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які перевищують природні екстракти, може призводити

до підвищення ефективності специфічної імунотерапії [6].

Як відомо, Т�клітини, які складають основну попу�

ляцію клітинних інфільтратів під час атопічного/алергіч�

ного запалення, а також їх дисфункція, що обумовлена пе�

реважністю імунної відповіді за Th2 типом, відіграють важ�

ливу роль в патогенезі алергічних захворювань. У хворих

з атопічним дерматитом виявлено циркулюючий шкірний

лімфоцит�асоційований антиген на поверхні CD45RO+ Т�

клітин, які володіють шкірно�специфічними властивостями

хомінгу. Ці клітини представляють підтип Т лімфоцитів —

активовані ефекторні клітини пам'яті, які експресують ви�

сокі рівні Fas рецепторів і Fas лігандів на своїй поверхні та

піддаються апоптозу, що індукований активацією. Свіже�

виділені CLA+ CD45RO+ Т�клітини хворих на атопічні

захворювання характеризуються особливими властивос�

тями запуску апоптозу in vivo, а саме — зниженням про�

каспаз та утворенням активної каспази 8. Наприклад, у

хворих на атопічний дерматит Th1 клітини активованих Т

ефекторних клітин пам'яті селективно піддаються апопто�

зу, що індукований активацією, який призводить до пато�

логічного зсуву імунної відповіді в бік Th2 клітин. Крім то�

го, підвищений рівень апоптозу in vivo цих клітин спос�

терігався переважно у хворих на атопічні захворювання і,

практично, не відрізнявся у хворих на псоріаз, інфекцій�

но�залежну бронхіальну астму, контактний дерматит, ін�

фекційно�залежну форму атопічного дерматиту, у пацієнтів

з підвищеною чутливістю до укусу бджіл та у практично

здорових осіб. Отже, отримані результати визначають но�

вий патогенетичний механізм розвитку імунної відповіді

за Th2 типом у атопічних хворих [15].

Для досягнення поставленої перед нами мети були

проаналізовані рівні апоптозу CD4+CD25+ Т�регулятор�

них клітин у хворих атопічними захворюваннями, а саме

АБА, сенсибілізованих алергенами домашнього пилу. От�

римані результати свідчать, що CD4+CD25+ Т�регуляторні

клітини хворих на АБА піддаються апоптозу, який індуко�

ваний специфічним антигеном. Досліджений нами алерге�

нспецифічний апоптоз Т�регуляторних клітин при ато�

пічних захворюваннях, можливо, відіграє ключову роль у

зниженні регуляторних цитокінів — IL�10 та TGF� β, які

синтезуються цими клітинами. Отримані результатами під�

тверджувались літературними даними, які свідчать про

зменшення кількості CD4+CD25+ Т�регуляторних клітин в

периферичній крові у хворих на атопічні захворювання [8].

Таким чином, результати наших досліджень свідчать,

що алергенспецифічний апоптоз CD4+CD25+ Т�регуля�

торних клітин є одним із патогенетичних механізмів роз�

витку АБА.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОЦЕСІВ АПОПТОЗУ

CD4+CD25+ Т8КЛІТИН У ХВОРИХ

АТОПІЧНОЮ БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ

ІІ..  ПП..  ККааййддаашшеевв,,  НН..  ЛЛ..  ККууццееннккоо

Резюме

Метою нашої роботи був аналіз зміни рівнів апоптозу

CD4+CD25+ Т�регуляторних клітин у хворих атопічною

бронхіальною астмою, сенсибілізованих алергенами домашнь�

ого пилу. Мононуклеари периферійної крові пацієнтів (n=6) та

донорів (n=6) стимулювали специфічним антигеном (Dermato�

fagoides farinae), а неспецифічну стимуляцію проводили за до�

помогою форболмиристатацетату. Фенотип лімфоцитів та

апоптоз Т�регуляторних клітин визначали на проточному ци�

тофлюориметрі використовуючи моноклональні антитіла до

CD4, CD25, CD95 та Bcl�2. Також проводили аннексін V�про�

підіум йодид тест. У атопічних хворих СD4+CD25+ Т�регуля�

торні клітини відповідали підсиленням апоптозу в присутності

антигену, до якого вони сенсибілізовані. Дослідження показують,

що алергенспецифічний апоптоз Т�регуляторних клітин може

бути залученим в патогенезі атопічної астми. 

THE STUDY OF APOPTOSIS OF CD4+CD25+ 

T8CELLS IN PATIENTS WITH ATOPIC ASTHMA
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Summary

The aim of this study was to analyze the change of apoptosis

level of CD4+CD25+ regulatory T�cells in patients with atopic asth�

ma having dust mite allergy. Peripheral blood mononuclear cells

(PBMC) from patients with atopic asthma (n=6) and from healthy

donors (n=6) were stimulated by specific allergen (Dermatofa�

goides farinae) and by phorbolmiristatacetate. PBMC were labeled

with anti�CD4, CD25, CD95 and Bcl�2 monoclonal antibodies.

AnnexinV�propidium iodide tests were performed. Lymphocyte

subpopulations and apoptosis were analyzed by flow cytometry.

There was no response of CD4+CD25+ T�cells of non�atopic indi�

viduals to specific allergen. However, in the presence of specific

allergen, CD4+CD25+ T�cells from atopic patients demonstrated

an increase in apoptosis. This study demonstrates that allergen�

specific apoptosis of regulatory CD4+CD25+ cells might be invol�

ved in the pathogenesis of atopic asthma. 




