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Резюме
Введение. MAIT-клетки – новая субпопуляция Т-клеток, осуществляющая протекцию слизистых барьеров против проник-
новения инородных субстанций. Работ, посвященных участию этих клеток в патогенезе паразитарных заболеваний, прак-
тически нет.
Цель. Определить фенотип MAIT-клеток в крови у больных с инвазией Opisthorchis felineus (O. felineus) в зависимости от 
выраженности фиброза печени.
Материалы и методы. Всего было обследовано 78 больных с инвазией O. felineus (мужчин – 42, женщин – 36) и 26 лиц кон-
трольной группы (14 мужчин и 12 женщин). Диагностика описторхоза осуществлялась методами копроовоскопии и микро-
скопии дуоденального содержимого. Всем больным была осуществлена эластометрия печени на аппаратах Aixplorer 
(Франция) или Siemens Acuson S2000 (Германия) с определением степени фиброза печени по METAVIR. Оценку фено-
типического состава лимфоцитов проводили на проточном цитофлуориметре Navios (Beckman Coulter, США). Выделяли 
Т-клетки, Т-хелперы и Т-цитотоксические лимфоциты, после чего на поверхности исследуемых клеток оценивали наличие 
NCR Va7.2 и CD161.
Результаты. Содержание MAIT Т-хелперов было снижено у пациентов с инвазией O. felineus в сравнении со здоровы-
ми лицами (р < 0,001). У MAIT Т-цитотоксических клеток подобной закономерности не определялось (р = 0,5). У пациен-
тов с фиброзом печени F2 по METAVIR, в сравнении с лицами F0 по METAVIR, наблюдалось уменьшение общего коли-
чества Т-клеток, Т-хелперов и Т-цитотоксических клеток, а также MAIT Т-хелперов и MAIT Т-цитотоксических клеток. Так, 
содержание T-хелперов CD161+ NCR Va7.2+ составило 0,020% [0,004–0,042%] у больных описторхозом с F0 по METAVIR 
и 0,0% [0,0– 0,003%] у пациентов с фиброзом печени F2 по METAVIR (p = 0,001). Для Т-цитотоксических клеток CD161+ NCR 
Va7.2+ эти показатели составили, соответственно, 1,47% [0,41–2,49%] и 0,12% [0,07–0,31%] (p < 0,001).
Выводы. Дальнейшее изучение MAIT-клеток у больных с патологией печени обладает несомненными перспективами для 
создания новых лечебно-диагностических технологий.
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Abstract
Introduction. MAIT cells are a new subpopulation of T cells that protect mucous barriers against penetration of foreign sub-
stances. There are practically no studies devoted to the participation of these cells in the pathogenesis of parasitic diseases.
Aim. To study the phenotype of blood MAIT cells in patients with Opisthorchis felineus (O. felineus) invasion depending on 
the severity of liver fibrosis.
Materials and methods. A total of 78 patients with O. felineus invasion (42 men and 36 women) and 26 control group individuals 
(14 men and 12 women) were examined. Opisthorchiasis was diagnosed using coproovoscopy and duodenal contents microsco-
py. All patients underwent liver elastometry using Aixplorer (France) or Siemens Acuson S2000 (Germany) systems with deter-
mination of the liver fibrosis degree according to METAVIR. The phenotype composition of lymphocytes was investigated using 
a Navios flow cytometer (Beckman Coulter, USA). T cells, T helpers, and T cytotoxic lymphocytes were isolated and the presence 
of NCR Va7.2 and CD161 on the surface of these cells was assessed.
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ВВЕДЕНИЕ

В организме существуют барьеры, разделяющие вну-
треннюю и внешнюю среду. Эти барьеры включают кожу 
и слизистые оболочки полости рта, респираторных путей, 
желудочно-кишечного и урогенитального тракта, они из-
бирательно проницаемы, что обеспечивает пассаж воды, 
ионов, нутриентов и предотвращает проникновение па-
тогенов и токсинов. Протекцию слизистых барьеров про-
тив проникновения инородных субстанций осуществляют 
иннатные и адаптивные иммунные клетки, в число кото-
рых входят ассоциированные со слизистой оболочкой ин-
вариантные Т-клетки (mucosal-associated invariant T-cells, 
MAIT-клетки) [1]. MAIT-клетки находятся преимущественно 
в печени и крови. MAIT-клетки также называют иннатно-
подобными или «нетрадиционными» (unconventional) 
Т-лимфоцитами, которые являются мостом между иннат-
ным и адаптивным иммунитетом [2]. Основной функци-
ей MAIT-клеток является распознавание бактериальных 
компонентов и защита от инфекционных патогенов и под-
держание эпителиального гомеостаза при помощи взаи-
модействия с локальной микробиотой [3]. В современных 
обзорах MAIT-клетки называют «новой гвардией печени» 
в связи со способностью участвовать в создании вторич-
ного барьера (firewall), защищающего печень от проник-
новения бактерий и других инородных агентов [4, 5]. В по-
следние годы предпринимаются попытки изучения роли 
MAIT-клеток в генезе фиброза печени. Концепция этой 
ассоциации объясняется вероятным этиологическим дей-
ствием инфекционных факторов в развитии воспаления 
и участием в этом процессе Т-лимфоцитов [2, 6].

Несмотря на большое количество работ, посвященных 
изменениям MAIT-клеток при бактериальных инфекци-
ях [7– 9], исследования по изучению роли этих клеток при 
паразитарных инвазиях единичны. В 2024 г. была опубли-
кована статья, посвященная изучению фенотипа и функ-
ции MAIT-клеток у больных альвеококкозом [10]. Однако 
исследования по изменениям этих клеток при трематодо-
зах полностью отсутствуют.

Цель исследования – определить фенотип MAIT-кле-
ток в крови у больных с инвазией Opisthorchis felineus 
(O. felineus) в зависимости от выраженности фиброза печени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клинический осмотр, лабораторная диагностика, эласто-
метрия печени и оценка фенотипического состава MAIT-кле-
ток в крови методом проточной цитометрии выполнены на 
базе терапевтического отделения НИИ медицинских про-
блем Севера (г. Красноярск) и гастроэнтерологического от-
деления ЧУЗ «Клиническая больница «РЖД-Медицина» 
(г. Красноярск) у 78 больных с инвазией O. felineus (средний 
возраст 38,7 ± 5,9 года; мужчин – 42, женщин – 36) и 26 лиц 
контрольной группы (средний возраст 37,5  ±  6,1  года; 
14 мужчин и 12 женщин). Контрольная группа состояла из 
практически здоровых лиц с исключенными во время про-
филактического осмотра выраженными хроническими за-
болеваниями различных органов и  систем, отсутствием 
жалоб на состояние здоровья, имеющих нормальные по-
казатели клинического и биохимического анализов крови, 
отсутствие маркеров к вирусным гепатитам В и С, отрицав-
шими в анамнезе сведения о злоупотреблении алкоголем.

Диагностика инвазии O. felineus осуществлялась при 
помощи микроскопии дуоденальной желчи и  копро
овоскопии. Дуоденальное зондирование выполнялось по-
сле предварительной 3-дневной подготовки с ограничени-
ями в диете газообразующих продуктов, сладких, жирных 
блюд и после 12-часового голодания. Выполнялось полу-
чение классически трех порций желчи – «А», «В» и «С» 
(дуоденальная, пузырная и печеночная), извлеченных до 
и после стимулирования двигательной активности желч-
ного пузыря. Для стимулирования двигательной активно-
сти желчного пузыря применяли 30 мл 30%-ного раствора 
сернокислой магнезии. Исследование продолжалось в те-
чение всего времени истечения пузырной порции и еще 
15–20 мин после появления светлой печеночной порции. 
В каждой порции определялся объем, цвет, выполнялось 
ее макроскопическое описание, в последующем проводи-
лась микроскопия нативных мазков желчи по 5–10 образ-
цов из всех порций. Наиболее информативными считались 
порции «В» и «С». Также при углубленном поиске выпол-
нялась микроскопия и осадка желчи после ее центрифуги-
рования с целью увеличения эффективности поиска яиц 
описторхисов. Исследование фекалий на наличие опистор-
хоза выполнялось по методу Като – метод толстого мазка 

Results. The content of MAIT T-helpers was decreased in patients with O. felineus invasion compared to healthy individuals 
(p < 0.001). In MAIT T-cytotoxic cells, a similar pattern was not detected (p = 0.5). In patients with liver fibrosis F2 according 
to METAVIR compared to individuals with F0 according to METAVIR, a decrease in the total number of T-cells, T-helpers and 
T-cytotoxic cells, as well as MAIT T-helpers and MAIT T-cytotoxic cells was observed. Thus, the content of CD161+ NCR Va7.2+ 
T-helpers was 0.020% [0.004–0.042%] in patients with opisthorchiasis with F0 according to METAVIR and 0.0% [0.0–0.003%] 
in individuals with liver fibrosis F2 according to METAVIR (p = 0.001). For CD161+ NCR Va7.2+ T-cytotoxic cells, these indicators 
were, respectively, 1.47% [0.41–2.49%] and 0.12% [0.07–0.31%] (p < 0.001).
Conclusion. Further study of MAIT cells in patients with liver pathology has undoubted prospects for the creation of new ther-
apeutic and diagnostic technologies.
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под целлофаном. Толстый мазок представляет собой слой 
неразбавленных фекалий на предметном стекле, спрессо-
ванный под листком тонкого гигроскопичного целлофана, 
предварительно пропитанного глицерином.

Степень фиброза печени исследовалась методом сдви-
говолновой транзиторной эластометрии с применением 
ультразвуковых систем Aixplorer (Франция), Siemens Acuson 
S2000 (Германия). Оценка фиброза осуществлялась по шка-
ле METAVIR [6]. Выделялось 4 степени фиброза в зависи-
мости от выявляемых показателей эластичности печени: 
F0 – фиброз отсутствует (≤5,8 кПа); F1 – (5,9–7,2 кПа), что 
соответствует портальному и перипортальному фиброзу 
без септ; F2 – (7,3–9,5 кПа) – портальному и перипорталь-
ному фиброзу с единичными септами; F3 – (9,6–12,5 кПа) – 
портальному и перипортальному фиброзу со множествен-
ными септами – (мостовидными) с порто-портальными 
и портоцентральными септами; F4 – цирроз (≥12,6 кПа).

Забор крови для исследования показателей MAIT-клеток 
производили утром натощак. Оценку фенотипического со-
става лимфоцитов проводили методом проточной цитоме-
трии с использованием прямой пятицветной иммунофлуо-
ресценции цельной периферической крови на проточном 
цитофлуориметре Navios (Beckman Coulter, США). В основе 
протокола гейтирования лежало выделение фракции лим-
фоцитов за счет экспрессии панлейкоцитарного маркера 
CD45. Используя специфичность взаимодействия монокло-
нальных антител к CD3, CD4 и CD8, выделяли Т-клетки, Т-хел-
перы и Т-цитотоксические клетки (Т-ЦК), после чего оцени-
вали наличие Т-клеточного рецептора NCR Va7.2 и маркера 
CD161 на поверхности исследуемых клеток (рисунок). Для 
обеспечения высокой достоверности 
анализа в каждой пробе анализирова-
ли не менее 50 000 лимфоцитов.

Все исследования выполнены по-
сле подписания испытуемыми инфор-
мированного согласия в соответствии 
с Хельсинкской декларацией Всемир-
ной ассоциации «Этические принци-
пы проведения научных медицинских 
исследований с участием человека» с 
поправками 2000 г. и «Правилами кли-
нической практики в Российской Феде
рации», утвержденными Приказом 
Минздрава РФ от 19.06.2003 г. №266. 
Протокол исследования был одобрен 
ЛЭК ФГБНУ «Федеральный исследова-
тельский центр «Красноярский науч
ный центр Сибирского отделения Рос-
сийской академии наук», обособленное 
подразделение Научно-исследователь
ский институт медицинских проблем 
Севера (протокол №3 от 15.09.2021).

Статистический анализ осущест-
вляли в пакете прикладных программ 
Statistica 8.0 (StatSoft Inc., 2007). Описа-
ние выборки производили с помощью 
вычисления медианы (Ме) и  интер
квартильного размаха в виде нижнего 

и верхнего квартилей (С25–С75). Достоверность различий 
между показателями независимых выборок оценивали по 
непараметрическому критерию Манна – Уитни. Достовер-
ным считался уровень значимости при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Мы изучили методом проточной цитометрии феноти-
пические показатели Т-клеток крови у больных опистор-
хозом в сравнении со здоровыми лицами. Общее содер-
жание Т-клеток не отличалось в сравниваемых группах. 
Содержание Т-хелперов (СD3+CD4+CD8–) было незначи-
тельно снижено у больных с инвазией O. felineus. Заслужи-
вает внимание, что содержание Т-клеток, не относящихся 
к Т-хелперам и Т-цитотоксическим клеткам, имело отли-
чия в группе больных и у пациентов контрольной груп-
пы. В частности, уровень СD3+CD4–CD8–-клеток был суще-
ственно выше у больных описторхозом в сравнении со 
здоровыми лицами (табл. 1). Полученные данные обосно-
вывают интерес к изучению новых субпопуляций Т-клеток 
и их вероятной роли в развитии патологии.

Регистрировались определенные отличия в показателях 
MAIT Т-хелперов и MAIT Т-цитотоксических клеток у боль-
ных описторхозом. Если содержание Т-хелперов CD161+ NCR 
Va7.2+ (MAIT) и CD161+ NCR Va7.2– было значительно сниже-
но у пациентов с инвазией O. felineus в сравнении со здоро-
выми лицами, то у MAIT Т-цитотоксических клеток подобной 
закономерности не определялось (табл. 2). Это может объ-
ясняться выраженной целесообразностью сохранения эф-
фекторных функций Т-лимфоцитов у больных паразитозом 

 Рисунок. Тактика гейтирования, применяемая для анализа лимфоцитов
 Figure. Gating tactics used for lymphocyte analysis
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и нарушением координирующей функ-
ции Т-хелперов при патологии.

Среди пациентов с инвазией O. feli­
neus у 46,2% определен фиброз печени 
F0 по METAVIR, у 30,8% – F1, у 23,1% – 
F2 по METAVIR. При изучении имму-
нологических показателей в  зави-
симости от выраженности фиброза 
печени у больных описторхозом мы по-
лучили более выраженные закономер-
ности. У пациентов с фиброзом печени 
F2 по METAVIR, в  сравнении с  лица-
ми F0 по METAVIR, наблюдалось зна-
чительное снижение общего количе-
ства Т-клеток, Т-цитотоксических клеток 
(СD3+CD8+CD4–) и незначительное сни-
жение Т-хелперов (СD3+CD4+CD8–), что 
свидетельствовало о выраженной дис-
функции иммунной системы при соче-
тании описторхоза и выраженного фи-
броза печени. Содержание Т-клеток, не 
относящихся к Т-хелперам и Т-цитоток-
сическим клеткам, не отличалось у боль-
ных описторхозом с разной степенью 
выраженности фиброза печени (табл. 3). 

 Таблица 2. Количественные показатели MAIT Т-хелперов и MAIT Т-ЦК у больных с инвазией O. felineus и контрольных лиц
 Table 2. Quantitative indicators of MAIT T-helpers and MAIT T-CC in patients with O. felineus invasion and control individuals

Группы.
Показатель (% от количества лимфоцитов)

Больные описторхозом,
n = 78

Контрольная группа, 
n = 26 p

Me C25–C75 Me C25–C75

T-хелперы CD161– NCR Va7.2+ 0,40 0,42–0,63 0,57 0,49–0,62 =0,28

T-хелперы CD161+ NCR Va7.2+ 0,004 0,000–0,016 0,035 0,025–0,064 <0,001

T-хелперы CD161– NCR Va7.2– 43,47 39,31–48,10 42,71 40,67–52,02 =0,45

T-хелперы CD161+ NCR Va7.2– 0,107 0,022–0,497 2,33 1,30–3,28 <0,001

T-ЦК CD161– NCR Va7.2+ 0,81 0,49–1,17 0,88 0,63–1,21 =0,44

T-ЦК CD161+ NCR Va7.2+ 0,93 0,17–2,02 1,01 0,42–1,74 =0,62

T-ЦК CD161– NCR Va7.2– 20,60 16,61–24,35 20,29 15,68–23,09 =0,52

T-ЦК CD161+ NCR Va7.2– 0,34 0,20–0,61 0,44 0,20–0,90 =0,36

Примечание: достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна – Уитни; Т-ЦК – Т-цитотоксические клетки.

 Таблица 1. Количественные показатели Т-клеток у больных с инвазией O. felineus и контрольных лиц
 Table 1. Quantitative parameters of T cells in patients with O. felineus invasion and control individuals

Группы.
Показатель (% от количества лимфоцитов)

Больные описторхозом,
n = 78

Контрольная группа,
n = 26 p

Me C25–C75 Me C25–C75

T-клетки (СD3+) 75,53 71,65–78,38 77,26 75,44–82,02 =0,3

T-хелперы (СD3+CD4+CD8–) 44,95 39,95–49,57 49,61 43,20–56,05 =0,08

T-ЦК (СD3+CD8+CD4–) 23,56 18,95–27,38 23,19 20,27–26,30 =0,83

СD3+CD4+CD8+-клетки 0,39 0,28–0,89 0,32 0,21–0,45 =0,07

СD3+CD4–CD8–-клетки 3,90 2,48–8,08 2,39 1,35–5,12 =0,02

Примечание: достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна – Уитни; Т-ЦК – Т-цитотоксические клетки.

 Таблица 3. Количественные показатели Т-клеток у больных с инвазией O. felineus 
в зависимости от выраженности фиброза печени

 Table 3. Quantitative parameters of T cells in patients with O. felineus invasion 
depending on the severity of liver fibrosis

Выраженность 
фиброза.

Показатель  
(% от количества 

лимфоцитов)

1. F0 по METAVIR,
n = 36

2. F1 по METAVIR,
n = 24

3. F2 по METAVIR,
n = 18

p
Me C25–C75 Me C25–C75 Me C25–C75

T-клетки (СD3+) 78,38 73,63–83,06 75,34 68,94–79,13 69,76 66,72–76,73
p1-2=0,47;
p2-3=0,1;

p1-3=0,007

T-хелперы 
(СD3+CD4+CD8–) 46,43 40,85–51,20 45,83 40,25–49,84 42,53 37,75–48,63

p1-2=0,82;
p2-3=0,17;
p1-3=0,11

T-ЦК 
(СD3+CD8+CD4–) 27,38 22,32–30,00 25,15 20,00–28,09 22,49 18,95–26,37

p1-2=0,27;
p2-3=0,21;
p1-3=0,01

СD3+CD4+CD8+-
клетки 0,42 0,26–0,91 0,38 0,29–1,01 0,35 0,28–0,80

p1-2=0,79;
p2-3=0,72;
p1-3=0,66

СD3+CD4–CD8–-
клетки 3,77 2,33–8,01 3,96 2,57–8,08 4,26 2,90–8,26

p1-2>0,9;
p2-3=0,86;
p1-3=0,73

Примечание: достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна – Уитни; Т-ЦК – Т-цитотоксиче-
ские клетки.
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Можно предположить, что СD3+CD4–CD8–-  
клетки участвуют в патогенезе инвазии 
O. felineus, но при этом не оказывают 
влияния на развитие фиброза печени.

У больных описторхозом с фибро-
зом печени F2 по METAVIR отмечалось 
значительное снижение Т-хелперов 
CD161+ NCR Va7.2+ и CD161+ NCR Va7.2– 
в сравнении с лицами с фиброзом пе-
чени F0 по METAVIR (табл. 4). Как мы 
показывали ранее, эти же субпопуля-
ции значительно снижались при инва-
зии O. felineus. 

Т-цитотоксические клетки CD161+ 
NCR Va7.2+ и CD161+ NCR Va7.2– так-
же значительно снижались у  боль-
ных описторхозом с  фиброзом пе-
чени F2  по METAVIR в  сравнении с 
пациентами с фиброзом печени F0 по 
METAVIR (табл. 5). Таким образом, раз-
витие фиброза печени при инвазии 
O. felineus сопровождалось снижением 
как MAIT Т-хелперов, так и MAIT Т-цито-
токсических клеток в крови.

ОБСУЖДЕНИЕ

Как уже отмечалось, работы по из-
учению MAIT-клеток при паразитар-
ных инвазиях практически отсутствуют. 
Только в одной статье, посвященной ис-
следованию MAIT-клеток при паразито-
зе, было включено 29 образцов крови 
и 10 биоптатов печени пациентов с ин-
вазией Echinococcus multilocularis [10]. 
В этом исследовании было обнаружено, 
что количество MAIT-клеток снижалось 
в периферической крови и увеличива-
лось в тканях печени. Циркулирующие 
MAIT-клетки демонстрировали фено-
типы активации и истощения, а внутри-
печеночные MAIT-клетки показыва-
ли увеличение фенотипов активации 
с повышенным уровнем интерферона-γ (ИФН-γ) и интер
лейкина (ИЛ) -17A, а также высокую экспрессию хемокино-
вого рецептора CXCR5. Частота циркулирующих MAIT-клеток 
коррелировала с размером повреждений и нарушениями 
функции печени у пациентов с альвеококкозом.

Содержание MAIT-клеток при патологии печени ак-
тивно изучается. Обнаруженное нами снижение фено-
типов MAIT-клеток в крови у пациентов с выраженным 
фиброзом печени можно объяснить двумя патогенети-
ческими механизмами. Во-первых, феномен дисфунк-
ции Т-клеток (или истощение Т-клеток) ранее был хоро-
шо изучен при хроническом вирусном гепатите C [11]. 
Хроническая стимуляция антигеном в течение длительно-
го времени приводит к глубокой потере функции Т-кле-
ток [12, 13], что в дальнейшем закрепляется изменениями 

транскрипционной и эпигенетической программ [14, 15]. 
В свою очередь, снижение функционального состояния 
Т-клеток ассоциировано с увеличением продукции вос-
палительных сигналов, участвующих в активации звезд-
чатых клеток  [16]. Вторая концепция сводится к  тому, 
что MAIT-клетки в процессе защиты печени от систем-
ного воспаления и бактерий могут активировать функ-
ции, обладающие разрушительным потенциалом [17, 18]. 
При этом MAIT-клетки печени секретируют большое ко-
личество провоспалительных и  фиброгенных цитоки-
нов, таких как ИФН-γ, фактор некроза опухоли α (ФНО-α) 
и ИЛ- 17 [19, 20]. Результаты исследования по MR1-зависи-
мой активации MAIT-клеток с помощью звездчатых клеток 
печени показали, что взаимодействие между звездчаты-
ми клетками печени и MAIT-клетками может реципрокно 

 Таблица 5. Количественные показатели MAIT Т-цитотоксических клеток у боль-
ных с инвазией O. felineus в зависимости от выраженности фиброза печени

 Table 5. Quantitative indicators of MAIT T-cytotoxic cells in patients with O. felineus 
invasion depending on the severity of liver fibrosis

Выраженность 
фиброза.

Показатель  
(% от количества 

лимфоцитов)

1. F0 по METAVIR,
n = 36

2. F1 по METAVIR,
n = 24

3. F2 по METAVIR,
n = 18

p
Me C25–C75 Me C25–C75 Me C25–C75

T-ЦК CD161– NCR 
Va7.2+ 0,91 0,53–1,17 0,83 0,49–1,14 0,62 0,43–1,49

p1-2=0,79;
p2-3=0,69;
p1-3=0,56

T-ЦК CD161+ NCR 
Va7.2+ 1,47 0,41–2,49 1,02 0,41–1,74 0,12 0,07–0,31

p1-2=0,39;
p2-3=0,004;
p1-3<0,001

T-ЦК CD161– NCR 
Va7.2– 22,08 17,75–26,07 20,48 16,08–24,44 19,63 15,14–23,85

p1-2=0,74;
p2-3>0,9;
p1-3=0,51

T-ЦК CD161+ NCR 
Va7.2– 0,42 0,23–0,80 0,37 0,22–0,64 0,12 0,04–0,33

p1-2=0,57;
p2-3=0,02;
p1-3=0,02

Примечание: достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна – Уитни; Т-ЦК – Т-цитотоксиче-
ские клетки.

 Таблица 4. Количественные показатели MAIT Т-хелперов у больных с инвазией 
O. felineus в зависимости от выраженности фиброза печени

 Table 4. Quantitative indicators of MAIT T-helpers in patients with O. felineus 
invasion depending on the severity of liver fibrosis

Выраженность 
фиброза.

Показатель  
(% от количества 

лимфоцитов)

1. F0 по METAVIR,
n = 36

2. F1 по METAVIR,
n = 24

3. F2 по METAVIR,
n = 18

p
Me C25–C75 Me C25–C75 Me C25–C75

T-хелперы 
CD161– NCR 

Va7.2+
0,51 0,42–0,66 0,48 0,42–0,58 0,46 0,42–0,67

p1-2=0,82;
p2-3>0,9;
p1-3=0,63

T-хелперы 
CD161+ NCR 

Va7.2+
0,020 0,004–0,042 0,002 0,000–0,007 0,000 0,000–0,003

p1-2=0,002;
p2-3=0,31;
p1-3=0,001

T-хелперы 
CD161– NCR 

Va7.2–
45,41 39,29–50,08 44,82 39,82–47,98 42,14 37,11–47,07

p1-2=0,75;
p2-3=0,31;
p1-3=0,22

T-хелперы 
CD161+ NCR 

Va7.2–
0,24 0,03–1,18 0,13 0,02–0,37 0,04 0,01–0,13

p1-2=0,15;
p2-3=0,32;
p1-3=0,03

Примечание: достоверность различий показателей вычислена при помощи критерия Манна – Уитни
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усиливать их профиброзные свойства [21]. Среди других 
цитокинов, секретируемых MAIT-клетками, которые мо-
гут быть вовлечены в про- или антифиброзные процессы 
в печени, выделяют ИЛ-22, ИЛ-26 и ИФН-γ [2]. В экспери-
ментальных работах было показано, что ИЛ-22 обладает 
антифибротическим эффектом [22], ИЛ-26, напротив, был 
описан как профиброгенный [23], а роль ИФН-γ в фибро-
генезе является неоднозначной [24].

ВЫВОДЫ

Таким образом, мы выполнили исследование, в котором 
продемонстрировали, что MAIT-клетки ассоциированы c 
фиброзом печени у пациентов с инвазией O. felineus. У боль-
ных с описторхозом и фиброзом печени F2 по METAVIR,  
в  сравнении с  лицами F0  по METAVIR, наблюдалось 

значительное снижение общего количества Т-клеток (СD3+), 
Т-хелперов (СD3+CD4+CD8–) и Т-цитотоксических клеток 
(СD3+CD8+CD4–), а также MAIT Т-хелперов (СD3+CD4+CD8– 
CD161+ NCR Va7.2+) и  MAIT Т-цитотоксических клеток 
(СD3+CD8+CD4– CD161+ NCR Va7.2+), что свидетельствовало 
о выраженной дисфункции иммунной системы при сочета-
нии описторхоза и выраженного фиброза печени. В целом 
можно полагать, что угнетение MAIT-клеток свидетельству-
ет об актуальности понимания инфекционного воспаления 
в печени в качестве триггера фиброза. С нашей точки зре-
ния, дальнейшее изучение MAIT-клеток у больных с патоло-
гией печени обладает несомненными перспективами для 
создания новых лечебно-диагностических технологий.�
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