory T-reg cells, and effector memory T-reg cells compared to healthy 
individuals. Blood levels of T-helper and T-killer cells did not differ significantly in patients with chronic hepatitis C and opist-
horchiasis compared to the control group.
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необходимости, церулоплазмина, ультразвуковое иссле-
дование печени и поджелудочной железы, а также опре-
деление фенотипического состава Т-лимфоцитов крови 
методом проточной цитометрии были проведены всем 
обследуемым. Всем пациентам с ХВГС и описторхозом для 
определения степени возможного фиброза печени вы-
полнялась эластометрия печени с помощью ультразвуко-
вой системы Aixplorer (Франция) с применением сдвиго-
вых волн (Shear Wave Imaging).

Диагностика инвазии O. felineus осуществлялась при 
помощи микроскопии дуоденальной желчи и копровоско-
пии. Дуоденальное зондирование выполнялось после 
предварительной 3-дневной подготовки с ограничения-
ми в диете газообразующих продуктов, сладких, жирных 
блюд и после 12-часового голодания. Выполнялось полу-
чение классически 3 порций желчи – А, В и С (дуоденаль-
ная, пузырная и печеночная), извлеченных до и после сти-
мулирования двигательной активности желчного пузыря. 
Для стимулирования двигательной активности желчно-
го пузыря применяли 30 мл 30% раствора сернокислой 
магнезии. Исследование продолжалось в течение всего 
времени истечения пузырной порции и еще 15–20 мин 
после появления светлой печеночной порции. В каждой 
порции определялся объем, цвет, выполнялось ее макро-
скопическое описание, в последующем проводилась ми-
кроскопия нативных мазков желчи по 5–10 образцов из 
всех порций. Наиболее информативными считались пор-
ции «В» и «С». Также при углубленном поиске выполня-
лась микроскопия и осадка желчи после ее центрифуги-
рования с целью увеличения эффективности поиска яиц 
описторхисов.

Исследование фекалий на наличие описторхоза вы-
полнялось по методу Като – метод толстого мазка под 
целлофаном. Толстый мазок представляет собой слой не-
разбавленных фекалий на предметном стекле, спрессо-
ванный под листком тонкого гигроскопичного целлофана, 
предварительно пропитанного глицерином.

Диагноз ХВГС устанавливали на основании эпидеми-
ологических и клинико-лабораторных данных при обна-
ружении специфических серологических маркеров ХВГС 
и РНК HCV по рекомендациям Европейской ассоциации 
по изучению печени (EASL) [11, 12]. Определение содержа-
ния РНК HCV осуществляли методом количественной ПЦР 
в режиме реального времени на приборе Biorad CFX96 
Real Time System (BioRad Laboratories, США) с помощью 
тест-системы Abbott RealTime HCV test® (Abbott, США). Ге-
нотип HCV  определяли с  помощью набора VERSANT® 
HCV Amplification 2.0 (LiPA; Siemens, Германия).

Исследование субпопуляционного состава Т-лимфо-
цитов было осуществлено всем обследованным лицам 
методом прямой иммунофлуоресценции цельной пери-
ферической крови с использованием моноклональных 
антител (Beckman Coulter, USA), меченных флуоресцент-
ными красителями FITC (fluorescein isothiocyanate), ECD 
(phycoerythrin-Texas Red-X), APC (allophycocyanin), AA700 
(alexa fluor 700) и AA750 (alexa fluor 750) с определением 
маркеров CD3, CD4, CD8, CD25, CD127, CD45R0 и CD62L. 
Распределение антител по каналам флуоресценции 

проводили в соответствии с принципами формирования 
панелей для многоцветных цитофлуориметрических ис-
следований [13]. Пробоподготовку выполняли по стан-
дартной методике [14]. Анализ окрашенных клеток про-
водили на проточном цитофлуориметре Navios (Beckman 
Coulter, USA) Центра коллективного пользования КНЦ 
СО РАН. Обработку полученных цитофлуориметрических 
результатов осуществляли с помощью программ Navios 
Software v. 1.2 и Kaluza v. 2.1.1 (Beckman Coulter, USA). 
Т-хелперы, цитотоксические Т-клетки (Т-киллеры) и T-ре-
гуляторные клетки (T-reg) в зависимости от уровней экс-
прессии CD45R0 и CD62L разделяли на 4 основные субпо-
пуляции: «наивные» клетки (с фенотипом CD45R0–CD62L+), 
клетки центральной памяти (CD45R0+CD62L+), клетки эф-
фекторной памяти (CD45R0+CD62L–) и  «терминаль-
но-дифференцированные» эффекторные клетки (TEMRA, 
CD45R0–CD62L–). В каждой пробе анализировали не ме-
нее 50 000 лимфоцитов.

В соответствии со ст. 24 Конституции РФ и Хельсинк-
ской декларацией о проведении научных исследований 
все обследованные были ознакомлены с целями, мето-
дами и возможными осложнениями в ходе исследований 
и подписали информированные согласия на участие в об-
следованиях.

Статистическая обработка данных проводилась 
с  помощью пакетов прикладных программ Statistica 
for Windows 8.0 (StatSoft Inc., США, 2008) и  Microsoft 
Excel, 2007 (Microsoft, США). Результаты исследования 
были представлены для выборок, не подчиняющихся нор-
мальному закону распределения, медианой (Ме) и интерк-
вартильным интервалом (C25–C75). Достоверность между 
количественными показателями независимых выборок 
оценивали с помощью критериев Краскела – Уоллиса 
и Манна – Уитни. Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Можно отметить, что, хотя значения общего количе-
ства лейкоцитов у всех 3 групп обследуемых находились 
в референсном интервале, отмечалась тенденция к сни-
жению их у лиц с описторхозом и повышению у пациен-
тов с ХВГС. Это находило отражение в появлении досто-
верной разницы медиан по критерию Краскела – Уоллиса 
(р = 0,008). У лиц с ХВГС общее количество лейкоцитов 
превышало аналогичные показатели как в группе контро-
ля (в 1,2 раза, р = 0,06), так и особенно среди пациентов 
с описторхозом (в 1,4 раза, p = 0,003) (табл. 1).

Следует подчеркнуть, что мы включили в  исследо-
вание пациентов с первым генотипом ХВГС и инвази-
ей O.  felineus только без проявлений фиброза печени 
(F0 по Metavir). В этой связи мы не зафиксировали у на-
ших больных выраженной дисфункции T-хелперов. По-
казатели общего количества Т-хелперов (CD3+CD4+), наи-
вных Т-хелперов (CD3+CD4+CD45R0–CD62L+) и Т-хелперов 
центральной памяти (CD3+CD4+CD45R0+CD62L+) не имели 
очевидных отличий при сопоставлении показателей у па-
циентов с ХВГС, описторхозом и лиц контрольной группы. 
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Заслуживает внимания то, что содержание Т-хелперов эф-
фекторной памяти (CD3+CD4+CD45R0+CD62L–) и ТЕMRA 
Т-хелперов (CD3+CD4+CD45R0–CD62L–) было достоверно 
более высоким у лиц с ХВГС в сравнении с лицами кон-
трольной группы и пациентами с описторхозом, что, по 
всей видимости, отражает адаптивную способность орга-
низма продуцировать повышение иммунного ответа на 
ранних стадиях ХВГС (табл. 1). Интересным представляет-
ся также то, что содержание субпопуляционного состава 
Т-хелперов у пациентов с описторхозом не имело суще-
ственных отличий от результатов обследования здоровых 
лиц. Это верифицирует идею о том, что адаптивная иммун-
ная система не задействована в ответе организма на па-
разитарную инвазию (табл. 1).

Мы не зарегистрировали значительных отли-
чий субпопуляционного состава Т-киллеров (CD3+CD8+) 
крови в  изученных группах. У  пациентов с  ХВГС 
была снижена только доля наивных Т-киллеров 
(CD3+CD8+CD45R0–CD62L+) в  сравнении со  здоровы-
ми лицами и больными описторхозом и Т-киллеров цен-
тральной памяти (CD3+CD8+CD45R0+CD62L+) в сравнении 
с контрольной группой, тогда как содержание Т-киллеров 
эффекторной памяти (CD3+CD8+CD45R0+CD62L) и ТЕМRА 
Т-киллеров (CD3+CD8+CD45R0–CD62L–) не имело суще-
ственных отличий (табл. 2).

Это, с одной стороны, вновь подтверждает, что у паци-
ентов с фиброзом печени F0 по Metavir среди лиц с ХВГС 
не наблюдалось очевидной дисфункции Т-клеточного зве-
на иммунитета, а, с другой стороны, не отмечалось до-
стоверных отличий субпопуляционного состава Т-килле-
ров при сравнении с инвазией O. felineus с пациентами из 
контрольной группы (табл. 2).

С нашей точки зрения, интересные данные были полу-
чены при исследовании субпопуляционного состава регу-
ляторных Т-клеток (CD3+CD4+CD25+CD127–) в крови в груп-
пах сравнения.

Наблюдались сопоставимые показатели в  груп-
пах с  инвазией O. felineus и  ХВГС, которые были от-
четливо более высокими для общего содержа-
ния регуляторных клеток (T-reg), доли наивных Т-reg 
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0–CD62L+), T-reg центральной 
памяти (CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L+) и T-reg эф-
фекторной памяти (CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L–) 
(табл.  3). По нашему мнению, это подтверждает идею 
о том, что адаптивный иммунитет задействован в развитии 
патологии не только ХВГС, но и инвазии O. felineus. По всей 
видимости, целесообразность регулирования Т-клеточного 
ответа и супрессии аутоиммунных процессов имеет общие 
черты при вирусной и паразитарной патологии печени.

ОБСУЖДЕНИЕ

Принято считать, что противовирусный Т-клеточный 
иммунитет при ХВГС включает Т-хелперы (CD3+CD4+-клет-
ки) и Т-киллеры (CD3+CD8+-клетки)  [15]. Среди пациен-
тов, у которых в конечном итоге развивается ХВГС, содер-
жание Т-клеток постепенно уменьшается, что приводит 
к снижению контроля над инфекцией [16]. Этот феномен 
описывается как дисфункция Т-клеток при ХВГС или исто-
щение Т-клеток [17]. В наших работах, посвященных из-
учению иммунных показателей у пациентов с ХВГС, мы 
продемонстрировали, что у лиц с фиброзом печени F2, 
F3, F4 по Metavir отмечается значительное снижение по-
казателей Т-хелперов (CD3+CD4+) и Т-киллеров (CD3+CD8+) 

2  Таблица 1. Субпопуляционный состав T-хелперов в крови у пациентов с описторхозом и хроническим вирусным гепатитом С 
с 1-м генотипом (%), Me (С25-С75)
2  Тable 1. T-helper cell subset composition in the blood of patients with chronic viral hepatitis C genotype 1 and Opisthorchis 
felineus invasion (%), Me (С25-С75)

Параметры Группа Контроль (n = 29) Группа Описторхоз (n = 41) Группа ХВГС (n = 67) H1-2-3

Лейкоциты, 109/л
5,68 (4,11–6,71) 4,97 (4,42–6,27) 6,67 (5,60–8,20)

0,008
p1-2 = 0,17; p2-3 < 0,003; p1-3=0,14

T-хелперы (CD3+CD4+)
41,72 (37,40–48,02) 44,53 (40,89–50,38) 42,13 (37,74–47,84)

0,11
p1-2 = 0,069; p2-3 = 0,37; p1-3 = 0,49

Наивные T-хелперы
(CD3+CD4+CD45R0–CD62L+)

16,90 (13,69–21,61) 17,14 (14,0–21,1) 16,48 (11,83–20,96)
0,8

p1-2 = 0,69; p2-3 = 0,54; p1-3 = 0,8

T-хелперы центральной памяти
(CD3+CD4+CD45R0+CD62L+)

12,17 (10,32–14,73) 13,18 (11,39–15,01) 13,34 (10,89–18,50)
0,7

p1-2 = 0,41; p2-3 = 0,72; p1-3 = 0,23

T-хелперы эффекторной памяти
(CD3+CD4+CD45R0+CD62L–)

9,85 (8,29–12,61) 10,83 (8,90–12,71) 14,91 (10,08–19,78) 0,036

p1-2 = 0,37; p2-3 = 0,004; p1-3< 0,001

TEMRA-Т-хелперы
(CD3+CD4+CD45R0–CD62L–)

1,13 (0,51–2,26) 1,13 (0,78–1,65) 1,98 (0,73–4,12)
0,07

p1-2 = 0,89; p2-3 = 0,04; p1-3 = 0,04

Примечание. Достоверность различий показателей (p) рассчитана с использованием критерия Манна – Уитни; достоверность различий медиан для межгруппового анализа – с помощью 
критерия Краскела – Уоллиса (H). ХВГС – хронический вирусный гепатит С.
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крови в  сравнении с пациентами с фиброзом печени 
F0- F1 по Metavir [6, 18]. Мы полагаем, что небольшие из-
менения в содержании Т-хелперов и Т-киллеров крови, 
полученные в нашем исследовании, ассоциированы с на-
чальной стадией ХВГС при минимальной выраженности 
фиброза печени.

В  последнее время большое внимание привлека-
ется к исследованию субпопуляционного состава T-reg 
(CD3+CD4+CD25+CD127–), которые представляют собой 
специализированную субпопуляцию Т-клеток, координи-
рующих и подавляющих иммунный ответ, тем самым под-
держивая гомеостаз и самотолерантность. Принято считать, 

что T-reg способны ингибировать пролиферацию Т-клеток 
и продукцию цитокинов и играют решающую роль в пре-
дотвращении аутоиммунных реакций  [19, 20]. С учетом 
высокой частоты аутоиммунных проявлений у пациентов 
с описторхозом и ХВГС наши данные являются несомнен-
но перспективными [21, 22]. Следует подчеркнуть, что мы 
впервые продемонстрировали повышение ряда субпопу-
ляций T-reg в крови как у больных с инвазией O. felineus, 
так и у пациентов с ХВГС. Работы по изучению Т-клеточного 
звена иммунитета у больных с описторхозом являются еди-
ничными и ранее выполнялись только авторами из Юго-
Восточной Азии у больных с инвазией O. viverrini [23, 24].

2  Таблица 2. Субпопуляционный состав T-киллеров крови у пациентов с описторхозом и хроническим вирусным гепатитом С 
с 1-м генотипом (%), Me (С25-С75)
2  Тable 2. T-killer cell subset composition in the blood of patients with chronic viral hepatitis C genotype 1 and Opisthorchis felineus 
invasion (%), Me (С25-С75)

Параметры Группа Контроль (n = 29) Группа Описторхоз (n = 41) Группа ХВГС (n = 67) H1-2-3

Т-киллеры (CD3+CD8+)
29,54 (23,21–35,98) 31,66 (30,06–36,84) 30,54 (23,44–34,35)

0,31
p1-2 = 0,2; p2-3 = 0,3; p1-3 = 0,4

Наивные Т-киллеры
(CD3+CD8+CD45R0–CD62L+)

9,39 (5,79–13,71) 11,89 (7,01–13,97) 6,75 (3,83–9,30)
0,006

p1-2 = 0,04; p2-3 = 0,01; p1-3 = 0,03

Т-киллеры центральной памяти
(CD3+CD8+CD45R0+CD62L+)

9,8 (6,73–12,42) 6,29 (4,56–8,67) 6,65 (4,63–8,91)
0,004

p1-2 = 0,03; p2-3 = 0,85; p1-3 = 0,04

Т-киллеры эффекторной памяти
(CD3+CD8+CD45R0+CD62L–)

7,18 (5,40–14,27) 8,76 (6,08–11,90) 8,13 (5,09–11,80)
0,57

p1-2 = 0,54; p2-3 = 0,34; p1-3 = 0,56

TEMRA-Т-киллеры
(CD3+CD8+CD45R0–CD62L–)

7,49 (5,25–17,15) 8,15 (6,46–10,61) 8,68 (5,22–11,45)
0,3

p1-2 = 0,3; p2-3 = 0,8; p1-3 =0,2

Примечание. Достоверность различий показателей (p) рассчитана с использованием критерия Манна – Уитни; достоверность различий медиан для межгруппового анализа – с помощью 
критерия Краскела – Уоллиса (H). ХВГС – хронический вирусный гепатит С.

2  Таблица 3. Субпопуляционный состав регуляторных T-клеток (T-reg) крови у пациентов с описторхозом и хроническим 
вирусным гепатитом С с 1-м генотипом (%), Me (С25-С75)
2  Тable 3. T-reg cell subset composition in the blood of patients with chronic viral hepatitis C genotype 1 and Opisthorchis felineus 
invasion (%), Me (С25-С75)

Параметры Группа Контроль (n = 29) Группа Описторхоз (n = 41) Группа ХВГС (n = 67) H1-2-3

Регуляторные T-клетки (T-reg)
(CD3+CD4+CD25+CD127–)

1,34 (0,78–3,10) 2,83 (2,39–3,30) 2,37 (2,11–2,92)
0,003

p1-2 < 0,001; p2-3 = 0,2; p1-3 = 0,009

Наивные T-reg
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0–CD62L+)

0,31 (0,20–0,97) 0,86 (0,72–1,14) 0,56 (0,36–0,78)
0,01

p1-2 = 0,005; p2-3 = 0,03; p1-3 = 0,04

T-reg клетки центральной памяти
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L+)

0,50 (0,32–1,28) 1,27 (1,13–1,52) 1,23 (1,00–1,65)
0,004

p1-2 < 0,001; p2-3 = 0,6; p1-3 = 0,005

T-reg клетки эффекторной памяти
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L–)

0,38 (0,22–0,54) 0,34 (0,26–0,70) 0,58 (0,27–0,88)
0,02

p1-2 = 0,6; p2-3 = 0,043; p1-3 = 0,004

TEMRA- T-reg клетки
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0–CD62L–)

0,04 (0,02–0,11) 0,02 (0,01–0,03) 0,05 (0,02–0,23)
0,4

p1-2 = 0,51; p2-3 = 0,3; p1-3 = 0,6

Примечание. Достоверность различий показателей (p) рассчитана с использованием критерия Манна – Уитни; достоверность различий медиан для межгруппового анализа – с помощью 
критерия Краскела – Уоллиса (H). ХВГС – хронический вирусный гепатит С.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  целом в  нашем исследовании мы подтверди-
ли представление о  том, что субпопуляционный со-
став Т-хелперов и Т-киллеров в крови у пациентов с ин-
вазией O. felineus и ХВГС с фиброзом F0 по Metavir не 
имеет существенных отличий от  показателей здоро-
вых лиц. Вместе с тем мы получили оригинальные дан-
ные, указывающие на повышение общего содержа-
ния регуляторных клеток (T-reg), доли наивных Т-reg 
(CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0–CD62L+), T-reg центральной 
памяти (CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L+) и T-reg эф-
фекторной памяти (CD3+CD4+CD25+CD127–CD45R0+CD62L–) 

в  крови как у  больных ХВГС, так и  у  с  описторхозом 
в сравнении со здоровыми лицами. Это верифицирует 
идею целесообразности изучения взаимосвязи иннатного 
и адаптивного иммунитета у больных с вирусными и па-
разитарными заболеваниями печени. На данном этапе 
следует высказать предположение, что повышение содер-
жания T-reg клеток может быть маркером, указывающим 
на вероятность наличия у больных аутоиммунных прояв-
лений патологии и обосновывающим углубленное обсле-
дование пациентов.� 0
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