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СУБПОПУЛЯЦИОННЫЙ СОСТАВ ЛИМФОЦИТОВ 
У МОЛОДЫХ МУЖЧИН С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ 
СИНДРОМОМ
Сумеркина В.А., Телешева Л.Ф., Головнева Е.С., Квятковская С.В., 
Дворчик Е.Е.

ГБОУ ВПО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 
РФ, г. Челябинск, Россия

Резюме. Метаболический синдром представляет собой субклинический хронический воспали-
тельный процесс. Литературные данные о состоянии иммунного статуса при метаболическом син-
дроме неоднозначны. Кроме того, гендерные особенности метаболического синдрома освещены не-
достаточно. Цель исследования – определить особенности субпопуляционного состава лимфоцитов 
у молодых мужчин с метаболическим синдромом и сочетанием абдоминального ожирения с артери-
альной гипертензией. В исследование было включено 77 мужчин в возрасте 20-45 лет. Мужчины были 
распределены на 4 группы, сопоставимые по возрасту: 1 группа – контрольная группа (практически 
здоровые мужчины); 2 группа – мужчины с изолированным абдоминальным ожирением; 3 группа – 
мужчины с сочетанием абдоминального ожирения и артериальной гипертензии; 4 группа – мужчины 
с метаболическим синдромом. Методом проточной цитометрии были выделены и проанализирова-
ны субпопуляции лимфоцитов: Т-лимфоциты, Т-хелперы, Т-цитотоксические, TNK-лимфоциты, 
NK-лимфоциты, В-лимфоциты, лимфоциты с фенотипами CD3+CD25+ и СD3+HLADR+. Нали-
чие изолированного абдоминального ожирения у мужчин сопровождалось повышением относи-
тельного содержания Т-лимфоцитов, относительного содержания клеток с фенотипом СD3+CD8+ 
и СD3+CD25+, а также абсолютного количества В-лимфоцитов. Сочетание абдоминального ожире-
ния с артериальной гипертензией у мужчин характеризовалось снижением соотношения Т-хелперов 
и Т-цитотоксических лимфоцитов за счет уменьшения относительного содержания CD3+CD4+ 
и повышения CD3+CD8+ лимфоцитов. Количество Т-хелперов было достоверно ниже, чем в группе 
контроля и при изолированном абдоминальном ожирении. Количество Т-лимфоцитов с феноти-
пом CD3+HLA-DR+ более чем в 2 раза превышало аналогичный показатель в группе практически 
здоровых мужчин. 

Ключевые слова: метаболический синдром, субпопуляции лимфоцитов, абдоминальное ожирение, артериальная 
гипертензия
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LYMPHOCYTE SUBPOPULATION PROFILE IN YOUNG MEN 
WITH METABOLIC SYNDROME
Sumerkina V.А., Telesheva L.F., Golovneva E.S., Kvyatkovskaya S.V., 
Dvorchik E.E.
South Ural State Medical University, Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Chelyabinsk, Russian 
Federation

Abstract. Metabolic syndrome is a chronic subclinical inflammation. Published data on the immune state 
in metabolic syndrome are inconsistent, and, moreover, the gender features of metabolic syndrome are not 
described in details. The purpose of the study was to determine subpopulation profile of peripheral lymphocytes 
in young men with metabolic syndrome, as well as in cases of combined abdominal obesity and hypertension. 
The study included seventy-seven men aged 20-45 years. The men were divided into four groups matched by 
age: Group 1 represented healthy controls; group 2 included male patients with isolated abdominal obesity; 
group 3 consisted of males with a combination of abdominal obesity and hypertension; group 4, males with 
metabolic syndrome. The major lymphocyte subpopulations were isolated and analyzed by flow cytometry, i.e. 
T lymphocytes, T helpers, T-cytotoxic cells, TNK-lymphocytes, NK-cells, B-cells, as well as CD3+CD25+ and 
CD3+HLADR+ lymphocytes. In male patients with isolated abdominal obesity, we revealed increased relative 
contents of T lymphocytes, and increased proportion of the cells with CD3+CD8+, CD3+CD25+ phenotypes 
and higher B-cell numbers. A combination of abdominal obesity with hypertension in men was characterized 
by decreased ratio of T-helper/T-cytotoxic lymphocytes, due to reduced relative contents of CD3+CD4+ cells 
and increase in CD3+CD8+ lymphocytes. The numbers of T-helper cells in this group were significantly lower 
than in controls and among patients with isolated abdominal obesity. The number of T-cells with CD3+HLA-
DR+ phenotype proved to be 2-fold higher than in the group of healthy male controls.

Keywords: lymphocyte subpopulations, abdominal obesity, hypertension

В настоящее время метаболический син-
дром (МС), наряду с артериальной гипертензи-
ей (АГ), атеросклерозом, сахарным диабетом 2 
типа, признан одной из метаболических пан-
демий XXI века. Актуальность изучения пато-
генетических закономерностей формирования 
и прогрессирования МС обусловлена высокой 
частотой развития сердечно-сосудистых, эндо-
кринных и других расстройств, а также потен-
циальной обратимостью возникших нарушений 
метаболизма. По мнению многих российских 
и зарубежных исследователей, метаболический 
синдром представляет собой субклинический 
хронический воспалительный процесс, ассоци-
ированный с высокой склонностью пациентов 
к воспалительным заболеваниям различного ге-
неза, которые зачастую приобретают хрониче-
ский вялотекущий характер [2]. Литературные 
данные о состоянии иммунного статуса при МС 
неоднозначны, кроме того, гендерные особенно-
сти метаболического синдрома освещены недо-
статочно.

Цель исследования – определить особенности 
субпопуляционного состава лимфоцитов у моло-
дых мужчин с МС и сочетанием абдоминального 
ожирения (АО) с артериальной гипертензией.

В исследование было включено 77 мужчин 
в возрасте 20-45 лет. Всем исследуемым лицам 
проводили измерение окружности талии, уров-
ня артериального давления, определяли лабо-
раторные показатели липидного и углеводного 
обмена. Метаболический синдром диагности-
ровали в соответствии с Национальными реко-
мендациями Российского кардиологического 
общества (наличие у пациента абдоминального 
ожирения – окружность талии > 94 см в сочета-
нии с любыми двумя дополнительными призна-
ками – артериальное давление > 140/90 мм рт. ст.; 
уровень триглицеридов > 1,7 ммоль/л; уровень 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
< 1,0 ммоль/л; уровень холестерина липопроте-
идов низкой плотности > 3,0 ммоль/л; уровень 
глюкозы натощак > 6,1 ммоль/л). Критерии ис-
ключения: сахарный диабет; венозный тромбоз 
на момент обследования или в анамнезе; онко-
логические заболевания на момент обследования 
либо в анамнезе; туберкулез; ВИЧ-инфекция; 
психические заболевания; острые и хронические 
воспалительные заболевания; прием гормональ-
ных препаратов. 

Мужчины были распределены на 4 группы, 
сопоставимые по возрасту:
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1 группа (n = 20) – контрольная группа (прак-
тически здоровые мужчины с окружностью талии 
≤ 94 см и без дополнительных признаков метабо-
лического синдрома);

2 группа (n = 17) – мужчины с изолированным 
абдоминальным ожирением;

3 группа (n = 17) – мужчины с сочетанием аб-
доминального ожирения и артериальной гипер-
тензии;

4 группа (n = 23) – мужчины с метаболиче-
ским синдромом.

Материалом для исследования являлась ве-
нозная кровь, стабилизированная К2ЭДТА. Ме-
тодом проточной цитометрии были выделены 
и про анализированы следующие субпопуля-
ции лимфоцитов: Т-лимфоциты (CD3+CD45+), 
Т-хелперы (CD3+CD4+), Т-цитотоксические 
(CD3+CD8+), TNK-лимфоциты (CD3+CD56+), 
NK-лимфоциты (CD3-CD56+), В-лимфоциты 
(CD3-CD19+). Анализировали активирован-
ный пул клеток с фенотипами CD3+CD25+ 
и СD3+HLA-DR+. Окрашивание моноклональ-
ными антителами проводили в цельной крови. 
Для окрашивания были использованы четы-
рехцветные реагенты линии IQTest: CD45-FITC/
CD56-RD1/CD19-ECD/CD3-PC5, CD45-FITC/
CD4-RD1/CD8-ECD/CD3-PC5, а также HLA-
DR-FITC, CD3-PC5 и CD25-PE производства 
фирмы Beckman Coulter, США. Исследование 
выполнено на лазерном проточном цитометре 
«Cytomics FC500» (Beckman Coulter, США) с ис-
пользованием гетерогенного гейтирования.

Статистическую обработку результатов вы-
полняли с помощью пакета прикладных про-
грамм STATISTIСA 7,0 (StatSoftInc., 2006, США). 
Для определения различия сравниваемых не-
зависимых выборок использовали непараме-
трические критерии Колмогорова–Смирнова, 
Вилкоксона–Манна–Уитни. Результаты пред-
ставлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха Me (Q25-Q75). Статистически достовер-
ными считали значения p < 0,05.

Результаты иммунофенотипирования основ-
ных популяций лимфоцитов периферической 
крови представлены в таблице 1. 

Наличие изолированного абдоминально-
го ожирения у молодых мужчин сопровожда-
лось повышением относительного содержания 
Т-лимфоцитов (81,9%) по сравнению с пациен-
тами контрольной группы (74,1%) на фоне сни-
жения их абсолютного числа. Среди популяции 
Т-лимфоцитов было обнаружено повышение от-
носительного содержания клеток с фенотипом 
СD3+CD8+ (31,0% против 23,8% в контрольной 
группе), что послужило причиной снижения им-
мунорегуляторного индекса. Как относительное 

(1,1%), так и абсолютное количество СD3+CD25+ 
клеток (22 кл/мкл) было достоверно ниже, чем 
в группе 1 (2,3%; 56 кл/мкл). Абсолютное число 
В-лимфоцитов у пациентов 2 группы было сни-
жено (200 кл/мкл) по сравнению с практически 
здоровыми мужчинами (271 кл/мкл). 

Сочетание абдоминального ожирения с ар-
териальной гипертензией у мужчин характери-
зовалось снижением соотношения Т-хелперов 
и Т-цитотоксических лимфоцитов по сравне-
нию с практически здоровыми мужчинами (1,40 
и 1,87 соответственно) за счет уменьшения отно-
сительного содержания CD3+CD4+ и повышения 
CD3+CD8+ лимфоцитов. Количество Т-хелперов 
(40,5%) было достоверно ниже, чем в группе 
контроля (45,9%) и группе 2 (43,9%). Количе-
ство Т-лимфоцитов с фенотипом CD3+HLA-DR+ 
у пациентов группы 3 более чем в 2 раза превы-
шало аналогичный показатель в группе контро-
ля (группа 3 – 1,2%, 33 кл/мкл; группа 1 – 0,5%, 
13 кл/мкл). По сравнению с группой мужчин 
с изолированным абдоминальным ожирением 
у пациентов с сочетанием АО и АГ наблюдалось 
достоверно более высокое содержание ТNK-
лимфоцитов. 

По мнению многих исследователей, развитие 
метаболического синдрома ассоциировано с дис-
функцией как гуморального, так и клеточного 
звена иммунитета [1, 5, 7, 8, 11, 12]. Нарушения 
системы иммунитета при метаболическом син-
дроме обусловлены особенностями физиологии 
жировой ткани, клетки которой синтезируют 
и секретируют в системный кровоток адипокины. 
При избытке висцерального пула жировой ткани 
адипоциты продуцируют большое количество 
медиаторов воспаления. Согласно современным 
представлениям, центральным патогенетиче-
ским механизмом метаболического синдрома 
признают инсулинорезистентность, формирова-
нию которой способствует абдоминальное ожи-
рение. Отмечена инфильтрация гипертрофиро-
ванной жировой ткани макрофагами, причем 
степень инфильтрации коррелирует с индексом 
массы тела и средним размером адипоцитов; воз-
растает синтез адипоцитами цитокинов – интер-
лейкина 1β, интерлейкина 6, интерлейкина 8, 
моноцитарного хемоаттрактантного белка 1 типа 
и фактора некроза опухоли α [4]. Вероятно, ма-
крофагальная инфильтрация является одной 
из причин инсулинорезистентности [3, 5, 10]. 
Также активации клеточного звена иммуните-
та при метаболическом синдроме способствует 
синтез провоспалительных цитокинов жировой 
тканью, высокая экспрессия молекул межкле-
точной адгезии ICAM-1 и VCAM-1. Кроме того, 
патологические изменения углеводного и липид-
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ТАБЛИЦА 1. СОДЕРЖАНИЕ СУБПОПУЛЯЦИЙ ЛИМФОЦИТОВ В ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У МУЖЧИН С МС 
И АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ, Me (Q25-Q75)

Показатель
Группа 1

(контроль)
n = 20

Группа 2
(АО)

n = 17

Группа 3
(АО + АГ)

n = 17

Группа 4
(МС)

n = 23
р

Количество лимфоцитов, % 37,5
(31,3-45,7)

35,7
(35,4-37,1)

39,7
(35,6-42,5)

36,2
(34,2-39,4)

Количество лимфоцитов,
× 109 / л

2,5
(2,2-2,9)

2,2
(2,2-2,3)

2,8
(2,4-3,4) 

2,5
(2,2-3,2) Р2, 3 < 0,05

СD3+CD45+, % 74,1
(71,5-77,1)

81,9
(79,7-83,5)

74,7
(68,9-80,3)

73,9
(70,6-76,8) Р1, 2 < 0,05

СD3+CD45+, кл/мкл 1916
(1657-2085)

1712
(1651-1809)

2047
(1706-2153)

1816
(1677-2120) Р1, 2 < 0,03

СD3+CD4+, % 45,9
(42,3-47,2)

43,9
(43,8-46,1)

40,5
(37,9-41,7)

44,5
(40,7-51,6)

Р1, 3 < 0,005
Р2, 3 < 0,05
Р2, 4 < 0,05
Р3, 4 < 0,05

СD3+CD4+, кл/мкл 1147
(998-1330)

936
(900-998)

1057
(946-1363)

1110
(941-1406)

СD3+CD8+, % 23,8
(18,7-28,2)

31,0
(27,5-34,8)

28,6
(24,9-29,5)

20,6
(17,8-27,4)

Р1, 2 < 0,05
Р1, 3 < 0,05
Р2, 4 < 0,05
Р3, 4 < 0,025

СD3+CD8+, кл/мкл 595
(455-725)

671
(593-754)

791
(576-896)

496
(392-673)

Р3, 4 < 0,05

ИРИ 1,87
(1,51-2,73)

1,40
(1,32-1,52)

1,41
(1,38-1,72)

2,12
(1,57-2,90)

Р1, 2 < 0,05
Р1, 3 < 0,05
Р3, 4 < 0,05

СD3+CD56+, % 4,7
(1,7-8,0)

3,7
(2,5-6,0)

4,9
(2,7-8,4)

4,1
(2,8-6,1)

СD3+CD56+, кл/мкл 113
(37-161)

60
(59-66)

140
(85-225)

104
(67-193)

Р2, 3 < 0,05
Р2, 4 < 0,05

СD3-CD56+, % 9,0
(5,3-11,3)

6,7
(5,1-6,8)

9,7
(7,2-14,6)

9,1
(5,6-15,3)

СD3-CD56+, кл/мкл 239
(120-275)

157
(111-158)

228
(174-426)

208
(134-347)

СD3-CD19+, % 10,8
(8,9-11,9)

9,5
(7,4-10,6)

10,1
(9,5-11,5)

11,4
(9,1-13,7)

СD3-CD19+, кл/мкл 271
(248-316)

200
(178-221)

272
(218-313)

246
(201-455)

Р1, 2 < 0,025
Р2, 3 < 0,05

СD3+CD25+, % 2,3
(1,3-3,0)

1,1
(1,0-1,3)

2,9
(1,9-5,3)

3,3
(2,2-4,2)

Р1, 2 < 0,05
Р2, 3 < 0,05
Р2, 4 < 0,025

СD3+CD25+, кл/мкл 56
(39-82)

22
(18-31)

84
(51-106)

73
(51-113)

Р1, 2 < 0,01
Р2, 3 < 0,05
Р2, 4 < 0,01

CD3+HLA-DR+, % 0,5
(0,3-0,8)

0,8
(0,7-0,9)

1,2
(1,0-1,4)

1,2
(0,4-2,0) Р1,3 < 0,005

CD3+HLA-DR+, кл/мкл 13
(7-16)

15
(14-16)

33
(23-42)

26
(8-43) Р1,3 < 0,01
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ного обмена при инсулинорезистентности могут 
инициировать нарушение иммунного статуса.

По данным литературы, абсолютное коли-
чество лимфоцитов у больных метаболическим 
синдромом превышает аналогичные показатели 
у здоровых лиц. Отмечено повышение содержа-
ния CD25+ лимфоцитов [1]. Известно, что моле-
кула CD25 представляет собой α-цепь рецептора 
к IL-2. Рост содержания CD25-лимфоцитов при 
метаболическом синдроме может свидетель-
ствовать о напряжении клеточного звена имму-
нитета. Содержание В-клеток у пациентов с МС 
повышено, что может быть обусловлено анти-
генной стимуляцией иммунной системы со сто-
роны модифицированных липопротеидов. При 
метаболическом синдроме снижается количество 
Т-регуляторных клеток, которые выполняют им-
муносупрессорную функцию [6].

В нашем исследовании у мужчин с изолиро-
ванным АО отмечен рост относительного содер-
жания Т-цитотоксических лимфоцитов и сниже-
ние числа лимфоцитов с фенотипом CD3+CD25+, 
что отражает недостаточную активацию лимфо-
цитов и снижение их способности к пролифера-
ции и дифференцировке. В совокупности данные 

изменения свидетельствуют об угнетении кле-
точного адаптивного иммунитета.

Сочетание АО и АГ у мужчин в молодом воз-
расте характеризуется дисбалансом Т-хелперов 
и Т-цитотоксических лимфоцитов в сочетании 
с повышением содержания лимфоцитов с фе-
нотипом CD3+HLA-DR+. Маркер HLA-DR от-
ражает не только позднюю, но и длительную 
активацию лимфоцитов. По мнению некоторых 
исследователей, рост содержания лимфоцитов, 
несущих на своей поверхности HLA-DR, мож-
но рассматривать в качестве маркера апоптоза 
Т-лимфоцитов. В целом отмеченные нами изме-
нения свидетельствуют о напряжении клеточно-
го иммунитета. По сравнению с группой мужчин 
с изолированным абдоминальным ожирением 
у пациентов с сочетанием АО и АГ наблюдается 
повышение TNK-лимфоцитов, что является па-
тогномоничным признаком клеточно-опосредо-
ванной цитотоксичности.

Интересно отметить, что наличие у мужчин 
молодого возраста МС не приводит к значимым 
изменениям субпопуляционного состава лимфо-
цитов по сравнению с практически здоровыми 
лицами. 
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