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p%'>,%. Липидный состав ткани печени и активность ферментов в ее клетках, как и параметры гемостаза, зависят 

от стадии хронизации вирусного гепатита В у детей 12-16 лет. При 3-й стадии хронизации в клетках печени снижена, 

по сравнению со 2-й, активность ферментов, преимущественно – связанных с реакциями синтеза. Изменения липид-

ного спектра заключаются в уменьшении в клетках количества холестерина и фосфолипидов и увеличении триацил-

глицеридов. Корреляции между структурно-метаболическими параметрами клеток печени и показателями системы 

гемостаза отражают наличие тесных взаимосвязей между изученными показателями при гепатите В.

j+>7%";% 1+." : хронический вирусный гепатит В, стадии хронизации, ткань печени, метаболические ферменты, 

липиды, гемостаз.
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 Хронический вирусный гепатит В остается одной из 

наиболее актуальных проблем инфекционной патологии и 

гепатологии в связи с широкой распространенностью, тя-

жестью течения заболевания и его последствий [4]. Иссле-

дования, проведенные до настоящего времени, позволили 

установить различные элементы патогенеза хронического 

гепатита В [5, 6, 14], но вопросов, связанных с объяснением 

механизмов его течения, остается достаточно много.

Повреждение и регенерация ткани печени, изменения 

ее функционального состояния при гепатитах зависят от 

интенсивности и направленности реакций внутриклеточно-

го обмена. Характеристику внутриклеточного метаболизма 

можно получить в результате определении активности 

ферментов (например, дегидрогеназ), а также параметров 

липидного спектра клеток [3]. Однако особенности этих 

показателей при гепатитах остаются мало изученными, а 

немногочисленные исследования в этом направлении по-

священы, в основном, определению активности ферментов 

в лимфоцитах крови [13], или же в печени животных в 

эксперименте [2, 8]. В литературе отсутствуют сведения 

об исследованиях при хроническом гепатите В у детей, 

отражающие взаимосвязи метаболизма в ткани печени 

и системы гемостаза, нарушения которой часто сопрово-

ждают заболевания этого органа.

Цель исследования: определение взаимосвязей актив-

ности метаболических ферментов и липидного спектра 

ткани печени с показателями системы гемостаза у детей 

с разными стадиями хронизации вирусного гепатита В.

Материалы и методы 
Обследовано 22 ребенка в возрасте от 12 до 16 лет, 

больных хроническим гепатитом В, диаг ноз которого 

устанавливался в усло виях специализированного стаци-

онара с помощью стандартных кли нико-биохимических 

и иммуноферментных методов анализа и подтверждался 

морфологически после проведения под контролем УЗИ 

пункционной биопсии печени с учетом гистологического 

индекса степени активности (ГИСА) и гистологического 

индекса стадии хронизации (ГИСХ) [11]. 

Часть материала (3-5 мг), полученного при биопсии, гомо-

генизировалась и использовалась для изучения в ткани пече-

ни метаболических параметров. Липидный спектр с опреде-

лением фосфолипидов (ФЛ), холестерина (ХОЛ), свободных 

жирных кислот (СЖК), триацилглицеридов (ТАГ) и эфиров 

холестерина (ЭХ) исследовался тонкослойной хроматогра-

фией на силуфоле с экстракцией липидов по J. Folch et al. 

[15] и последующей денситометрией. Биолюминесцентным 

методом с бактериальной люциферазой [10] определялась 

активность (микроединицы на 1 микрограмм ткани – мкЕ/

мкг) ферментов: глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ), 

глицерол-3-фосфатдегидрогеназы (Г3ФДГ), лактатдегидро-

геназы (ЛДГ), НАД- и НАДФ-зави симой изоцитратдегидро-

геназ (НАДИЦДГ и НАДФИЦДГ), НАД- и НАДФ-зависимой 

глутаматдегидрогеназ (НАДГДГ и НАДФГДГ), НАД- и НАДФ-

зависи мой малатдегидрогеназ (НАДМДГ и НАДФМДГ), 

а также глутатионредуктазы (ГР). 

Система гемостаза оценивалась в соответствии с 

рекомендациями [1] по показателям активированного 

частичного тромбопластинового времени (АЧТВ), про-

тромбинового индекса (ПИ), тромбинового времени (ТВ), 

концентрации фибриногена в плазме (Фибр.), растворимых 

фибрин-мономерных комплексов (РФМК), XIIа-зависимого 

фибринолиза (XIIа-фибр.), количества тромбоцитов 

(Тромб.), индуцированной агрегации тромбоцитов с АДФ 

(Агр.с АДФ), лебетоксового и эхитоксового времени (ЛЕБ 

и ЭХИТ), соотношению этих показателей (ЛЕБ/ЭХИТ). 

Данные обработаны методами статистического анализа 

с применением пакета программ Statistica v. 6 и соответ-

ствующих рекомендаций [9]. В таблицах представлены 

среднегрупповые показатели (М), ошибки средних (m), ста-

тистическая значимость непараметрического U-критерия 

Манна-Уитни для межгрупповых различий показателей (р), 

коэффициенты ранговой корреляции Спирмена.

Результаты и обсуждение
Морфологическая оценка полученной при биопсии 

ткани показала, что у 12 детей 1-й группы определялась 2-я 

стадия хронизации гепатита В со слабой или умеренной 

степенью активности процесса. Об этом свидетельствовали 

гистологический индекс стадии хронизации (ГИСХ), отра-

жающий поражение ткани печени фиброзом, который был 

равен 5,58±0,53; а также гистологический индекс степени 

активности (ГИСА) – 11,33±1,49. Показатели 2-й группы (10 

детей) отражали наличие у них тяжелого фиброза – 3-й ста-

дии хронизации гепатита В (показатель ГИСХ – 10,10±0,77), 

также при слабой или умеренной, но большей активности 

процесса (ГИСА – 18,80±2,27). Гистологические параметры 

позволили подтвердить, что у детей 2-й группы поражение 

печени было более тяжелым – показатели ГИСА и ГИСХ 

статистически значимо превышали соответствующие зна-

чения детей 1-й группы: по U-критерию р<0,001.

Различия показателей липидного спектра ткани (табл. 1)

свидетельствовали, что при 3-й стадии хронизации за-

болевания меньше, чем при 2-й, содержание основных 

структурных компонентов клеток – ФЛ (р=0,018) и ХОЛ 

(р=0,013). В то же время, доля ТАГ в ткани при 3-й стадии 

определялась в 1,3 раза выше (р=0,039). Соотношение 

ХОЛ/ФЛ, отражающее плотность и проницаемость мем-

бранных структур клеток, при 3-й стадии менее высокое, 

чем при 2-й (p=0,002). Меньшее содержание при 3-й стадии 

хронизации гепатита ХОЛ и ФЛ в ткани, где и синтези-

руется основное их количество, является, по-видимому, 

отражением нарастающей, по сравнению со 2-й стадией, 

функциональной недостаточности печени. Важнейшая 

роль ХОЛ – в ограничении перекисного окисления ли-

пидов (ПОЛ) [7], поэтому уменьшение его в клетках сни-

жает возможности их антиоксидантной защиты и создает 

предпосылки для повреждения органа мультифакторным 

патологическим процессом. Наименее устойчивы к реакци-

ям ПОЛ мембраны митохондрий, и уменьшение в них ХОЛ 

способно привести к снижению активности ферментов 

цикла трикарбоновых кислот (ЦТК); эффект отмечен и для 
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митохондрий печени [12]. Одним из важных результатов 

нашего исследования можно считать подтверждение сме-

щения обменных реакций в сторону образования ТАГ за 

счет уменьшения ХОЛ и СЖК, подтверждающего наличие 

при 3-й стадии хронизации активного механизма жирового 

поражения печени за счет накопления в клетках ТАГ.

При анализе энзиматических показателей установлено, 

что, во-первых, при 3-й стадии хронизации заболевания 

значительно снижена, по сравнению со 2-й стадией, ак-

тивность ферментов гликолиза, пентозофосфатного пути 

(ПФП) и ЦТК, а также ассоциированных с этими цикла-

ми реакций, причем большинство различий достоверно 

(табл.1). Во-вторых, уменьшение показателей в большей 

степени касалось НАДФ-зависимых, а не НАД-зависимых, 

ферментов. Более тяжелое фиброзное поражение печени 

сопровождалось ингибированием активности фермента 

гликолиза ЛДГ (p=0,011) и пентозофосфатного пути – 

Г6ФДГ (p=0,024). Подобным образом при 3-й стадии на 

менее высоком уровне определялась активность фермен-

тов ЦТК и ассоциированных с ним реакций: НАДФИЦДГ 

(p=0,005), НАДФГДГ (p=0,029), НАДМДГ (p=0,024), 

НАДФМДГ (p=0,017) и ГР, функционирующей в системе 

глутатионовой антиоксидантной защиты клеток и в актив-

ном транспорте в них аминокислот (p=0,024).

Ингибирование большинства НАДФ-зависимых фер-

ментов при 3-й стадии хронизации гепатита В ограничивает 

 Таблица 1

`*2("-.12< 4%0,%-2." ( +(/($-;) 1/%*20 2* -( /%7%-(, /.* ' 2%+( #%,.12 '  
3 $%2%) 1 0 '-;,( 12 $(?,( 50.-(' 6(( "(031-.#. #%/ 2(2  b (l% (Q25;Q75)) 

Показатели

Группа 1 
(2-я стадия хронизации)

(n=12)

Группа 2 
(3-я стадия хронизации)

(n=10)

Статистическая 
значимость по U-критерию 

(р)
Ме (Q25;Q75) Ме (Q25;Q75)
Фракции липидов (%) и их соотношения в гомогенатах ткани печени 

ФЛ 13,05 (11,00 - 17,20) 9,05 (8,80 - 11,70) 0,018

ХОЛ  7,10 (13,35 - 22,20) 9,70 (9,70 - 15,00) 0,013

СЖК 8,25 (5,40 - 10,35) 6,40 (6,40-6,40)  -

TAГ 27,30 (18,85 - 37,50)  42,65 (28,90 - 43,00) 0,039

ЭХ 29,70 (26,60 - 34,45)  32,10 (32,10 - 34,10)  -

ХОЛ/ФЛ 1,20 (1,20 - 1,26) 1,10 (1,00 - 1,10) 0,002

СЖК/ТАГ  0,30 (0,17 - 0,50)     0,15 (0,15 - 0,20)  -

Активность ферментов в гомогенатах ткани печени (мкЕ/мкг)

Г6ФДГ 30,73 (7,48 - 51,09)  4,26 (2,48 - 11,06) 0,024

Г3ФДГ 140,94 (94,67 - 180,37) 111,64 (100,14 - 167,40)  -

ЛДГ 26,36 (8,74 - 38,89) 4,16 (1,71 - 8,98) 0,011

НАДИЦДГ 3,61 (0,88 - 11,75) 1,42 (0,48 - 2,65) -

НАДФИЦДГ 58,01 (19,68 - 96,37) 13,52 (7,61 - 17,68) 0,005

НАДГДГ 264,66 (84,34 - 591,19) 125,63 (102,40 - 267,86)  -

НАДФГДГ 36,90 (5,06 - 65,20) 3,76 (2,54 - 6,51) 0,029

НАДМДГ 150,49 (82,22 - 337,82)  68,11 (31,31 - 97,23) 0,024

НАДФМДГ 26,19 (8,50 - 36,85) 6,85 (2,91 - 8,35) 0,017

ГР 7,90 (2,25 - 13,30) 1,70 (1,13 - 4,64) 0,024

Показатели гемостаза

Тромбоциты, 109/л 201,50 (189,50 - 212,00) 184,50 (172,00 - 194,00) 0,019

Агр. с АДФ, с 53,50 (51,00 - 56,50)  37,50 (36,00 - 40,00) 0,001

АЧТВ, с 46,50 (52,00 - 49,50) 46,00 (44,00 - 48,00)  -

ПИ, (%) 75,00 (72,50 - 84,00) 75,00 (63,00 - 75,00) - 

Тромб. время, с 16,00 (15,40 - 16,95) 15,00 (15,00 - 15,80)  -

Эхитокс. время, с 42,00 (34,00 - 44,50) 27,50 (26,00 - 29,00) 0,001

Лебетокс. время, с 20,50 (17,00 - 23,00) 29,50 (27,00 - 36,00) 0,001

Леб.время/Эх.время 0,59 (0,18 - 0,61) 1,93 (1,05 - 1,41) 0,001

Фибриноген, г/л 2,75 (2,58 - 3,48) 2,45 (2,30 - 2,70) 0,014

XIIa-фибринолиз, мин 8,00 (7,00 - 10,00) 11,00 (10,00 - 12,00) 0,036

РФМК (ОФТ), мг% 2,60 (2,20 - 2,75) 1,85 (1,70 - 2,30) 0,025
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образование восстановленного НАДФ и способности 

внутриклеточного метаболизма к реакциям восстанови-

тельного синтеза, в том числе – к синтезу жирных кислот 

и стероидов, это сочетается с выше описанными осо-

бенностями липидного обмена. Снижение активности 

Г6ФДГ уменьшает, кроме того, обеспечение в ПФП син-

теза нуклеотидов и нуклеиновых кислот [4], а в конечном 

итоге – клеточную пролиферацию. 

При 3-й стадии хронизации гепатита В в клетках печени 

ниже уровень энергетических субстратов, о чем свидетель-

ствовала менее высокая активность ЦТК, вырабатываю-

щего основное количество АТФ, и ассоциированных с ним 

реакций (НАДФИЦДГ, НАДМДГ, НАДФМДГ, НАДФГДГ). 

В ткани печени этих больных отсутствовала и возможная 

компенсаторная реакция в виде интенсификации гликоли-

за, («аварийный механизм» при повышении функциональ-

ной нагрузки на клетки для обеспечения их потребности 

в АТФ). Снижение активности у них ЛДГ, подтверждающее 

это предположение, кроме того, способствует накоплению 

в клетках лактата и формированию ацидоза. 

Таким образом, основные изменения метаболических 

процессов в печени у детей, больных хроническим гепати-

том В, обусловленные нарастанием тяжести хронизации 

заболевания, заключаются в: уменьшении доли основных 

структурных липидов – ХОЛ и ФЛ, смещении липидного 

обмена в сторону липогенеза и накопления в клетках ТАГ; 

в снижении активности НАДФ-зависимых ферментов и, 

соответственно, синтетического потенциала метаболиз-

ма и пролиферативных возможностей клеток печени; в 

уменьшении в них продукции АТФ за счет ингибирования 

реакций ЦТК и гликолиза. 

Оценка параметров гемостаза больных детей показала, 

что большинство из них изменялись с повышением ста-

дии хронизации гепатита В, причем эти изменения были 

разнонаправленными и касались как показателей сосуди-

сто-тромбоцитарного и коагуляционного звеньев гемоста-

за, так и фибринолитической системы (табл. 1). При 3-й 

стадии хронизации гепатита определялось меньше, чем 

при 2-й стадии, тромбоцитов (p=0,019), ниже показатель 

их агрегации с АДФ (p<0,001). Достоверно ниже были 

тромбиновое (p=0,080) и эхитоксовое время (p<0,001), 

лебетоксовое же время и лебетокс-эхитоксовый индекс, 

наоборот – выше (p<0,001). Также у детей данной группы 

были ниже концентрация фибриногена (p=0,014) и содер-

жание РФМК – растворимых фибрин-мономерных ком-

плексов (p=0,025), причем это сочеталось с повышением 

показателя XIIа-зависимого фибринолиза (p=0,036). Эти 

данные подтверждают наличие функциональных наруше-

ний системы, ассоциированных с тяжестью заболевания, 

и отражают разбалансированность ее работы, более вы-

раженную при 3-й стадии хронизации гепатита В. 

На следующем этапе исследования с помощью коэффи-

циентов ранговой корреляции Спирмена выявлены связи 

липидных и ферментных показателей ткани печени с пара-

метрами системы гемостаза (табл. 2). Оценка полученных ре-

зультатов позволила отметить наличие прямой зависимости 

содержания в крови тромбоцитов от активности ферментов 

основных метаболических путей клеток – гликолиза, ПФП, 

а также ЦТК и реакцией, связывающей этот цикл с амино-

кислотным обменом (ЛДГ, Г6ФДГ НАДФИЦДГ, НАДМДГ, 

НАДФГДГ). Количество тромбоцитов в крови больных имело 

положительные корреляции и с содержанием в ткани печени 

ФЛ и ХОЛ. Установлены прямые связи и между временем 

стимулированной агрегации тромбоцитов с активностью 

Г6ФДГ и долей в клетках ФЛ и ХОЛ. Обратная связь пока-

зателя с ЭХ, объясняется, вероятно, сдвигом обмена ХОЛ 

в сторону преобладания в клетках его эфиров. 

Разнонаправленными были связи между структурно-ме-

таболическими параметрами печеночной ткани и показате-

лями ЛЕБ и ЭХИТ. Но, если для второго из них определялось 

максимальное число корреляций с ферментными (Г6ФДГ, 

ЛДГ, НАДФИЦДГ, НАД- и НАДФМДГ, ГР) и липидными 

Таблица 2

j.00%+?6(.--;% 1"?'( ,%&$3 1203*230-.-,%2 !.+(7%1*(,( / 0 ,%20 ,( 2* -( /%7%-( 
 ( /.* ' 2%+?,( #%,.12 '  $%2%) 1 50.-(7%1*(, "(031-;, #%/ 2(2., b 

Показатели Кол-во 
тромбоцитов

Агрегация 
тромбоцитов с АДФ

Эхитокс.
время

Лебетокс. 
время

Лебетокс/ эхитокс. 
время РФМК

Липиды
ФЛ + 0,42 + 0,60 + 0,50 – 0,43 – 0,52 + 0,47
ХОЛ + 0,50 + 0,56 + 0,47 – 0,43 – 0,52 + 0,43
ЭХ – 0,54
ХОЛ/ФЛ + 0,47 – 0,62

Ферменты
Г6ФДГ + 0,51 +0,44 + 0,61 – 0,48 + 0,46
ЛДГ + 0,45 + 0,59 – 0,49
НАДФИЦДГ + 0,53 + 0,50 – 0,48 + 0,53
НАДФГДГ + 0,43 + 0,50 + 0,45
НАДМДГ + 0,46 + 0,57 – 0,44
НАДФМДГ + 0,49 – 0,46 + 0,45
ГР + 0,55 – 0,45

Примечание: в таблице указаны только статистически значимые коэффициенты ранговой корреляции. 
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(ФЛ, ХОЛ, ХОЛ/ФЛ) параметрами ткани печени, причем 

все они были положительными, то ЛЕБ имел только две 

отрицательные – с ФЛ и ХОЛ. Для соотношения ЛЕБ/

ЭХИТ установлены те же, что и для ЭХИТ достоверные, 

но обратные корреляции. Между структурно-метаболи-

ческими параметрами и содержанием РФМК определено 

шесть корреляционных взаимозависимостей: с Г6ФДГ, 

НАДФИЦДГ, НАДФГДГ, НАДФМДГ, а также с ФЛ и ХОЛ. 

 Учитывая регуляторную роль печени для липидного 

и белково-синтетического обмена, можно предположить, 

что особенности метаболизма клеток ее ткани являются 

не только свидетельством уменьшения синтеза факторов 

гемостаза при хроническом гепатите В, но и в значитель-

ной степени отражают общие для всех клеток организма 

(в том числе, и для тромбоцитов) перестройки. Ингибиро-

вание внутриклеточных реакций и нарушение липидного 

обмена, приводящие к перераспределению в мембранах 

клеток ХОЛ и ФЛ, изменяют реактивность их рецепторного 

аппарата при межклеточных взаимодействиях и реакциях 

клеток, например. Вероятно, это является одной из причин 

снижения функциональных возможностей сосудисто-

тромбоцитарного и коагуляционного звеньев гемостаза 

при хроническом вирусном гепатите В. 

Заключая обсуждение результатов исследования можно 

констатировать следующее. Во-первых, при 3-й стадии хро-

низации гепатита В у детей ингибированы, по сравнению 

со 2-й стадией, внутриклеточные процессы в ткани печени, 

причем в большей степени – процессы, связанные с син-

тетическими реакциями. Изменения липидного спектра 

проявляются в уменьшении в клетках количества ХОЛ и ФЛ 

и увеличении ТАГ. Во-вторых, структурно-метаболические 

показатели печени коррелируют с параметрами гемостаза, 

направленность изменений которых зависит от стадии 

хронизации гепатита. Наиболее выражена зависимость 

параметров сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного 

звеньев гемостаза от содержания основных структурных 

компонентов клеток – ФЛ и ХОЛ, а также от НАДФ-

зависимых ферментов, обеспечивающих синтетические 

и пролиферативные возможности клеток организма, в том 

числе и клеток печени. 
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Abstract. Lipid structure of liver tissue and activity of 

enzymes in its cells, as hemostatic parameters, depend on the 

stage of chronic hepatitis B in children 12-16 years old. At the 

third stage of chronization in liver cells is reduced, compared 

with the second, the activity of enzymes, mostly - connected 

with the reactions of synthesis. Changes of the lipid spectrum 

consist in reducing the amount of cholesterol and phospholipids 

in the cells and an increase of triacylglycerides. The correlations 

between structural and metabolic parameters of liver cells and 

indicators of hemostatic system reflect the close relationship 

between the studied parameters in hepatitis B.
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ФЕРМЕНТНЫЙ ПРОФИЛЬ ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО 
ВОЗРАСТА С РЕЦИДИВИРУЮЩИМ ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ

Л. М. Куртасова1, А. Р. Шмидт2
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p%'>,%. Цель исследования – изучение активности и корреляционных связей НАД- и НАДФ-зависимых дегидрогеназ в 

лимфоцитах периферической крови у детей раннего возраста с рецидивирующим обструктивным бронхитом. Обсле-

дованы 54 больных рецидивирующим обструктивным бронхитом в возрасте 1 – 3 лет в период клинической ремиссии. 

Контрольную группу составили 20 здоровых детей. Активность НАД(Ф)-зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах крови 

исследовали биолюминесцентным методом. В лимфоцитах крови у больных рецидивирующим обструктивным бронхи-

том наблюдается активация аэробного дыхания, высокая наработка рибозо-5-фосфата и НАДФ-зависимых реакций 

пластических процессов, снижение анаэробной реакции ЛДГ, уменьшение роли малатаспартатного шунта в энергети-

ке клетки, понижаются уровни реакций анаболизма липидов, перенос продуктов липидного катаболизма на гликолиз, 

отмечается ингибирование оттока интермедиатов с цикла Кребса на реакции аминокислотного обмена, значительно 

снижается активность глутатионредуктазы.

j+>7%";% 1+." : лимфоциты, ферменты, рецидивирующий обструктивный бронхит.

Болезни органов дыхания у детей всегда находятся в 

центре внимания педиатров, прежде всего из-за высокой 

заболеваемости. В раннем детском возрасте респиратор-

ные заболевания не только ведут к нарушению функции 

дыхательной системы, но и сопровождаются изменением 

иммунореактивности организма.

Учитывая, что все модуляторы функциональной актив-

ности лимфоцитов, основного структурно-функциональ-

ного элемента иммунной системы, прежде всего изменяют 

метаболизм клетки, переключая субстратный поток с од-

ного метаболического пути на другой, влияя на энергетику 

клетки и синтетические процессы, изменения иммуноре-

активности не могут не иметь метаболической основы.

Особо актуальным представляется изучение метаболиз-

ма лимфоцитов крови у детей раннего возраста. Именно у 

них можно ожидать наиболее значительные динамические 

изменения в клетке связанные с бурными темпами процес-

сов роста, дифференцировки, с одной стороны, и быстротой 

возникновения обменных нарушений на клеточном уровне 

вследствие воздействия патологических факторов с другой.

В связи с чем, целью исследования явилось изучение 

активности и корреляционных связей НАД- и НАДФ-

зависимых дегидрогеназ в лимфоцитах периферической 

крови у детей раннего возраста с рецидивирующим об-

структивным бронхитом.

Материалы и методы
Обследованы 54 ребенка в возрасте от одного года до 

трех лет (средний возраст – 2,9 ± 0,8 лет) с рецидивиру-

ющим обструктивным бронхитом в периоде клинической 

ремиссии. Исследования проведены на базе Краевого 

центра по профилактике и борьбе со СПИД и инфекцион-

ными заболеваниями, Красноярск. Контрольную группу 

составили 20 практически здоровых ребенка аналогичного 

возраста. С учетом Международной статистической клас-

сификации болезней и проблем, связанных со здоровьем Х 

пересмотра: МКБ-10 (Женева: ВОЗ,1995). В работе исполь-

зован термин «рецидивирующий обструктивный бронхит». 

Лимфоциты выделяли из цельной гепаринизированной 

крови центрифугированием в градиенте плотности фиколл-

верографина [6]. Затем осуществляли биолюминесцентное 


