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IgA�нефропатия (IgAH, болезнь Берже) �
наиболее распространенная форма первично�
го гломерулонефрита, характеризующаяся на�
личием депозитов IgA в мезангиуме почечных
клубочков, мезангиальной пролиферацией,
экспансией элементов внеклеточного матрик�
са и клиническими признаками почечного по�
вреждения (гематурия и протеинурия) [1]. Ре�
зультатом воспалительных, склеротических и
атрофических изменений почек при IgAH яв�

ляется развитие терминальной стадии хрони�
ческой почечной недостаточности у 20�40% па�
циентов в течение 10�20 лет от манифестации за�
болевания [2].

Основное внимание исследователей при изу�
чении IgAH привлечено к тем или иным аспек�
там гуморального иммунного ответа, механиз�
мам формирования иммунных комплексов с их
адгезией к клеткам почечных клубочков [3 � 5].
Важная патогенетическая роль отводится струк�
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турным особенностям IgA и IgA�содержацессов
гликозилирования и др.) [3, 4]. Кроме того,
полимерные анионные формы IgA пациентов
обладают высокой способностью к агрегации
и аффинностью к компонентам внеклеточно�
го матрикса, что обуславливает их способ�
ность связываться с мезангиальными клетками
почечных клубочков и модулировать их реак�
тивность [5].

В тоже время, другие процессы иммунной ре�
гуляции при IgAH в значительной степени оста�
ются нераскрытыми.

В настоящее время хорошо известно, что на�
ряду с Т�лимфоцитами с мембранным �� Т�кле�
точным рецептором (ТКР), в периферической
крови в небольшом количестве (до 10%) встре�
чаются и CD3+4�8� Т�клетки, имеющие  ТКР
(  Т�лимфоциты). При этом 80% циркулирую�
щих  Т�клеток составляют Т�лимфоциты с
V 2 и V 2 доменами ТКР, тогда как в слизистых
преобладают V 1, V 3 и V 1 [6]. Уникальность
данной Т�клеточной популяции обусловлена
многообразием ее биологических функций, ос�
новными из которых являются регуляция врож�
денного и адаптивного иммунных ответов, ци�
толитическая деструкция инфицированных и
трансформированных клеток, презентация ан�
тигена, репарация поврежденных тканей, элими�
нация аутореактивных клонов клеток, поддер�
жание толерантности к непатогенным микроор�
ганизмам и др. [6 � 8].

Кроме того,  Т�лимфоциты способны опос�
редовать развитие гуморального иммунного от�
вета за счет миграции в В�клеточные фоллику�
лярные зоны,  экспрессии костимулирующих
молекул ICOS, CD40L (СD154) и продукции
трансформирующего ростового фактора� 1,
интрелейкинов�2, �4 и �10 [8 � 10]. В 2000 г. А.
Hayday обнаружил недостаточность продукции
IgA у  Т клеточно�дефицитных мышей, имму�
низированных столбнячным токсином или хо�
лерным энтеротоксином [8].

На основании вышеизложенного в данной ра�
боте изучены антиген�индуцированная пролифе�
рация, фенотипические и секреторные особенно�
сти циркулирующих  Т�лимфоцитов пациентов
с идиопатической IgAН и определено возможное
участие  Т�клеток в индукции гуморального
иммунного ответа при данной патологии.

В исследование включено 59 пациентов с иди�
опатической IgAН, средний возраст которых со�
ставил 32,8±10,7 лет (мужчин – 56%, женщин –

44%).  Диагноз IgAH подтвержден методами све�
товой и иммунофлуоресцентной микроскопии
биоптатов ткани почек. Продолжительность за�
болевания от момента морфологической вери�
фикации диагноза варьировала от  1 месяца до
6 лет.

Контрольную группу составили 40 здоровых
доноров, не имеющих в анамнезе заболеваний
почек и сопоставимых по возрасту и полу.

Выделение мононуклеаров периферической
крови (МПК). Мононуклеары выделяли из ста�
билизированной гепарином (25 Ед/мл) пери�
ферической крови путем центрифугирования
на одноступенчатом градиенте фиколл � ве�
рографина (p=1,077 г/см3) («Sigma», Германия)
при 1500 об/мин., 6°С в течение 30 мин. Обра�
зовавшееся интерфазное кольцо дважды от�
мывали центрифугированием (10 мин., 1500
об/мин.) в фосфатно�буферном растворе
(«Sigma», Германия) с 5% инактивированной
эмбриональной телячьей сывороткой (ЭТС)
(«HyClone», Великобритания).

Фенотипирование  МПК методом проточной
цитометрии. Для характеристики субпопуля�
ционного состава Т�клеток к пробе, содержа�
щей 2х106/мл выделенных МПК, добавляли 5
мкл  моноклональных антител, меченных флу�
орохромами (СD3�PC7, V 2 ТКР�Fitc, CD4�Fitc,
CD8�PC5, HLA DR�PE, ССR7�PE, СD69�PE
(«Beckman Coulter», США)), с последующей
инкубацией в течение 20 мин. Регистрацию ре�
зультатов осуществляли на проточном цито�
метре FC500 («Beckman Coulter», США) на 50000
событий в случае.

Оценка функциональной активности �� Т�
лимфоцитов периферической крови. Для оценки
антиген�индуцированной активации  Т � кле�
ток МПК культивировали (2х106/мл) в среде
RPMI�164 («Lonza», Бельгия) с 10% ЭТС, 2мМ
глутамина, 100 Ед/мл пенициллина, 100Ед/мл
стрептомицина, 100МЕ/мл интерлейкина�2 (ИЛ�
2) и 1, 5 или 10 мкМ изопентилфосфат триаммо�
ниевой соли (IPP) («Sigma», Германия) при 37°С
и 5% СО2. В качестве контроля использовались
МПК, культивируемые в отсутствие IPP.

На 3�й день культивирования определялся
уровень экспрессии CD69 и HLA DR на нестиму�
лированных и IPP�активированных  Т�лим�
фоцитах с последующим расчетом индекса сти�
муляции (ИСIPP) как соотношения содержания
СD69 или HLA DR�позитивных  Т�лимфоци�
тов в IPP�стимулированной культуре МПК к ко�
личеству в нестимулированной клеточной куль�
тур. На 11�й день культивирования оценивали
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пролиферативный потенциал  Т�лимфоцитов
путем расчета индекса экспансии (ИЭ��), пред�
ставляющего собой  отношение количества V 2
TKР+СD3+ Т�лимфоцитов в IPP�стимулирован�
ной клеточной культуре к количеству в отсут�
ствии стимуляции.

Определение внутриклеточного CD40 лиган�
да (CD40L, CD154) методом проточной цито�
метрии  Определение внутриклеточного CD40L
осуществляли в свежевыделенных МПК, а так�
же в 3�х дневных культурах МПК (2х106/мл),
культивируемых в отсутствии/присутствии 5
мкм IPP. В качестве позитивного контроля ис�
пользовали МПК, культивируемые в присут�
ствии 10 нг/мл форбол�12�миристат�13�ацетат
(ФМА, «Sigma», Великобритания), 1 мкг/мл
иономицин кальциевой соли (ИОН, «Invitrogen»,
Великобритания) и 10 мкг/мл моноциклическо�
го лактона, продуцируемого Penicillium
Brefeldianum � брефелдина А (БРЕФ А,
«Invitrogen», Великобритания).

По окончании культивирования к клеточным
культурам добавлялись моноклональные анти�
тела к поверхностным маркерам (СD3�PC7,
CD4�PC5, V 2 ТКР�Fitc) с последующей фикса�
ции клеток 4% раствором параформальдегида в
течение 10 мин. После отмывания клеток путем
центрифугирования в фосфатно�буферном ра�
створе в течение 5 мин при 1500 оборотов, до�
бавляли внутриклеточные антитела к  CD40L
(«Beckman Coulter», США), меченные фикоэрит�
рином (РЕ). Учет результатов проводили на про�
точном цитометре FC500.

Иммуноферментный анализ. Концентрацию
интерлейкинов � 4, � 5 (ИЛ�4 и �5) и фактора не�
кроза опухоли �  (ФНО ) определяли в супер�
натантах от нестимулированных клеточных
культур и в супернатантах от МПК, культивиру�
емых в течение 3 дней в присутствии 5 мкм IPP
или 10 мкг ФГА, методом иммуноферментного
анализа в соответствии с инструкцией произво�
дителя («Вектор�Бест», РФ).

Статистическая обработка данных. Стати�
стический анализ данных проводили с исполь�
зованием стандартных пакетов прикладных
программ Statistica 6.0 («StatSoft Inc.», США) и
SPSS Statistics 17.0 («SPSS: An IBM Company»,
CША). Соответствие анализируемых показате�
лей закону нормального распределения оцени�
вали по значениям тестов Колмогорова�Смир�
нова, Лиллиефорса и W�критерия Шапиро�Уил�
ка. Корреляционный анализ осуществляли с по�
мощью непараметрический коэффициент ран�
говой корреляции Спирмена (R). Для сравнения

двух независимых групп применяли непарамет�
рический U�критерий Манна�Уитни, а в случае
зависимых групп – критерий Вилкоксона. Разли�
чия считались статистически значимыми при
значении p<0,05. Для характеристики исследуе�
мых групп использовались показатели медианы,
нижнего и верхнего процентилей (25�й ч 75�й
процентили).

Прогностическую значимость показателей
определяли методом одновариантной логисти�
ческой регрессии. Для  вероятностной оценки
информативности показателей проводили пост�
роение характеристических ROC (Receiver
Operator Characterictic) � кривых  c определени�
ем площади под кривой (АUС, Area Under Curve)
и расчетом 95% доверительного интервала (95%
ДИ) в программе MedCalc 12.5.0.0.

Количественная характеристика �� Т�лим�
фоцитов периферической крови пациентов с
IgAH. Для количественной характеристики цир�
кулирующих  Т�клеток пациентов с IgAH оп�
ределялся процент клеток, экспрессирующих
V 2 вариабельный домен  ТКР, среди CD3+

Т�лимфоцитов. В периферической крови па�
циентов с IgAH по сравнению с донорами на�
блюдалось достоверное снижение  процентно�
го содержания СD3+V 2 TKP+ Т�лимфоцитов
(далее  Т�лимфоциты) (рис. 1). Кроме того,
установлено снижение и абсолютного количе�
ства данной популяции лимфоцитов, состав�
ляющее 23,6 (14,7÷45,1)*106 клеток/л  у пациен�
тов наряду с 35,2 (22,7÷74,0) *106 клеток/л в кон�
трольной группе (р=0,04).

Следует отметить, что общее количество
циркулирующих СD3+ Т�лимфоцитов, а также
содержание СD3+4+ и СD3+8+ Т�клеточных суб�
популяций не имело статистически достоверных
отличий между пациентами с IgAH и конт�
рольной группой.

Снижение уровня  Т�лимфоцитов в пери�
ферической крови пациентов может быть
объяснено несколькими гипотезами: активаци�
онно�индуцированной гибелью данных клеток,
миграцией  Т�лимфоцитов в поврежденную
почечную ткани и/или во вторичные лимфо�
идные органы. На экспериментальных моде�
лях установлена инфильтрация поврежденной
почечной ткани как , так и  Т�клетками
[11, 12]. Согласно данным Falk M.C. et al.
(1995), присутствие  Т�лимфоцитов в  по�
чечной ткани ассоциировано с прогрессией
IgAH [13]. Кроме того, возможно перераспре�
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Рис. 1. Количество ���������������

деление  Т�клеток из циркуляции в регио�
нальные лимфоидные органы (селезенка, лим�
фатические узлы, пейеровы бляшки) в ответ
на синтез хемокиновых молекул.

 В зависимости от функционального состоя�
ния Т�лимфоцитов на клеточной поверхности
превалирует экспрессия «воспалительных»
(СXCR3, CCR2, CCR5 и др.) или гомеостатичес�
ких (СCR7, CCR4, CXCR4, CXCR5 и др.) рецеп�
торов к хемокинам [10, 14]. ССR7 (С�С хемоки�
новый рецептор 7 типа, СD197) является основ�
ным хемокиновым рецептором, обуславливаю�
щим хоуминг клеток во вторичные лимфоид�
ные органы, где осуществляется активация Т�
клеток за счет взаимодействия Т�клеточного ре�
цептора с антигенной детерминантой, презен�
тируемой в составе главного комплекса гисто�
совместимости (HLA) на поверхности анти�
ген�презентирующих клеток (АПК). Впослед�
ствии активированные Т�лимфоциты диффе�
ренцируются в ССR7�негативные клетки, об�
ладающие воспалительным потенциалом.
Согласно литературным данным, практически
все   Т�клеток  экспрессируют ССR7, тогда
как циркулирующие  Т�лимфоциты в основ�
ном экспрессируют ССR5, CCR3, CCR4 и др.,
обуславливающие воспалительный потенциал
клеток, необходимый для мобилизации  Т�
лимфоцитов в ответ на хемокины, продуцируе�
мые в местах повреждения [14].

Установлено, что большинство СD3+ Т�лим�
фоцитов периферической крови пациентов c
IgAH и доноров представлены наивными Т�лим�
фоцитами, экспрессирующими ССR7  ((84,8%
(74,7%÷91,4%) у пациентов с IgH vs. 83,4%
(74,8%÷88,4%) в контрольной группе, р>0,05).

Тогда как, циркулирующие  Т�лимфоциты па�
циентов с IgAH достоверно высоко экспрессиро�
вали ССR7 (6,3% (4,2%÷13,3%)) по сравнению с
контрольной группой (3,5% (1,2%÷5,5%))
(р=0,03). Выявленное снижение относительного
и абсолютного количества циркулирующих 
Т�лимфоцитов у пациентов с IgAH, наряду с по�
вышением уровня экспрессии на клеточной
мембране CCR7, может свидетельствовать о пе�
рераспределении/миграции данной клеточной
субпопуляции во вторичные лимфоидные орга�
ны.

Пролиферативная активность циркулирую�
щих  Т�лимфоцитов пациентов с IgAH. В от�
личие от  Т�клеток для своей активации іґ Т�
лимфоциты не требуют процессинга и презен�
тации антигена АПК, в связи с чем, они первы�
ми проявляют эффекторные функции при вос�
палительных процессах [6]. Активация  Т�
лимфоцитов обусловлена стресс�ассоциирован�
ными молекулами, неполиморфными липидны�
ми антигенами и небелковыми низкомолекуляр�
ными соединениями [10], в частности изопенте�
нил пирофосфатом (IPP), который относится к
компонентам микробного немевалонатного
(метилэритритолфосфатного) пути биосинтеза
изопреноидов [15, 16].

По сравнению с нестимулированными кле�
точными культурами добавление к МПК IPP в
концентрациях от 1мкМ до 10мкМ приводило к
повышению количества  Т�лимфоцитов как у
пациентов с IgAH, так и в контрольной группе
(р<0,001). При этом, у пациентов с IgAH по срав�
нению с контрольной группой процент  Т�
лимфоцитов, отвечающих на 5 мкМ и 10мкМ
IPP, был достоверно выше (р=0,04 и р=0,02, со�
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ответственно). Так, индекс экспансии (ИЭ��) 
Т�лимфоцитов в ответ на 5 мкМ IPP для паци�
ентов с IgAH составил 7,4 (4,5÷17,2) усл. ед., для
контрольной группы � 4,3 (2,8÷6,6) усл. ед.
(р=0,04, рис. 2).  При этом, значение ИЭіґ значи�
мо коррелировал с количеством  Т�клеток, эк�
спрессирующих CCR7 (R=0,72, p<0,05).

Фенотипические особенности �� Т�лимфоци�
тов пациентов с IgAH. ССR7 – позитивные  Т�
лимфоциты способны мигрировать во вторич�
ные лимфоидные органы, где за счет продукции
хемокиновой молекул CXCL12 привлекают
СXCR5+ Т фолликулярные хелперы и В�лимфо�
циты, тем самым индуцируют развитие гумо�
рального иммунного ответа  [9]. Кроме того,

 Т�клетки могут самостоятельно иницииро�
вать дифференцировку и пролиферацию В�
лимфоцитов за счет контакт�зависимых меха�
низмов и экспрессии СD154 (CD40L), CD278
(ICOS), CD134 (OXO40), PD�1, CD27  и СD70
[6, 10]. Т� и В�клеточная кооперация, обуслов�
ленная взаимодействием CD40L Т�клеток с мо�
лекулой CD40, экспрессируемой на поверхности
В�лимфоцитов, способствует активации, выжи�
ванию, пролиферацию В�клеток и, в присут�
ствие специфических цитокинов, инициирует
переключение синтеза классов иммуноглобули�
нов [6].

Согласно полученным данным, свежевыде�
ленные  Т � лимфоциты как у пациентов, так
и в контрольной группе практически не экспрес�

сировали внутриклеточный CD40L (менее 3%).
При культивировании МПК наблюдалась спон�
танная in vitro индукция внутриклеточного
CD40L у пациентов с IgAН (11,7% (5,2%÷17,6%))
и в контрольной группе (9,2% (6,0%÷12,0%))
(рис. 3). При стимуляции 5мкМ IPP количество
CD40L  Т�лимфоцитов как у пациентов с IgAH,
так и в контрольной группе не изменялось
(12,3% (4,6%÷15,4%) и 10,9% (3,9%÷12,7%), со�
ответственно), тогда как культивирование МПК
в присутствии ФМА, иономицина (ИОН) и бре�
фендина А (БРЕФ А) на одинаковом уровне ин�
дуцировало экспрессию CD40L на  Т�лимфо�
цитах  в обеих исследуемых группах (26,6%
(19,8%÷34,9%) и  27,2% (22,3%÷37,6%), соот�
ветственно).

Кроме зародышевых центров ССR7  Т�
лимфоциты могут мигрировать в лимфати�
ческие узлы и пейеровы бляшки и вовлекать�
ся в Т�клеточный прайминг и дифференци�
ровку. Следует отметить, что активированные

 Т�лимфоциты не всегда экспрессируют
маркеры АПК, но функционально могут быть
схожи с ними [17]. Установлено, что  Т�лим�
фоциты периферической крови на низком
уровне экспрессировали HLA DR  (табл. 1).
При культивировании МПК в присутствии 5
мкМ IPP наблюдалась  индукция экспрессии
HLA DR на  Т�клетках (р<0,05), однако дос�
товерных отличий в группе пациентов и доно�
ров выявлено не было.
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Условия HLA DR CD69
культивирования Пациенты Контрольная Пациенты Контрольная

c IgAH группа c IgAH группа

Периф. кровь 1,4(0,6÷2,1) 2,0(1,3÷4,5) 2,5(0,7÷4,9) 1,6(0,9÷2,6)
Культ. среда 13,7 (7,7÷17,6) 19,4 (8,0÷32,7) 40,2 (25,0÷55,1) 55,0 (50,5÷65,9)
5мкM IPP 30,5 (17,9÷44,3) 32,4(15,2÷59,8) 61,9 (51,3÷76,0) 63,6 (60,1÷73,2)
ИСIPP 2,7(1,6÷3,1) 1,9(1,2÷3,0) 1,7 *(1,2÷2,1) 1,2(1,1÷1,9)

Примечание * * *  р<0,05 по сравнению с контрольной группой.

Оценка уровня экспрессии на  Т�лимфоци�
тах маркера ранней Т�клеточной активации �
СD69 также не выявила достоверных изменений
в исследуемых группах (табл. 1). Однако, при рас�
чете индекса стимуляции (ИСIPP) установлено
достоверное увеличение ИСIPP СD69  Т�лим�
фоцитов у пациентов с IgAH по сравнению с
контрольной группой.

Секреторная активность �� Т�лимфоци�
тов периферический крови пациентов с IgAH

 Т�лимфоциты являются продуцентами как
провоспалительных  (интерферон� , ФНО ),
так и противовоспалительных  (ИЛ�4, ИЛ�10)
цитокинов, которые принимают участие в мо�
дуляции клеточного и гуморального иммун�
ного ответа. [16]. По данным Coccamo et al.

(2006), активированные  Т�лимфоциты регу�
лируют В�клеточную активацию за счет секре�
ции ИЛ�4 и ИЛ�10 [9].

В результате проведенного исследования об�
наружен низкий уровень продукции ИЛ�4 как в
неактивированных, так и в IPP�стимулирован�
ных культурах МПК обеих исследуемых групп,
при одновременно высоком уровне секреции
ИЛ�5 и ФНО . При этом, по сравнению с конт�
рольной группой, в супернатантах IPP� стимули�
рованных культур МПК пациентов выявлялась
высокая концентрация ИЛ�5 (р=0,03, табл. 2). В
качестве контроля оценивалась концентрация
изучаемых цитокинов в культурах МПК, стиму�
лированных неспецифическим митогеном Т�
клеток – ФГА. В отличие от специфической
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стимуляции IРР, у пациентов с IgAH по сравнению
с контрольной группой установлено достоверное
увеличение продукции как ИЛ�4, так и ИЛ�5 в
ФГА�стимулированных культурах.

Ассоциация количества циркулирующих �� Т�
лимфоцитов с неблагоприятным прогнозом). Для
определения прогностических критериев небла�
гоприятного  течения IgAH пациенты были раз�
делены на группы благоприятного/неблагопри�
ятного течения в зависимости от степени выра�
женности гистологических изменений с учетом
Оксфордской классификации IgAH, 2009 [18]. В
группу с неблагоприятным течением IgAH
(n=18) включали пациентов с выраженными
морфологическими изменениями почечной тка�
ни (мезангиальная гиперклеточность в > 50%
гломерулах, наличие эндокапилярной гиперкле�
точности и фокально�сегментарного гломеру�
лосклероза, степень выраженности тубулярной
атрофии более 25%), тогда как группу с благо�
приятным течением составили 16 пациентов, у
которых отсутствовали морфологических изме�
нений либо выявлялась только мезангиальная
гиперклеточность.

Для определения взаимосвязи количества
циркулирующих  Т�клеток с прогрессирова�
нием IgAH использовался метод одновариант�
ной логистической регрессии и показатель отно�
шения шансов (ОШ), представляющий собой
отношение вероятности того, что событие про�
изойдет к вероятности того, что событие не про�
изойдет. Согласно полученным данным, низкое
количество в периферической крови  Т�кле�
ток с чувствительностью 75,0% и специфично�

�����

ИЛ�4 ИЛ�5 ФНО±
Пациенты Доноры Пациенты Доноры Пациенты Доноры

Культ. 0,88 0,91 19,9 14,5 72,9 57,9
среда (0,85÷0,93) (0,83÷1,07) (16,2÷21,5) (10,1÷21,4) (14,4÷131,7) (11,7÷155,7)
5мкМ 0,86 0,96 31,7 * 13,6 122,8 83,8
IPP (0,81÷0,96) (0,91÷1,01) (16,2÷21,5) (11,1÷20,4) (56,8÷216,1) (14,9÷97,6)
ИСIPP � � 1,3* 1,1 1,1 1,2

(1,1÷2,1) (1,0÷1,3)(0,8÷5,9) (0,6÷1,4)
10мкг/мл 94,9 * 18,5 520,5 * 240,0 400,9 411,8
ФГА (51,9÷100,5) (4,0÷58,1) (423,9÷616,8) (224,3÷425,0)(395,9÷420,5) (392,4÷414,9)
ИСФГА 77,5 * 14,5 23,9 * 14,3 5,5 7,3

(58,5÷112,0) (10,1÷1,4) (15,8÷29,0) (12,1÷22,4) (3,0÷27,7) (2,5÷35,6)

Примечание * * * р<0,05 по сравнению с контрольной группой.

стью 87,5% ассоциировано с неблагоприятным
течением IgAH, характеризующимся выражен�
ными морфологическими изменениями почеч�
ной ткани и быстрым  темпом развитием скле�
ротических процессов (ОШ � 0,46; 95%ДИ –
0,24–0,89, р=0,02). При использовании ROC�ана�
лиза установлено, что количество в перифери�
ческой крови  Т�клеток  <1,7% является опти�
мальной точной отсечения для отнесения паци�
ентов в группу с неблагоприятным течением,
при этом площадь под кривой (АUC) составила
0,79 (95% ДИ: 0,62÷0,92) при уровне значимос�
ти <0,001 (рис.4).

Таким образом, основываясь на полученных
in vitro данных, предполагаемое вовлечение  Т�
клеток в патогенез IgAH можно представить сле�
дующим образом (рис. 5): в присутствии специ�
фических/инфекционных антигенов  Т�лим�
фоциты пациентов с IgAH активируются и за счет
высоко уровня экспрессии CCR7 мигрируют во
вторичные лимфоидные органы. Активированные

 Т�лимфоциты пациентов способны приобре�
тать функции АПК ( Т�АПК), которые обеспе�
чивают Т�клеточный прайминг и дифференци�
ровку, индуцируя тем самым развитии Т�кле�
точного иммунного ответа.

Кроме того,  Т�лимфоциты способны миг�
рировать в зародышевые центры лимфоидных
органов, где, по аналогии с фолликулярными Т
хелперами (Тfh), осуществляется CD40L�CD40�
зависимая кооперации  Т�клеток с В�лимфо�
цитами с последующей индукцией гуморально�
го иммунного ответа. При этом,  Т�клетки па�
циентов с IgAH на высоком уровне продуциру�
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ют ИЛ�5, который играет ключевую роль в диф�
ференцировке В�клеток в IgA�продуцирующие
плазматические клетки.

Таким образом, роль  Т�лимфоцитов при
IgAH связана с высоким уровнем антиген�ин�
дуцированной активности циркулирующих

Т�клеток пациентов, их миграцией во вто�
ричные лимфоидные органы, обусловленной
высоким уровнем экспрессии хемокиновой
молекулы CCR7,  СD40L�зависимой коопера�

цией  Т�клеток с В�лимфоцитами и повы�
шенной продукцией ИЛ�5. Ассоциация низко�
го количества  Т�клеток с неблагоприятным
исходом обуславливает целесообразность опре�
деления данной популяции клеток для разработ�
ки новых подходов к прогнозированию течения
IgAH. Кроме того, исследование роли  Т�лим�
фоцитов при IgAH может быть перспектив�
ным в разработке лекарственных средств, воз�
действующих на данное звено патогенеза, с
целью замедления прогрессирования почеч�
ной недостаточности.
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