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Бронхиальная астма (БА) является глобальной пробле-
мой здравоохранения, что связано с устойчивой тенденци-
ей к росту заболеваемости и социальными потерями при 
этом заболевании [1, 2]. Современный этап изучения БА 
отличается поиском чувствительных и специ фических 
биомаркеров, позволяющих усовершенствовать диагно-
стику осложнений БА на ранних стадиях и оптимизи-
ровать лечение. Особый интерес представляет изучение 
аспектов системного воспаления при БА.

Тяжесть течения и прогноз при БА определяются во-
влечением в патологический процесс сердца и сосудов, 
при котором большое значение отводят комплексу фак-
торов: нейрогуморальной актива ции, дисфункции эндо-
телия, тесно связанной с системным воспалением, гипок-
семией, метаболитами оксидативного стресса, а также 
кардиотоксическому эффекту симпатомиметиков [3, 4].

Клеточно-молекулярные механизмы формирования 
эндотелиальной дисфункции достаточно разнообразны, 
в их числе взаимодействие лейкоцитов с эндотелиальны-
ми клетками. Известно, что активированные в результа-
те развития воспаления лейкоциты периферической 
крови экспрессируют ряд рецепторных молекул, спец-
ифически взаимодействующих с клетками эндотелия. 
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Увеличение экспрессии этих молекул является одной из 
причин роллинга и адгезии лейкоцитов, повреждения и 
гибели эндотелиоцитов. В этом контексте мало изучен 
CD38 — трансмембранный гликопротеин, экспрессиру-
емый клетками разной природы, в том числе и лейкоци-
тами [5]. Несубстратным лигандом CD38 является CD31/
PECAM-1 — молекула тромбоцитарно-эндотелиоци-
тарной клеточной адгезии. Роль CD38-CD31 в развитии 
повреждения эндотелия была предположена F. Malavasi 
[6] и позже подтверждена у больных гипертонической 
болезнью, осложненной инсультом, а также у больных 
ишемической болезнью сердца [7]. При БА указаанные 
аспекты изучены недостаточно.

Несмотря на активное изучение проблемы пораже-
ния сердца при БА, в настоящее время нет единого мне-
ния о характере изменений систоло-диастолических от-
ношений, нечетко определены механизмы, обусловли-
вающие структурно-геометрические изменения левого 
желудочка (ЛЖ) [8, 9].

Цель исследования — изучить клинические и па-
тофизиологические проявления эндотелиальной дис-
функции и структурно-функциональное состояние 
левых отделов сердца у больных БА для оптимизации 
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диагностики и профилактики сердечно-сосудистых ос-
ложнений.

Материал и методы
В исследование включены больные персистирую-

щей БА среднетяжелого и тяжелого течения с длитель-
ностью заболевания не менее 6 мес.

Критерии включения: возраст от 18 до 70 лет, уста-
новленный диагноз БА, подтвержденная данными спи-
рографии бронхиальная обструкция, имеющая обрати-
мый характер: прирост объема форсированного выдоха 
за 1-ю секунду (ОФВ1) 12% и более от исходного уровня 
после пробы с 400 мкг сальбутамола, возможность пра-
вильного использования базисных препаратов, адекват-
ная визуализация структур и камер сердца при прове-
дении эхокардиографического исследования, получение 
информированного согласия на участие в исследовании.

Критерии исключения: наличие цереброваскулярных 
заболеваний (острое нарушение мозгового кровообра-
щения, транзиторные ишемические атаки); заболевания 
сердечно-сосудистой системы (ИБС: инфаркт миокарда 
в анамнезе, коронарная реваскуляризация, хроническая 
сердечная недостаточность, артериальная гипертония); 
злокачественные новообразования; тяжелая почечная и 
печеночная недостаточность; беременность и лактация; 
сахарный диабет; БА легкого течения; хроническая об-
структивная болезнь легких (ХОБЛ).

Обследовано 290 человек: 250 больных БА средне-
тяжелого и тяжелого течения в период обострения и 
через 12 мес наблюдения и 40 здоровых добровольцев.

С учетом степени тяжести заболевания больные 
были распределены на 3 группы: 1-я группа — БА сред-
нетяжелого течения, 2-я — БА тяжелого течения несте-
роидозависимая (НСЗБА), 3-я — стероидозависимая 
БА тяжелого течения (СЗБА). Распределение больных 
представлено в табл. 1.

Системные глюкокортикостероиды получали 63 
пациента 3-й группы в поддерживающей дозе 10 [5; 
15] мг в пересчете на преднизолон при длительности 
гормональной терапии 6 [3; 10] лет. Повышенный ин-
декс массы тела (ИМТ) отмечен у 43,2% больных 1-й 
группы и 80% пациентов 2-й и 3-й групп. Артериальная 
гипертензия (АГ) достоверно чаще регистрировалась у 

больных 2-й и 3-й групп (НСЗБА и СЗБА) по сравнению 
с больными 1-й группы (47,3, 69,8 и 21,6% соответствен-
но). У всех больных АГ развилась на фоне БА (медиана 
длительности развития заболевания 6 [1; 12] лет).

В контрольной группе наблюдалось 40 человек (20 
мужчин и 20 женщин; медиана возраста 38 [32; 48] лет).

Изучение анамнеза осуществляли путем анализа 
медицинской документации (амбулаторные карты, вы-
писки из историй болезни) и опроса больных при ам-
булаторном осмотре. Оценивали количество дневных, 
ночных симптомов в сутки, потребность в препаратах 
неотложной помощи в сутки.

Проходимость бронхов оценивали методом спиро-
метрии с бронходилатационным тестом (400 мкг саль-
бутамола). Параметры функции внешнего дыхания 
регистрировали на аппарате общей плетизмографии 
ErichEger (Германия) с компьютерной спирометрией.

Сосудодви гательную функцию эндотелия исследо-
ва ли линейным датчиком с фазированной решеткой и ча-
стотой сканирования 7 МГц на плечевой артерии (ПA) с 
помощью ультразвукового аппарата VividTM S6 (GSHealth-
careUltrasound, Германия) по методике, основанной на из-
мерении диаметра сосуда и скорости кровотока в пери-
ферических сосудах и описанной D. Celermajer.

Эхокардиографическое исследование проводили 
из доступов, рекомендованных American Society of 
Echocardiography [10, 11], с использованием аппарата 
цифровой компьютерной сонографии SEQUOIA-512 
фирмы Acuson (США) и мультичастотных датчиков сек-
торального типа с частотой сканирования 2,5—3,5 МГц.

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью прикладных программ Statistica 6.0. Разли-
чия считали статистически достоверными при p < 0,05. 
Количественные значения представлены в виде меди-
аны (Ме) и интерквартильного интервала [Q1; Q3], где 
Q1 — 25-й процентиль, Q3 — 75-й процентиль. Каче-
ственные переменные описаны абсолютными значени-
ями в виде процентных долей и их стандартных оши-
бок. Различия между группами по количественным 
признакам проводили с использованием критериев 
Манна—Уитни и Вилкоксона. Различия между группа-
ми по качественным признакам проводили с использо-
ванием критерия χ2. Для оценки связи признаков при-
меняли корреляционный анализ с расчетом корреля-
ции по методу Спирмена. При значении коэффициента 
корреляции r ≥ 0,75 связь между признаками оценивали 
как сильную, при коэффициенте 0,25 < r < 0,75 — как 
зависимость средней силы, при r ≤ 0,25 — как слабую 
степень корреляции. Уровень статистической значимо-
сти различий принят при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
В ранее проведенных нами исследованиях [12, 13] 

показано увеличение содержания провоспалительных 
цитокинов интерлейкина 6 (ИЛ-6), фактора некроза опу-
холей α (ФНОα) в плазме крови в период обострения БА 
в сравнении с показателями в контрольной группе. Так, 
в 1-й группе уровень ИЛ-6, ФНОα составил 2,4 [1,5;5,8] 

Т а б л и ц а 1. Общая характеристика больных БА

Показатель  1-я группа 
(n = 111)

2-я группа 
(n = 76)

3-я группа 
(n = 63)

Пол, n (%):
мужской 39/35,1 16/21,1 14/22,2
женский 72/64,9 60/78,9 49/77,8

Возраст, годы, 
Ме[Q1;Q3]

42[30;52] 49[44;55] 51[45;56]

Давность забо-
левания, годы, 
Ме[Q1;Q3]

3[1;10] 11[4;17] 15[9;24]

П р и м еч а н и е. Различия показателей в группах по 
количественным признакам определяли с использованием 
критерия Манна—Уитни; различия по качественным призна-
кам — с использованием критерия χ2.
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и 13,2 [7,4;24,8] пг/мл соответственно, во 2-й группе — 
3,1 [1,9;4,1] и 20,6 [11,0;45,6] пг/мл соответственно, в 
3-й — 3,7 [1,7;5,7 и 20,6 [12,0;50,0] пг/мл соответственно, 
в контрольной группе — 1,6 [0,7;4,5] и 7,4 [2,8;10,8] пг/
мл. Через 12 мес регистрировалось снижение содержа-
ния ИЛ-6 во всех группах, тогда как уровень ФНОα оста-
вался повышенным по сравнению с показателями в кон-
трольной группе. Уровень С-реактивного белка (СРБ) в 
плазме крови был повышен как в период обострения, так 
и через 12 мес наблюдения у больных 2-й и 3-й групп в 
сравнении с показателями в контрольной группе.. Наи-
более высокая концентрация СРБ в период обострения 
зарегистрирована в 3-й группе — 3 [1,5;4,6] мг/л [12, 13].

Независимо от периода обследования во всех груп-
пах наблюдалось повышение экспрессии CD38 на лим-
фоцитах крови в сравнении с показателями в контроль-
ной группе, наибольшая экспрессия СD38 отмечена в 
период обострения в 3-й группе [12, 13]. Не выявлено 
значимых различий экспрессии CD38 на лимфоцитах 
крови в зависимости от наличия или отсутствия АГ. 
Косвенным подтверждением роли провоспалительных 
цитокинов в регуляции экспрессии CD38 на лимфоци-
тах крови является установление положительной кор-
реляционной связи экспрессии CD38 на лимфоцитах 
периферической крови и уровня ИЛ-6 в плазме крови 
(r = 0,45, p = 0,035) в период обострения в 3-й группе.

Увеличение экспрессии CD38 на лимфоцитах пери-
ферической крови при БА может являться хорошим ин-
дикатором активности иммунного воспаления [14, 15], 
что подтверждается наличием корреляционной связи 
клинических симптомов БА (частота дневных присту-
пов удушья, потребность в β2-агонистах) и экспрессиии 
CD38 на лимфоцитах периферической крови (r = 0,45 и 
r = 0,42 при p < 0,05) в период обострения у больных 3-й 
группы, а с учетом данных о возможности реализации 
CD38-CD31-взаимодействий — и маркером развития 
дисфункции и повреждения эндотелия.

Одним из системных проявлений БА является эн-
дотелиальная дисфункция, развивающаяся в ответ на 
воздействие ряда патогенетических повреждающих 
факторов.

При оценке вазодилатации при пробе с гипере мией 
у больных БА вне обострения заболевания установ-
лено, что на пике пробы процент изменения диаметра 
ПА по сравнению с исходным во 2-й и 3-й группах был 
меньше, чем в контрольной группе (табл. 2).

У больных 1-й группы зарегистрирована тенденция 
к снижению ЭЗВД по сравнению с показателем в кон-
трольной группе (р = 0,091). В то же время при оди-
наковом увеличении сдвигового стимула чувствитель-
ность ПА к напряжению сдвига и ЭЗВД у больных 2-й 
и 3-й групп была ниже, чем в контрольной группе. При 
оценке нитроглицерининдуцированной вазодилатации 
(ЭНВД) на 5-й минуте пробы установлено ее снижение 
во всех группах по сравнению с показателем в кон-
трольной группе (р < 0,05).

Недостаточная реакция в ответ на пробу с реактив-
ной гиперемией — РГ (ЭЗВД < 10%) наблюдалась чаще 
у пациентов с БА и АГ, чем у больных без АГ (79,2 и 
49,3% соответственно, χ2  = 10,4, р < 0,001) и в контроль-
ной группе (38%, р < 0,001). У больных с нормальным 
артериальным давлением (АД) сниженная реакция со-
судистого тонуса при РГ не отличалась от таковой в кон-
трольной группе (49,3 и 38% соответственно, р = 0,489). 
Недостаточный ответ на нитраты (ЭНВД < 19%) встре-
чался с одинаковой частотой у пациентов с БА и АГ и 
больных БА с нормальным АД (χ2 = 1,34, р = 0,247). В 
обеих группах частота обнаружения сниженной реак-
ции на нитроглицерин была достоверно выше, чем в кон-
трольной группе (р < 0,01). Не установлено различий по-
казателей ЭЗВД в зависимости от ИМТ: при ИМТ менее 
25 кг/м2 — 8,2 [4,9;12,7] , при ИМТ более 25 кг/м2 — 7,9 
[2,6;15,1] (р = 0,457). Также не выявлено различий пока-
зателей ЭНВД: при ИМТ менее 25 кг/м2 — 10,3 [4,8;16,8], 
при ИМТ более 25 кг/м2 — 11,1 [4,9;17,7] (р = 0,791).

Исследование показало, что нарушение вазорегу-
лирующей функции эндотелия выявляется и вне обо-
стрения БА, нарастает с тяжестью течения заболева-
ния; максимально выраженные изменения отмечаются 
при сочетании БА с АГ. Вместе с тем установлено, что 
нарушение активности сосудистой стенки у больных 
БА предшествует формированию АГ и может являться 
фактором, способствующим развитию, что отмечено и 
в других исследованиях [16].

Кроме того, наличие повреждения эндотелия у 
больных БА среднетяжелого и тяжелого течения под-
тверждено повышенным уровнем sCD31/sPECAM-1 в 
плазме крови во всех исследуемых группах по сравне-
нию с показателем в контрольной группе. Согласно по-
лученным результатам, не наблюдалось статистически 
значимых различий уровня sCD31/sPECAM-1 в плазме 
крови в зависимости от наличия или отсутствия АГ: у 

Т а б л и ц а 2. Некоторые ультразвуковые показатели ПА у больных БА разной степени тяжести вне обострения 
заболевания (Ме[Q1;Q3])

Показатель 1-я группа 
(n = 32)

2-я группа 
(n = 40)

3-я группа 
(n = 25)

Контрольная 
группа (n = 27) Статистическая значимость различий

Do, мм 0,4 [0,36;0,42] 0,42 [0,37;0,47]* 0,41 [0,38;0,46]* 0,37 [0,34;0,44] р1-2=0,112; р1-3=0,100; р2-3=0,932
D1, мм 0,42 [0,37;0,47] 0,44 [0,37;0,48] 0,46 [0,41;0,47] 0,44 [0,38;0,48] р1-2=0,586; р1-3=0,188; р2-3=0,371
ЭЗВД, % 9,2 [0,46;18,01] 7,1 [4,2;11,9]* 7,3 [2,4;13,6]* 11,1 [8,5;18,5] р1-2=0,518; р1-3=0,588; р2-3=0,870
ЭНВД, % 9,2 [3,5;15,6]* 8,7 [4,2;18,6]* 10,9 [3,6;15,7]* 20,2 [12,1;22,02] р1-2=0,540; р1-3=0,542; р2-3=0,936

П р и м еч а н и е. Различия показателей рассчитаны с использованием критерия Манна—Уитни. * — достоверные (р < 0,05) 
различия показателей во всех группах с показателями в контрольной группе. ЭЗВД — эндотелийзависимая вазодилатация; 
ЭНВД — эндотелийнезависимая вазодилатация.
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пациентов с БА и АГ уровень sCD31 составил 78,1 [63,7; 
84,8], у больных БА с нормальным АД — 74,1 [61,9; 89,9] 
(р = 0,921); ИМТ: при ИМТ < 25 кг/м2 уровень sCD31 
в плазме крови составил 69,1 [60,8; 85,2], при ИМТ 
> 25 кг/м2 — 76,3 [64,1; 89,1] (р = 0,322).

Таким образом, полученные результаты показы-
вают, что развитие эндотелиальной дисфункции у 
больных БА может формироваться при отсутствии за-
болеваний сердечно-сосудистой системы. Наиболее 
значимыми факторами, обусловливающими развитие 
эндотелиальной дисфункции у больных БА, являются 
персистирующее воспаление и бронхиальная обструк-
ция, что подтверждается корреляционной связью уров-
ня провоспалительных цитокинов, sCD31/sPECAM-1 в 
плазме крови, экспрессии CD38 на лимфоцитах крови, 
параметров функции внешнего дыхания и показателей 
вазорегулирующей функции эндотелия. Так, в пери-
од обострения во 2-й группе выраженность эндотели-
ального повреждения в виде повышения активности 
sCD31/sPECAM-1 была отрицательно связана со сни-
жением показателя ОФВ1 (r = -0,39, p = 0,05) и положи-
тельно — с уровнем экспрессии CD38 на лимфоцитах 
периферической крови (r = 0,43, p = 0,041). В 3-й группе 
больных в период обострения также зарегистрирована 
умеренной силы положительная корреляционная связь 
экспрессии CD38 на лимфоцитах периферической кро-
ви и маркера эндотелиальной дисфункции sCD31/
sPECAM-1 (r = 0,45, p = 0,033).

Известно, что диастолическая дисфункция левого 
желудочка (ЛЖ) является наиболее ранним маркером 
миокардиального фиброза и повышенной ригидности 
стенок ЛЖ [17]. При анализе трансмитрального кро-
вотока установлено, что для всех пациентов со средне-
тяжелой и тяжелой БА независимо от периода наблю-
дения было характерно наличие признаков диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ по сравнению с показателями 

в контрольной группе (р < 0,005), что выражалось в 
уменьшении отношения линейных скоростей кровото-
ка фазы раннего и позднего наполнения желудочка во 
время диастолы — Е/А (см. рисунок). При наблюдении 
за динамикой изменения отношения Е/А у больных БА 
в период обострения обнаружено снижение этого по-
казателя параллельно тяжести заболевания; различия 
статистически достоверны у больных 1-й и 2-й групп 
(р = 0,013) и 1-й и 3-й групп (р = 0,004). При обследова-
нии через 12 мес также отмечено снижение показателя 
диастолической функции (Е/А), усугубляющееся с тяже-
стью течения заболевания; различия статистически до-
стоверны у больных 1-й и 2-й групп, 1-й и 3-й групп (р = 
0,021 и р = 0,024 соответственно). При индивидуальном 
анализе показано, что диастолическая дисфункция в пе-
риод обострения несколько чаще регистрировалась во 
2-й группе — у 31 (15,2 ± 2,5%) пациента против 17 (8,3 
± 1,9%) пациентов в 1-й группе (χ2 = 11,31, р < 0,001). 
Статистически значимых различий показателей во 2-й 
и 3-й группах не установлено (χ2 = 0,96, р = 0,327).

Таким образом, бронхиальная обструкция вносит 
значительный вклад в развитие диастолической дис-
функции миокарда ЛЖ, что подтверждается наличием 
отрицательных корреляционных связей ОФВ1, жизнен-
ной емкости легких и Е/А (r = -0,31, r = -0,30, р < 0,03). 
Более того, установлены отрицательные корреляцион-
ные связи уровня СРБ в плазме крови и показателя A 
(r = -0,49, p = 0,026), уровня sCD31 в периферической 
крови и показателя E (r = -0,32, p = 0,029), что свиде-
тельствует о значимой роли воспаления и эндотелиаль-
ной дисфункции в формировании нарушения релакса-
ционных способностей миокарда ЛЖ.

Повышение уровня провоспалительных факторов 
приводит к повреждению сосудистого эндотелия, что 
способствует развитию эндотелиальной дисфункции 
и появлению растворимой формы PECAM-1 — sCD31/
sPECAM-1 — в периферической крови. Дальнейшие со-
бытия могут быть связаны как с взаимодействием акти-
вированных цитокинпродуцирующих CD38+ лимфоци-
тов периферической крови с CD31+ эндотелиальными 
клетками, так и с взаимодействием CD38+ лимфоцитов 
с sCD31 в плазме периферической крови. Эндотели-
альная дисфункция нарушает эндотелийзависимый 
механизм регуляции механических свойств сосуди-
стой стенки. При БА даже кратковременная бронхи-
альная обструкция и гипоксемия с одновременным 
воздействием факторов воспаления могут приводить к 
повреждению сосудистого эндотелия, и это регистри-
руется на ранних стадиях заболевания. Прогрессирова-
ние БА с развитием значительных изменений в брон-
хиальном дереве и более выраженным повреждающим 
действием гипоксемии в сочетании с медиаторами 
воспаления усугубляет эндотелиальное повреждение 
и приводит к формированию диастолической дисфунк-
ции ЛЖ. Расчет отношения шансов (ОШ) позволил 
выделить наиболее значимые факторы, влияющие на 
развитие диастолической дисфункции ЛЖ у больных 
среднетяжелой и тяжелой БА. Для математического 

Показатели диастолической функции левого желудочка у 
больных бронхиальной астмой среднетяжелого и тяже-
лого течения в период обострения и через 12 мес вне обо-
стрения.
Различия по исследуемым показателям рассчитаны с использо-
ванием критерия Манна—Уитни и Вилкоксона. * — достовер-
ность различий между исследуемыми группами и контролем при 
р < 0,05.
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описания рассчитывали ОШ, которое показывает во 
сколько раз вероятность определенного исхода больше 
у больных с отсутствием диастолической дисфункции 
ЛЖ по сравнению с группой с наличием диастоличе-
ской дисфункции ЛЖ. Согласно полученным данным, 
основным патогенетическим фактором диастолической 
дисфункции у больных БА среднетяжелого и тяжелого 
течения является снижение показателя ОФВ1 более чем 
на 10% от должного (ОШ = 2,06 [1,14; 3,45]).

Выводы
У больных среднетяжелой и тяжелой (нестероидо-

зависимой и стероидозависимой) бронхиальной астмой 
вне зависимости от периода обследования наблюдается 
повышение экспрессии СD38 на лимфоцитах перифе-

рической крови; наибольшая экспрессия СD38 регист-
рируется в период обострения у больных стероидозави-
симой бронхиальной астмой, что соответствует повы-
шению уровня несубстратного лиганда CD38 — sCD31/
sPECAM-1 — в плазме крови.

Функциональное состояние эндотелия при бронхи-
альной астме нарушено у 63% больных со среднетяже-
лым и 74% больных с тяжелым течением заболевания, 
что проявляется снижением эндотелийзависимой ва-
зодилатации в сочетании со статистически значимым 
повышением уровня sCD31/sPECAM-1 в плазме крови.

У больных бронхиальной астмой параллельно тяже-
сти заболевания формируются изменения структурно-
функционального состояния миокарда левого желудоч-
ка, приводящие к диастолической дисфункции.
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РОЛЬ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА В ПРОГРЕССИРОВАНИИ 
МИЕЛОМНОЙ БОЛЕЗНИ
Смирнова О.В., Манчук В.Т., Агилова Ю.Н.
ФГБУ «Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера» СО РАМН, 660022 Красноярск

Цель. Изучение клеточного и гуморального иммунитета при миеломной болезни — МБ (G-варианта) для определения 
роли клеточного иммунитета в прогрессировании заболевания.
Материал и методы. В группу изучения было включено 97 больных МБ (G-вариант) и 125 практически здоровых до-
бровольцев, сопоставимых с больными по полу и возрасту. Оценку клеточного и гуморального иммунитета проводили 
при поступлении больных до начала патогенетического лечения. При исследовании иммунного статуса применяли 
метод непрямой иммунофлюоресценции с помощью моноклональных антител к CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD19+, 
HLA-DR+. Концентрацию иммуноглобулинов (Ig) — IgA, IgM, IgE и IgG — в сыворотке крови определяли иммунофер-
ментным методом. Статистическую обработку полученных данных проводили в программе Statistica 7.0 (StatSoft, 
США). Количественные значения представлены в виде медианы (Me) и интерквартильного интервала (С25-С75). Каче-
ственные переменные представлены в абсолютных значениях и в процентах. Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез принимали равным 0,05.
Заключение. У больных МБ развивается комбинированный вторичный T- и B-клеточный иммунодефицит. По мере 
прогрессирования заболевания усугубляется дисбаланс CD4+ и цитотоксических лимфоцитов, нарастают признаки 
недостаточности B-лимфоцитарного звена. Уровень нормальных киллеров снижается на всех стадиях заболевания. 
Повышение концентрации IgG на всех стадиях болезни по сравнению с показателями в контрольной группе является 
идентифицирующим признаком и подтверждает диагноз МБ (G-вариант).
К л ю ч е в ы е  с л о в а: клеточный иммунитет; гуморальный иммунитет; иммунодефицит; миеломная болезнь.

THE ROLE OF CELL-MEDIATED IMMUNITY IN PROGRESSION OF MYELOMA DISEASE
Smirnova O.V., Manchuk V.T., Agilova Yu.N. 
Research Institute of Medical Problems of the North, Krasnoyarsk, Russia

The aim of the work was to study the role of cellular and humoral immunity in progression of myeloma disease (MD). The 
study included 97 patients and 125 age and sex-matched healthy volunteers. The state of cell-mediated and humoral immunity 
was evaluated at admission, before the pathogenetic treatment, by indirect immunofl uorescence technique using anti-CD3+, 
CD4+, CD8+, CD16+, CD19+, HLA-DR+ monoclonal antibodies. Serum IgA, IgM, IgE, IgG were measured by immnoenzymatic 
assay. The results were analysed using Statistica 7.0 (StatSoft, USA) program. The quantitative values are expressed as 
the median (Me) and interquartile range (C25-C75). Qualitative variables are presented as absolute values and percentage. 
The critical statistical signifi cance level was taken as 0.05. The patients with MD developed combined secondary T, B-cell 
immunodefi ciency. The disbalance between CD4+ cells and cytotoxic lymphocytes as well as signs of B-lymphocyte defi cit 
increased with the progress of the disease. The number of NK-cells decreased at all stages of the disease. A rise in the serum 
level of IgC at all stages compared with control is an identifying sign confi rming diagnosis of G-variant of myeloma disease.
K e y  w o r d s: cell-mediated immunity; humoral immunity in the G-variant of myeloma disease.

Миеломная болезнь (МБ) — злокачественный гемо-
бластоз, относящийся по REAL классификации к лимфо-
идным новообразованиям. Несмотря на то что болезнь 
является опухолью низкой степени злокачественности, 
средняя продолжительность жизни пациента после 
установления диагноза не превышает 5 лет. К основ-

ным проявлениям заболевания относятся инфильтрация 
костного мозга плазматическими клетками и избыточ-
ный синтез ими моноклонального иммуноглобулина 
(М-протеина), который вызывает остеолитическое по-
ражение костей и развитие почечной недостаточности. В 
зависимости от класса избыточно продуцируемого им-
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