
474/2006

ññ
ÂÌÚ‡Î¸Ì˚Ï ÏÂı‡ÌËÁÏÓÏ „Ë·ÂÎË β-ÍÎÂÚÓÍ
ÔÓ‰ÊÂÎÛ‰Ó˜ÌÓÈ ÊÂÎÂÁ˚ ÔË Ò‡ı‡ÌÓÏ ‰Ë‡·Â-
ÚÂ 1 ÚËÔ‡ (ëÑ1) ‚ Ì‡ÒÚÓfl˘ÂÂ ‚ÂÏfl Ò˜ËÚ‡ÂÚ-

Òfl ‡ÔÓÔÚÓÁ [3,10,19].
ÄÔÓÔÚÓÁ – ÔÓ„‡ÏÏËÓ‚‡ÌÌ‡fl ÍÎÂÚÓ˜Ì‡fl „Ë·ÂÎ¸,

˝ÌÂ„ÂÚË˜ÂÒÍË Á‡‚ËÒËÏ˚È, „ÂÌÂÚË˜ÂÒÍË ÍÓÌÚÓÎËÛ-
ÂÏ˚È ÔÓˆÂÒÒ, ÍÓÚÓ˚È Á‡ÔÛÒÍ‡ÂÚÒfl ÒÔÂˆËÙË˜ÂÒÍË-
ÏË ÒË„Ì‡Î‡ÏË. Ç ÓÚÎË˜ËÂ ÓÚ ÌÂÍÓÁ‡ ‡ÔÓÔÚÓÁ ÌËÍÓ„-
‰‡ ÌÂ ÒÓÔÓ‚ÓÊ‰‡ÂÚÒfl ‚ÓÒÔ‡ÎËÚÂÎ¸ÌÓÈ Â‡ÍˆËÂÈ.
èË ‡ÔÓÔÚÓÁÂ ÒÓı‡ÌflÂÚÒfl ˆÂÎÓÒÚÌÓÒÚ¸ ÏÂÏ·‡Ì,
Ó„‡ÌÂÎÎ˚ ‚˚„Îfl‰flÚ ÏÓÙÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍË ËÌÚ‡ÍÚÌ˚ÏË.
ÑÎfl ÌÂ„Ó ı‡‡ÍÚÂÌÓ ÒÊ‡ÚËÂ ÍÎÂÚÍË, ÙÓÏËÓ‚‡ÌËÂ
ÓÍÛ„Î˚ı, ÓÍÛÊÂÌÌ˚ı ÏÂÏ·‡ÌÓÈ «‡ÔÓÔÚÓÚË˜ÂÒÍËı
ÚÂÎÂˆ», ÍÓÚÓ˚Â ·˚ÒÚÓ Ù‡„ÓˆËÚËÛ˛ÚÒfl ÓÍÛÊ‡˛-
˘ËÏË ÍÎÂÚÍ‡ÏË. Ç ÔÓˆÂÒÒÂ ‡ÔÓÔÚÓÁ‡ ÍÎÂÚÍ‡ ËÒ˜ÂÁ‡-
ÂÚ ·ÂÒÒÎÂ‰ÌÓ ‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ 15–120 ÏËÌÛÚ [1].

á‡ÔÛÒÍ ÔÓ„‡ÏÏ˚, ‚Â‰Û˘ÂÈ Í ÒÏÂÚË ÍÎÂÚÍË, Ì‡-
˜ËÌ‡ÂÚÒfl Ò ÔËÂÏ‡ ÒË„Ì‡Î‡ – ÔÂ‰‚ÂÒÚÌËÍ‡ „Ë·ÂÎË ‚
‚Ë‰Â ËÌÙÓÏ‡ˆËË, ÔÓÒÚÛÔ‡˛˘ÂÈ Í ÍÎÂÚÍÂ ËÁ‚ÌÂ ËÎË
‚ÓÁÌËÍ‡˛˘ÂÈ ‚ ÌÂ‰‡ı Ò‡ÏÓÈ ÍÎÂÚÍË. ëË„Ì‡Î ‚ÓÒ-
ÔËÌËÏ‡ÂÚÒfl ÂˆÂÔÚÓÓÏ Ë ÔÓ‰‚Â„‡ÂÚÒfl ‡Ì‡ÎËÁÛ.

TNF-α Ë Fas – ÎË„‡Ì‰(CD 178 ) Ò‚flÁ˚‚‡˛ÚÒfl Ò Â-
ˆÂÔÚÓ‡ÏË Ì‡ ÔÓ‚ÂıÌÓÒÚË ÍÎÂÚÓÍ TNF R1 Ë TNF-R2,
‡ ‰Îfl Fas/APO-1(CD95) Ë Á‡ÔÛÒÍ‡˛Ú Í‡ÒÍ‡‰ ·ËÓıË-
ÏË˜ÂÒÍËı, ˝ÌÂ„ÂÚË˜ÂÒÍË Á‡‚ËÒËÏ˚ı ÔÓˆÂÒÒÓ‚, ÔË-
‚Ó‰fl˘Ëı Í ‡ÍÚË‚‡ˆËË ËÌÚ‡ˆÂÎÎ˛ÎflÌ˚ı «‰ÓÏÂÌÓ‚
ÒÏÂÚË» (DED,DED1, DED2, SAPK/JNK, Í‡ÚÂÔÒËÌ
D, ÔÓÚÂ‡Á˚ ÒÂÏÂÈÒÚ‚‡ ICE/CED-3, ÔÓÚÂËÌÓ‚˚Â ÚË-
ÓÁËÌÍËÌ‡Á˚), ÍÓÌÂ˜Ì˚Ï ˝Ú‡ÔÓÏ ˜Â„Ó ÏÓÊÂÚ fl‚ÎflÚ¸-
Òfl „Ë·ÂÎ¸ ÍÎÂÚÍË [1,2,10].

Ñ‡Î¸ÌÂÈ¯‡fl ÒÛ‰¸·‡ ÍÎÂÚÓÍ ·Û‰ÂÚ Á‡‚ËÒÂÚ¸ ÓÚ ÒÓ-
ÓÚÌÓ¯ÂÌËfl ‡ÍÚË‚‡ÚÓÓ‚ (Bax-·ÂÎÍË) Ë ËÌ„Ë·ËÚÓÓ‚
(·ÂÎÍË ÒÂÏÂÈÒÚ‚‡ Bcl) ‡ÔÓÔÚÓÁ‡ [1].

Fas-Á‡‚ËÒËÏ˚È ‡ÔÓÔÚÓÁ Â„ÛÎËÛÂÚ „ÓÏÂÓÒÚ‡Á
ÎËÏÙÓˆËÚÓ‚, ‚˚Á˚‚‡fl „Ë·ÂÎ¸ ‡ÍÚË‚ËÓ‚‡ÌÌ˚ı í
ÎËÏÙÓˆËÚÓ‚-ÔÓ‰ÛˆÂÌÚÓ‚ ˆËÚÓÍËÌÓ‚ Ë ÔÓ‰‰ÂÊË‚‡-
ÂÚ ·‡Î‡ÌÒ ËÏÏÛÌÌÓÈ ÒËÒÚÂÏ˚.

Ç Ì‡¯Ëı ÔÂ‰˚‰Û˘Ëı ‡·ÓÚ‡ı ÔÓ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌË˛
ÓÎË ˆËÚÓÍËÌÓ‚ Ë ÙÓÏ „Ë·ÂÎË β-ÍÎÂÚÓÍ ÔË ‡Á-
ÎË˜Ì˚ı ‚‡Ë‡ÌÚ‡ı ÚÂ˜ÂÌËfl ëÑ 1 ·˚Î‡ ÓÚÏÂ˜ÂÌ‡ ÚÂÌ-
‰ÂÌˆËfl Í ÒÌËÊÂÌË˛ ÒÓ‰ÂÊ‡ÌËfl Fas-ÂˆÂÔÚÓ‡
‡ÔÓÔÚÓÁ‡ (CD95) Ì‡ ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÍ‡ı ÔÂËÙÂË-
˜ÂÒÍÓÈ ÍÓ‚Ë ÔË ëÑ1 Ò ‰ÎËÚÂÎ¸ÌÓÒÚ¸˛ ‰Ó „Ó‰‡ [4].

çËÁÍËÂ ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎË Fas-ÂˆÂÔÚÓ‡ ‡ÔÓÔÚÓÁ‡
(CD95) ·˚ÎË ı‡‡ÍÚÂÌ˚ ‰Îfl Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, Ì‡ıÓ‰fl-
˘ËıÒfl ‚ ÒÓÒÚÓflÌËË ˜‡ÒÚË˜ÌÓÈ (ÌÂÔÓÎÌÓÈ) ÍÎËÌË˜Â-
ÒÍÓÈ ÂÏËÒÒËË ‰Ë‡·ÂÚ‡.

äÎËÌË˜ÂÒÍ‡fl ÂÏËÒÒËfl, ËÎË ÏÂ‰Ó‚˚È ÏÂÒflˆ (ÔÓ
ÓÔÂ‰ÂÎÂÌË˛ J.Dupre Ë C.R. Stiller) – ˝ÚÓ ÔÂËÓ‰ Ì‡-
Ë·ÓÎÂÂ ·Î‡„ÓÔËflÚÌÓ„Ó ÚÂ˜ÂÌËfl ëÑ 1 ÚËÔ‡, ‡Á‚Ë‚‡-
˛˘ËÈÒfl ‚ ÔÂ‚˚Â ÏÂÒflˆ˚ ÔÓÒÎÂ ÛÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂÌËfl ‰Ë‡-
„ÌÓÁ‡, ÍÓ„‰‡ ÔÓÚÂ·ÌÓÒÚ¸ ‚ ˝ÍÁÓ„ÂÌÌÓÏ ËÌÒÛÎËÌÂ
·˚ÒÚÓ ÒÌËÊ‡ÂÚÒfl, ‡ Û ÌÂÍÓÚÓ˚ı Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ ‚ÓÁ-
ÏÓÊÌ‡ ‰‡ÊÂ ÓÚÏÂÌ‡ ËÌÒÛÎËÌ‡.

èÓÎÌ‡fl ÍÎËÌË˜ÂÒÍ‡fl ÂÏËÒÒËfl Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl, ÍÓ„‰‡
˝ÍÁÓ„ÂÌÌ˚È ËÌÒÛÎËÌ ÏÓÊÂÚ ·˚Ú¸ ÓÚÏÂÌÂÌ, Ì‡·Î˛‰‡ÂÚ-
Òfl ‚ 2–12% ÒÎÛ˜‡Â‚. èË ˜‡ÒÚË˜ÌÓÈ ÂÏËÒÒËË ÔÓÚÂ·-
ÌÓÒÚ¸ ‚ ˝ÍÁÓ„ÂÌÌÓÏ ËÌÒÛÎËÌÂ ÒÓÒÚ‡‚ÎflÂÚ ÏÂÌÂÂ
0,4 ÖÑ/Í„ Ï‡ÒÒ˚ ÚÂÎ‡ ‚ ÒÛÚÍË. éÌ‡ ‚ÒÚÂ˜‡ÂÚÒfl ‚
18–62% ÒÎÛ˜‡Â‚ ‚ÔÂ‚˚Â ‚˚fl‚ÎÂÌÌÓ„Ó ëÑ 1 ÚËÔ‡ [5,9].

Ñ‡ÌÌ˚Â Ó ÁÌ‡˜ËÏÓÒÚË ˝ÍÒÔÂÒÒËË ÏÓÎÂÍÛÎ˚ Fas-
ÂˆÂÔÚÓ‡ ‚ ‡Á‚ËÚËË Ò‡ı‡ÌÓ„Ó ‰Ë‡·ÂÚ‡ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌ-
ÌÓ„Ó „ÂÌÂÁ‡ ÓÒÚ‡˛ÚÒfl ‚ ÏÓ‰ÂÎ¸Ì˚ı ÓÔ˚Ú‡ı ÔÓÚË‚Ó-
Â˜Ë‚˚ÏË [12,17,18]. ä‡Í ÔÓÍ‡Á‡ÌÓ Ì‡ ÊË‚ÓÚÌ˚ı ÏÓ-
‰ÂÎflı, Fas-ÂˆÂÔÚÓ ÌÂÔÓÒÂ‰ÒÚ‚ÂÌÌÓ ÌÂ Ë„‡ÂÚ ÓÎË
‚ ‰ÂÒÚÛÍˆËË β-ÍÎÂÚÓÍ, ÌÓ ‚Ó‚ÎÂ˜ÂÌ ‚ ÔÓˆÂÒÒ, ÔÓ-
‚ÓˆËÛ˛˘ËÈ ËÌÒÛÎËÚ. é‰Ì‡ÍÓ ÔË ‰ÂÙËˆËÚÂ Fas-
ÂˆÂÔÚÓ‡ Ì‡ ÍÎÂÚÍ‡ı ËÌÒÛÎËÚ ÌÂ ‡Á‚Ë‚‡ÂÚÒfl ËÎË
ÔÓËÒıÓ‰ËÚ Â„Ó ÚÓÏÓÊÂÌËÂ [7,15].

ñÂÎ¸ ‡·ÓÚ˚ ÒÓÒÚÓflÎ‡ ‚ ËÁÛ˜ÂÌËË ËÏÏÛÌÓÎÓ„Ë˜Â-
ÒÍËı Ô‡‡ÏÂÚÓ‚ ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÓÍ ÍÓ‚Ë Û Ô‡ˆË-
ÂÌÚÓ‚ Ò ‚ÔÂ‚˚Â ‚˚fl‚ÎÂÌÌ˚Ï Ò‡ı‡Ì˚Ï ‰Ë‡·ÂÚÓÏ, ‚
ÚÓÏ ˜ËÒÎÂ Fas-ÂˆÂÔÚÓ‡ ÔÓ„‡ÏËÓ‚‡ÌÌ˚È „Ë·ÂÎË
ÍÎÂÚÓÍ (ëÑ 95).

Апоптоз в развитии ремиссии 
сахарного диабета 1 типа
í.Ç. çËÍÓÌÓ‚‡, ë.Ä. èÓÍÓÙ¸Â‚, Ç.Ä. ÉÓÂÎ˚¯Â‚‡, 
é.å. ëÏËÌÓ‚‡, ë.å. ëÚÂÔ‡ÌÓ‚‡, ã.è. ÄÎÂÍÒÂÂ‚ 

Éì ùÌ‰ÓÍËÌÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍËÈ Ì‡Û˜Ì˚È ˆÂÌÚ 
(‰Ë.– ‡Í‡‰. êÄç Ë êÄåç à.à. ÑÂ‰Ó‚) êÄåç, åÓÒÍ‚‡

Клиническая характеристика больных

Признак I группа СД 1 (ремиссия) II группа СД 1 (без ремиссии) III группа (контроль)
n=16 n=9 n=15

Пол, м/ж 11/5 4/5 8/7
Возраст, лет 23,5 ± 4,7 24,3 ± 4,5 26,1 ± 5,2
Продолжительность заболевания, мес. 6,8 ± 5,2 7,4 ± 4,6 -
HbAIc, % ≤ 6,0% ≤ 6,8% ≤ 6,0%
С пептид (базальный), нг/мл 1,6 ± 1,2 1,2 ± 0,8 1,98 ± 1,62
Доза инсулина, ед/кг в сутки ≤ 0,4 > 0,4 -

Таблица 1
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Объект и методы исследования

é·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÓ 25 ·ÓÎ¸Ì˚ı Ò ‚ÔÂ‚˚Â ‚˚fl‚ÎÂÌÌ˚Ï
ëÑ 1 ÚËÔ‡ Ò ‰ÎËÚÂÎ¸ÌÓÒÚ¸˛ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËfl ‰Ó 1 „Ó‰‡.

I „ÛÔÔÛ ÒÓÒÚ‡‚ËÎË Ô‡ˆËÂÌÚ˚, Ì‡ıÓ‰fl˘ËÂÒfl ‚ ÒÚ‡-
‰ËË ÌÂÔÓÎÌÓÈ ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓÈ ÂÏËÒÒËË, II „ÛÔÔ‡ –
Ô‡ˆËÂÌÚ˚ Ò ‚ÔÂ‚˚Â ‚˚fl‚ÎÂÌÌ˚Ï Ò‡ı‡Ì˚Ï ‰Ë‡·Â-
ÚÓÏ ·ÂÁ ÂÏËÒÒËË, ÍÓÌÚÓÎ¸ÌÛ˛ „ÛÔÔÛ ÒÓÒÚ‡‚ËÎË 15
Á‰ÓÓ‚˚ı ÎËˆ.

éÒÌÓ‚Ì˚Â ÍÎËÌË˜ÂÒÍËÂ ı‡‡ÍÚÂËÒÚËÍË ·ÓÎ¸Ì˚ı
ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ˚ ‚ Ú‡·Î. 1.

éˆÂÌÍÛ ËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÒÚ‡ÚÛÒ‡ ÔÓ‚Ó‰ËÎË Ì‡ ÔÓÚÓ˜-
ÌÓÏ ˆËÚÓÏÂÚÂ FACSCalibur Ò ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ ÏÓ-
ÌÓÍÎÓÌ‡Î¸Ì˚ı ‡ÌÚËÚÂÎ («Becton Dikinson») Í ‰ËÙÙÂ-
ÂÌˆËÓ‚Ó˜Ì˚Ï ‡ÌÚË„ÂÌ‡Ï ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍÓÈ ÍÓ‚Ë
ÔÓ ÒÚ‡Ì‰‡ÚÌÓÈ ÏÂÚÓ‰ËÍÂ. èË ˝ÚÓÏ ÓˆÂÌË‚‡ÎËÒ¸
ÔÓˆÂÌÚÌ˚Â Ë ÍÓÎË˜ÂÒÚ‚ÂÌÌ˚Â ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎË í-ÍÎÂ-
ÚÓ˜ÌÓÈ ÔÓÔÛÎflˆËË (CD3+, CD4+, CD8+), ÂÒÚÂÒÚ-
‚ÂÌÌ˚ı ÍÎÂÚÓÍ ÍËÎÎÂÓ‚ (CD16+), Ç-ÍÎÂÚÓ˜ÌÓÈ ÔÓ-
ÔÛÎflˆËË (CD19+) ÎËÏÙÓˆËÚÓ‚, ‡ Ú‡ÍÊÂ ÔÓˆÂÌÚÌÓÂ
ÒÓ‰ÂÊ‡ÌËÂ ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÓÍ, ÌÂÒÛ˘Ëı Ï‡ÍÂ˚
‡ÍÚË‚‡ˆËË (HLA-DR-‡ÌÚË„ÂÌ, CD38) Ë Ï‡ÍÂÌ˚È
‡ÌÚË„ÂÌ ‡ÔÓÔÚÓÁ‡ (CD95).

íËÔËÓ‚‡ÌËÂ 3 ÎÓÍÛÒÓ‚ HLA 2 ÍÎ‡ÒÒ‡ (DRB1,
DQA1, DQB1) ÓÒÛ˘ÂÒÚ‚ÎflÎË Ò ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ Ì‡·Ó‡
çèî áÄé Ñçä-ÚÂıÌÓÎÓ„ËË ÔÓ ÔËÎ‡„‡ÂÏÓÏÛ ÔÓÚÓÍÓ-
ÎÛ. äÓÎË˜ÂÒÚ‚ÂÌÌÓÂ ÓÔÂ‰ÂÎÂÌËÂ S Fas L ÔÓ‚Ó‰ËÎË ÏÂ-
ÚÓ‰ÓÏ ËÏÏÛÌÓÙÂÏÂÌÚÌÓ„Ó ‡Ì‡ÎËÁ‡ (ELISA) Ò ËÔÓÎ¸ÁÓ-
‚‡ÌËÂÏ ÍÓÏÏÂ˜ÂÒÍÓ„Ó Ì‡·Ó‡ Bender Med Systems.

ÄÛÚÓ‡ÌÚËÚÂÎ‡ Í ˆËÚÓÔÎ‡ÁÏ‡ÚË˜ÂÒÍËÏ ‡ÌÚË„ÂÌ‡Ï
Ç-ÍÎÂÚÓÍ (ICA) Ë Í „ÎÛÚ‡Ï‡Ú‰ÂÍ‡·ÓÍÒËÎ‡ÁÂ
(GAD) ÓÔÂ‰ÂÎflÎË ÏÂÚÓ‰ÓÏ ÌÂÔflÏÓ„Ó ËÏÏÛÌÓ-
ÙÂÏÂÌÚÌÓ„Ó ‡Ì‡ÎËÁ‡ Ò ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ Ì‡·ÓÓ‚
«Isletest ICA» ÙËÏ˚ «Biomerica». ÄÛÚÓ‡ÌÚËÚÂÎ‡ Í
ËÌÒÛÎËÌÛ (IAA) ÓÔÂ‰ÂÎflÎËÒ¸ ÏÂÚÓ‰ÓÏ ÌÂÔflÏÓ„Ó
ËÏÏÛÌÓÙÂÏÂÌÚÌÓ„Ó ‡Ì‡ÎËÁ‡ («Elisa test» ÙËÏ˚
«Mercodia»). ÑÎfl ÓˆÂÌÍË ÙÛÌÍˆËË β-ÍÎÂÚÓÍ ËÒ-
ÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÎË ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎË ë-ÔÂÚË‰‡ Ì‡ÚÓ˘‡Í, ÍÓÚÓ-
˚Â ÓÔÂ‰ÂÎflÎË ËÏÏÛÌÓÙÂÏÂÌÚÌ˚Ï ÏÂÚÓ‰ÓÏ Ò
ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ Ì‡·ÓÓ‚ «DSL», ëòÄ. ëÚ‡ÚËÒÚË-
˜ÂÒÍ‡fl Ó·‡·ÓÚÍ‡ ÂÁÛÎ¸Ú‡ÚÓ‚ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl ÔÓ-
‚Ó‰ËÎ‡Ò¸ Ò ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËÂÏ ÔÓ„‡ÏÏ˚ Exel Ë
Statistica v 6.0.

Результаты и их обсуждение

Ñ‡ÌÌ˚Â ÔÓ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌË˛ ‡ÎÎÂÎÂÈ „ÂÌÓ‚ DRB1,
DQA1, DQB1 ÎÓÍÛÒ‡ HLA ÍÎ‡ÒÒ‡ II ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ˚ ‚
Ú‡·Î. 2.

èË ‡Ì‡ÎËÁÂ ‡ÒÔÂ‰ÂÎÂÌËfl ‡ÎÎÂÎÂÈ ÌÂ ·˚ÎÓ
ÓÚÏÂ˜ÂÌÓ ÒÚ‡ÚËÒÚË˜ÂÒÍË ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌ˚ı ‡ÁÎË˜ËÈ Û
Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ ‚ 2 ËÒÒÎÂ‰ÛÂÏ˚ı „ÛÔÔ‡ı. é‰Ì‡ÍÓ Ó·‡-
˘‡ÂÚ Ì‡ ÒÂ·fl ‚ÌËÏ‡ÌËÂ ÔÂÓ·Î‡‰‡ÌËÂ ÔÓÚÂÍÚË‚-
ÌÓ„Ó ‡ÎÎÂÎfl DQB1-502-4 ‚ „ÛÔÔÂ ëÑ 1 ÚËÔ‡ Ò Â-
ÏËÒÒËÂÈ ÔÓ Ò‡‚ÌÂÌË˛ Ò ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚Ï ‡ÎÎÂÎÂÏ
DQB1-602-8.

éÚÏÂ˜ÂÌÓ ÔÂÓ·Î‡‰‡ÌËÂ „‡ÔÎÓÚËÔÓ‚ DRÇ1*17(03)-
DQA1*0501-DQB1*0201 (ÒËÎ¸Ì‡fl ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌ-
ÌÓÒÚ¸) Ë „‡ÔÎÓÚËÔ‡ DRÇ1*01 DQA1*0101 DQB1*0501
(ÛÏÂÂÌÌ‡fl ÔÂ‰‡ÒÔÓÎÓÊÂÌÌÓÒÚ¸) Û ·ÓÎ¸Ì˚ı Ò ‚˚fl‚-
ÎÂÌÌ˚Ï ëÑ 1 ÚËÔ‡, Ì‡ıÓ‰fl˘ËıÒfl ‚ ÂÏËÒÒËË, Ó‰Ì‡ÍÓ
˝ÚË ‰‡ÌÌ˚Â ‚‚Ë‰Û ÌÂ·ÓÎ¸¯Ó„Ó Ó·˙ÂÏ‡ ‚˚·ÓÍË ÒÚ‡ÚË-
ÒÚË˜ÂÒÍË ÌÂ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌ˚ (Ú‡·Î. 3).

àÁ‚ÂÒÚÌÓ ·ÓÎÂÂ 2 ‰ÂÒflÚÍÓ‚ ÎÓÍÛÒÓ‚ Ë 100 „ÂÌÓ‚-
Í‡Ì‰Ë‰‡ÚÓ‚, ËÏÂ˛˘Ëı ‡ÁÎË˜ÌÛ˛ ÒÚÂÔÂÌ¸ ‡ÒÒÓˆË‡-
ˆËË Ò ëÑ 1 ÚËÔ‡ [8,13].

èË ˝ÚÓÏ ÒÛ˘ÂÒÚ‚ÂÌÌÓ ËÁÏÂÌËÎÓÒ¸ ‡ÒÔÂ‰Â-
ÎÂÌËÂ HLA-„ÂÌÓÚËÔÓ‚ Û ·ÓÎ¸Ì˚ı Ò‡ı‡Ì˚Ï ‰Ë‡-
·ÂÚÓÏ, ‰Ë‡„ÌÓÒÚËÓ‚‡ÌÌ˚Ï ‚ ÔÓÒÎÂ‰ÌËÂ „Ó‰˚ Ë

Аллели генов DRВ-DQ локуса HLA класса 2

HLA СД типа 1 СД типа 1
аллели ремиссия без ремиссии

количество количество
аллелей (n=32) аллелей (n=18)

DRB1*01 7 2
DRB1*03 9 2
DRB1*04 1 4
DRB1*07 1 3
DRB1*11 3 4
DRB1*13 7 1
DRB1*15 2 2
DRB1*16 2 0
DQA1*0101 7 2
DQA1*0501 9 2
DQA1*0301 2 4
DQA1*0201 3 4
DQA1*0103 2 1
DQA1*0102 9 5
DQB1*0501 7 2
DQB1*0201 9 5
DQB1*0302 4 4
DQB1*0301 4 3
DQB1*0602-8 1 1
DQB1*0502-4 7 3
Другие 15 10

Таблица 2

Гаплотипы генов DRВ-DQ локуса HLA класса 2

HLA СД типа 1 СД типа 1
гаплотипы ремиссия без ремиссии

гаплотипы (n=32) гаплотипы (n=18)
DRВ1*17(03)- 
DQA1*0501- 9 2
DQB1*0201
DRВ1*04- 
DQA1*0301- 1 4
DQB1*0302
DRВ1*01-
DQA1*0101- 7 2
DQB1*0501

Таблица 3
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50 ÎÂÚ Ì‡Á‡‰. ÑÓÒÚÓ‚ÂÌÓ ÂÊÂ ÓÔÂ‰ÂÎfl˛ÚÒfl „Â-
ÌÓÚËÔ˚ ‚˚ÒÓÍÓ„Ó ËÒÍ‡, ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÓ ˜‡˘Â – „Â-
ÌÓÚËÔ˚, Ò˜ËÚ‡˛˘ËÂÒfl ÔÓÚÂÍÚË‚Ì˚ÏË. äÓÏÂ
ÚÓ„Ó, Ì‡·Î˛‰‡ÂÚÒfl ÚÂÌ‰ÂÌˆËfl Í ÒÌËÊÂÌË˛ ˜‡ÒÚÓ-
Ú˚ ‚ÒÚÂ˜‡ÂÏÓÒÚË „ÂÌÓÚËÔÓ‚ ÒÂ‰ÌÂÈ ÒÚÂÔÂÌË Ë-
ÒÍ‡ Ë ÚÂÌ‰ÂÌˆËfl Í ÔÓ‚˚¯ÂÌË˛ ˜‡ÒÚÓÚ˚ ‚ÒÚÂ˜‡-
ÂÏÓÒÚË „ÂÌÓÚËÔÓ‚ ÌËÁÍÓÈ ÒÚÂÔÂÌË ËÒÍ‡ Á‡·ÓÎÂ-
‚‡ÂÏÓÒÚË Ò‡ı‡Ì˚Ï ‰Ë‡·ÂÚÓÏ [11].

èË ËÏÏÛÌÓÓ„Ë˜ÂÒÍÓÏ Ó·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËË Ô‡ˆËÂÌ-
ÚÓ‚ I Ë II „ÛÔÔ ÓÏÂ˜ÂÌÓ ı‡‡ÍÚÂÌÓÂ ÔÓ‚˚¯ÂÌËÂ
ÛÓ‚Ìfl ‡ÍÚË‚‡ˆËÓÌÌÓÈ Ï‡ÍÂÌÓÈ ÏÓÎÂÍÛÎ˚
ëÑ 38 (<0,05) (ËÒ. 1). ùÚÓ Ó‰ÌÓˆÂÔÓ˜Â˜Ì˚È
Ú‡ÌÒÏÂÏ·‡ÌÌ˚È „ÎËÍÓÔÓÚÂËÌ ÚËÔ‡ 2 ÒÂÏÂÈÒÚ-
‚‡ ÄÑî Ë·ÓÁËÎ ˆËÍÎ‡Á, ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌÌ˚È Ì‡ ¯Ë-

ÓÍÓÏ ÒÔÂÍÚÂ ÍÎÂÚÓÍ Ó„‡ÌËÁÏ‡, ‚ ÚÓÏ ˜ËÒÎÂ Ì‡
í- Ë Ç-ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÍ‡ı, ÓÒÓ·ÂÌÌÓ ‚ ÔÓˆÂÒ-
ÒÂ Ëı ‡ÍÚË‚‡ˆËË Ë ÔÓÎËÙÂ‡ˆËË [1]. Ç˚ÒÓÍËÈ
ÛÓ‚ÂÌ¸ CD38 ‚ Ó·ÂËı „ÛÔÔ‡ı Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ Ò‚Ë‰Â-
ÚÂÎ¸ÒÚ‚ÛÂÚ Ó ÒÓÒÚÓflÌËË Ì‡ÔflÊÂÌÌÓÒÚË ËÏÏÛÌ-
ÌÓÈ ÒËÒÚÂÏ˚.

CD95 – ˝ÚÓ ÏÂÏ·‡ÌÌ˚È ·ÂÎÓÍ ÚËÔ‡ 1 ÒÛÔÂÒÂ-
ÏÂÈÒÚ‚‡ ÂˆÂÔÚÓÓ‚ îçé, ÒÓ‰ÂÊ‡˘ËÈ ‰ÓÏÂÌ
ÒÏÂÚË. ãË„‡Ì‰ÓÏ CD95 fl‚ÎflÂÚÒfl ÏÓÎÂÍÛÎ‡
CD95L – ÏÂÏ·‡ÌÌ˚È ·ÂÎÓÍ ÚËÔ‡ 2, ÍÓÚÓ˚È ÓÚÌÓ-
ÒËÚÒfl Í ÒÂÏÂÈÒÚ‚Û îçé ˆËÚÓÍËÌÓ‚. CD95 L ÏÓÊÂÚ
˝ÍÒÔÂÒÒËÓ‚‡Ú¸Òfl Ì‡ ÔÓ‚ÂıÌÓÒÚË ÍÎÂÚÍË ËÎË
«ÒÎÛ˘Ë‚‡flÒ¸» Ì‡ıÓ‰ËÚ¸Òfl ‚ ‚Ë‰Â Ò‚Ó·Ó‰ÌÓÈ ÏÓÎÂ-
ÍÛÎ˚. ä‡Í ‚ ÏÂÏ·‡ÌÌÓÒ‚flÁ‡ÌÌÓÈ, Ú‡Í Ë ‚ ‡ÒÚ‚Ó-
ËÏÓÈ ÙÓÏÂ ÓÌ ÏÓÊÂÚ Á‡ÔÛÒÍ‡Ú¸ ÔÓˆÂÒÒ ‡ÔÓÔÚÓ-
Á‡ ‚ ÍÎÂÚÍ‡ı, Ì‡ ÔÓ‚ÂıÌÓÒÚË ÍÓÚÓ˚ı ˝ÍÒÔÂÒÒËÛ-
ÂÚÒfl ÂˆÂÔÚÓ CD95 [2,14,16].

Ç „ÛÔÔÂ Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, Ì‡ıÓ‰fl˘ËıÒfl ‚ ÒÓÒÚÓfl-
ÌËË ÌÂÔÓÎÌÓÈ ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓÈ ÂÏËÒÒËË, Û 87,5%
·ÓÎ¸Ì˚ı (I ÔÓ‰„ÛÔÔ‡) ÓÚÏÂ˜‡ÎËÒ¸ ‰ÓÒÚÓ‚ÂÌÓ
ÌËÁÍËÂ ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎË Fas-ÂˆÂÔÚÓ‡ ‡ÔÓÔÚÓÁ‡
(ëD95) Ì‡ ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÍ‡ı ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍÓÈ
ÍÓ‚Ë (27±9%) (p<0,05). ì 12,5% Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ (II
ÔÓ‰„ÛÔÔ‡) ÓÌ ·˚Î ‚ ÔÂ‰ÂÎ‡ı ÍÓÌÚÓÎ¸Ì˚ı ÁÌ‡-
˜ÂÌËÈ (52±11%).

ÇÓ II „ÛÔÔÂ (·ÂÁ ÂÏËÒÒËË) ÒÓ‰ÂÊ‡ÌËÂ ÂˆÂÔÚÓ-
‡ ‡ÔÓÔÚÓÁ‡ Fas Û ‚ÒÂı Ó·ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı ÌÂ ÓÚÎË˜‡ÎÓÒ¸
ÓÚ ÍÓÌÚÓÎfl (p>0,05) (ËÒ. 2).

åÓÊÌÓ ÔÂ‰ÔÓÎÓÊËÚ¸, ˜ÚÓ ÌËÁÍËÂ ÁÌ‡˜ÂÌËfl
CD95 ÂˆÂÔÚÓ‡ Û Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, Ì‡ıÓ‰fl˘ËıÒfl ‚
ÒÚ‡‰ËË ÌÂÔÓÎÌÓÈ ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓÈ ÂÏËÒÒËË, ÏÓ„ÛÚ
ÍÓÒ‚ÂÌÌÓ Ò‚Ë‰ÂÚÂÎ¸ÒÚ‚Ó‚‡Ú¸ Ó ˜‡ÒÚË˜ÌÓÈ ˝ÎË-
ÏËÌ‡ˆËË ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍËı ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÓÍ
‡ÛÚÓÂ‡ÍÚË‚ÌÓÈ Ì‡Ô‡‚ÎÂÌÌÓÒÚË ÎË·Ó Ó ‚ÓÁÏÓÊ-
ÌÓÏ ÛÏÂÌ¸¯ÂÌËË ˝ÍÒÔÂÒÒËË ‰‡ÌÌÓÈ Ï‡ÍÂÌÓÈ
ÏÓÎÂÍÛÎ˚.

í‡Í Í‡Í ‰Îfl Á‡ÔÛÒÍ‡ ÔÓ„‡ÏÏËÓ‚‡ÌÌÓÈ „Ë·Â-
ÎË ÍÎÂÚÓÍ ÌÂÓ·ıÓ‰ËÏÓ ‚Á‡ËÏÓ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ÂˆÂÔÚÓ‡
Fas c ÎË„‡Ì‰ÓÏ ‰‡ÌÌÓÈ Ï‡ÍÂÌÓÈ ÏÓÎÂÍÛÎ˚, Ï˚
ËÁÛ˜‡ÎË Â„Ó ÍÓÌˆÂÌÚ‡ˆË˛ ‚ ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍÓÈ
ÍÓ‚Ë. çÂ ·˚ÎÓ ÓÚÏÂ˜ÂÌÓ ‚˚‡ÊÂÌÌ˚ı ÓÚÎË˜ËÈ
ÏÂÊ‰Û ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎflÏË s Fas L ‚ ÍÓÌÚÓÎ¸ÌÓÈ „ÛÔ-
ÔÂ Ë ‚ ËÁÛ˜‡ÂÏ˚ı „ÛÔÔ‡ı Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ (0,16±0,11
Ì„/ÏÎ) (p>0,05).

Ç ÔÓ‰„ÛÔÔÂ ·ÓÎ¸Ì˚ı Ò ÂÏËÒÒËÂÈ Ò ÌËÁÍËÏË
ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎflÏË CD95 ÓÚÏÂ˜‡ÎÒfl ‰ËÒ·‡Î‡ÌÒ í-ıÂÎ-
ÔÂÌ˚ı Ë í-ÒÛÔÂÒÒÓÌ˚ı ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÓÍ
(ËÒ. 3). ì 9 ·ÓÎ¸Ì˚ı (64,3%) ÓÔÂ‰ÂÎflÎËÒ¸ ‚˚ÒÓ-
ÍËÂ ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎË íı (54±5,0), ÌÓÏ‡Î¸Ì˚Â ÛÓ‚ÌË
í-ÒÛÔÂÒÒÓÓ‚ (23±5,0) ‚ ÒÓ˜ÂÚ‡ÌËË Ò ÔÓÎÓÊË-
ÚÂÎ¸Ì˚ÏË ÚËÚ‡ÏË ‡ÛÚÓ‡ÌÚËÚÂÎ. èÓ‚˚¯ÂÌËÂ ÔÓ-
ˆÂÌÚÌÓ„Ó ÒÓ‰ÂÊ‡ÌËfl í-ıÂÎÔÂÓ‚ ÏÓÊÂÚ ·˚Ú¸ ÒÓ-
ÓÚÌÂÒÂÌÓ Ò ÓÔÂ‰ÂÎÂÌÌ˚ÏË ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎflÏË ‡ÛÚÓ‡Ì-
ÚËÚÂÎ ‚ ‰‡ÌÌÓÈ ÔÓ‰„ÛÔÔÂ (ËÒ. 4.).

Ç I Å ÔÓ‰„ÛÔÔÂ 35,7% ·ÓÎ¸Ì˚ı (5 ˜ÂÎ) – ÔÓÍ‡Á‡-
ÚÂÎË íı ·˚ÎË ‡Ì‡ÎÓ„Ë˜Ì˚ Á‰ÓÓ‚ÓÏÛ ÍÓÌÚÓÎ˛,
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Рис. 1. Содержание лимфоцитов периферической крови 
с дифференцировочным маркером СД-38.
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(39±5,0) ÌÓ ·˚ÎË ÔÓ‚˚¯ÂÌ˚ ÛÓ‚ÌË í-ÒÛÔÂÒÒÓÓ‚
(36±5,0), ÓÚÒÛÚÒÚ‚Ó‚‡ÎË ‡ÌÚËÚÂÎ‡ ËÎË ÓÔÂ‰ÂÎflÎËÒ¸
‚ ÌËÁÍËı ÚËÚ‡ı. ÇÓÁÏÓÊÌÓ ‚˚ÒÓÍÓÂ ÔÓˆÂÌÚÌÓÂ ÒÓ-
‰ÂÊ‡ÌËÂ í-ÒÛÔÂÒÒÓÓ‚, ÓÒÛ˘ÂÒÚ‚Îfl˛˘ÂÂ ÌÂ„‡ÚË‚-
ÌÛ˛ Â„ÛÎflˆË˛ ÎËÏÙÓË‰Ì˚ı ÍÎÂÚÓÍ, ÚÓÏÓÁËÚ ÙÓ-
ÏËÓ‚‡ÌËÂ ‡ÛÚÓËÏÏÛÌÌÓ„Ó ÓÚ‚ÂÚ‡ [6]. èÂ‰ÒÚ‡‚ÎflÂÚ
ËÌÚÂÂÒ ËÁÛ˜ÂÌËÂ ‡ÍÚË‚‡ÚÓÓ‚ (Ç‡ı-·ÂÎÍË) Ë ËÌ-
„Ë·ËÚÓÓ‚ (·ÂÎÍË ÒÂÏÂÈÒÚ‚‡ Çcl) ‡ÔÓÔÚÓÁ‡ Í‡Í ‚
˝ÍÒÔÂËÏÂÌÚÂ, Ú‡Í Ë ‚ ÍÎËÌË˜ÂÒÍÓÈ Ô‡ÍÚËÍÂ,
˜ÚÓ ÔÓÁ‚ÓÎËÚ ‰ÂÚ‡Î¸ÌÓ ËÁÛ˜ËÚ¸ Ô‡ÚÓ„ÂÌÂÚË˜ÂÒÍËÂ
ÔÓˆÂÒÒ˚, ÔÓËÒıÓ‰fl˘ËÂ ÔË ëÑ 1 ÚËÔ‡.

Выводы

1. ëÌËÊÂÌËÂ ÛÓ‚Ìfl Fas-ÂˆÂÔÚÓ‡ ÔÓ„‡ÏÏËÓ-
‚‡ÌÌÓÈ „Ë·ÂÎË ÍÎÂÚÓÍ Ì‡ ÎËÏÙÓˆËÚ‡ı ÔÂËÙÂË˜ÂÒ-
ÍÓÈ ÍÓ‚Ë ÏÓÊÂÚ ÍÓÒ‚ÂÌÌÓ Ò‚Ë‰ÂÚÂÎ¸ÒÚ‚Ó‚‡Ú¸ Ó ‡Á-
‚ËÚËË ÂÏËÒÒËË Ò‡ı‡ÌÓ„Ó ‰Ë‡·ÂÚ‡ 1 ÚËÔ‡.

2. ÑÂ·˛Ú Ò‡ı‡ÌÓ„Ó ‰Ë‡·ÂÚ‡ 1 ÚËÔ‡ ÒÓÔÓ‚ÓÊ‰‡-
ÂÚÒfl ‰ËÒ·‡Î‡ÌÒÓÏ í-ıÂÎÔÂÓ‚ Ë í-ÒÛÔÂÒÒÓÓ‚ ÎËÏ-
ÙÓˆËÚÓ‚ ÔÂËÙÂË˜ÂÒÍÓÈ ÍÓ‚Ë, ˜ÚÓ ÓÔÂ‰ÂÎflÂÚÒfl
ËÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸Ì˚ÏË ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚflÏË ËÏÏÛÌÓÂ‡ÍÚË‚-
ÌÓÒÚË Ó„‡ÌËÁÏ‡.
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Рис. 3. Дисбаланс Т-хелперных и Т-супрессорных лимфоидных
клеток у больных с низкими показателями CD95.
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Рис. 4. Дисбаланс Т-хелперных и Т-супрессорных лимфоидных
клеток в соотношении с антителами у больных с низкими
показателями CD95.
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