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Резюме. Одну из ключевых ролей в процессах, происходящих в организме при попадании чужерод-
ного антигена, играют Т-клетки, а именно Т-хелперы (Th). Появление новых высокочувствительных ин-
струментов позволило исследовать более тонкую структурную организацию Т-клеток, выявить среди них 
целый ряд функционально значимых малых субпопуляций. Данные Т-клетки были охарактеризованы 
как фенотипически, так и функционально. Представленный обзор посвящен Th наивным тимическим, 
Th наивным центральным, Th9, Th22 и CD4+CD8+ дважды положительным Т-клеткам, отражена их 
роль и функциональная значимость при различных патологических состояниях. В настоящее время име-
ются четкие данные о наличии определенных наборов мембранных молекул, транскрипционных факто-
ров и продукции специфических медиаторов иммунной системы, отличающих эти субпопуляции. 

Использование этих данных в лабораторных исследованиях, несомненно, скажется на качестве 
диагностики нарушений функционирования иммунной системы и адекватности назначаемой имму-
нотерапии.
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MINOR SUBSETS OF T-HELPER 
CELLS (Th THYMIC NAIVE, Th 
CENTRAL NAIVE, Th9, Th22 AND 
CD4+CD8+ DOUBLE POSITIVE 
T-CELLS)
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Dmitry Rogachev Federal Research and Clinical Center for Pediatric Hematology, Oncology and 
Immunology, Russian Ministry of Health, Moscow, Russian Federation  
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Abstract. T cell populations, specifically, T helper (Th) cells, are among key players in the processes occurring 
in the body following exposure to a foreign antigen. Usage of new, highly sensitive instruments allowed of more 
detailed studies of their structural arrangement, as well as to detect a number of functionally significant minor 
subsets. These T cell subtypes were characterized both phenotypically and functionally. Present review article 
concerns Th thymic naїve subsets, Th central naїve subpoppulations, Th9, Th22, and CD4+CD8+ double-
positive T cells. Their role and functional significance is discussed in various pathological conditions. At present 
time, there are convincing data about specific arrays of membrane molecules, transcription factors, production 
of specific mediators typical to either of these subsets. Application of these markers in laboratory studies, will 
certainly improve diagnostic quality when evaluating functional alterations of immune system and adequacy of 
prescribed immunotherapy. (Med. Immunol., 2013, vol. 15, N 6, pp 503-512)
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Иммунологическая наука, опираясь на огром-
ный прогресс в инструментальной и реагентной 
базах, значительно расширила наши представле-
ния о процессах, происходящих в организме при 
попадании в него чужеродного антигена. Одну 
из ключевых ролей в этом играют Т-клетки, а имен-
но Т-хелперы (Th). Появление новых высокочув-
ствительных инструментов позволило исследовать 
более тонкую структурную организацию Т-клеток, 
а именно популяции Т-хелперов, выявить среди 
них целый ряд функционально значимых малых 
субпопуляций и охарактеризовать их как феноти-
пически, так и функционально. К таковым отно-
сятся Th1, Th2, Treg, Th17 и целый ряд других [1, 
2]. Однако исследования, продолжающиеся в этом 
направлении, позволили локализовать отдельные 
субпопуляции среди наивных Т-хелперов, минор-
ные популяции, специализирующиеся на продук-
ции отдельных цитокинов, и достаточно подробно 
охарактеризовать популяцию Т-клеток, одновре-
менно экспрессирующую маркеры как Т-хелперов, 
так и цитотоксических Т-клеток. Именно этим ти-
пам клеток посвящен данный обзор.

CD31+thymic наивные и CD31-central наивные 
CD4+Т-клетки

Термин «наивные Т-клетки» связан с выдви-
нутой гипотезой о том, что CD4+Т-клетки сразу 
же после выхода из тимуса еще не вступали в кон-
такт с чужеродными антигенами. Таким образом, 
они еще не нацелены ни на какие антигены и не 
прошли дифференцировку до стадии эффектор-
ных CD4+Т-клеток и последующей иммунологи-
ческой памяти. Характерным фенотипом для наи-
вных CD4+Т-клеток человека является экспрессия 
CD45RA, CD62L, CD27, CD28 и CCR7 и отсут-
ствие или низкая экспрессия CD45R0, CD11a, 
CD44, CD95, CXCR3 и CCR4 [14, 47]. Исследо-
вания, направленные на исследование фенотипа 
CD4+Т-клеток в процессе их дифференцировки 
и активации, были продолжены, и оказалось, что 
поверхностные молекулы CD31 (РЕСАМ-1) могут 
быть использованы для различения CD31+ тимиче-
ских наивных (CD31+thymic) и CD31- центральных 
наивных (CD31-central) CD4+Т-клеток в перифери-
ческой крови здоровых людей [26]. 

CD31 (РЕСАМ-1) представляет собой одно-
цепочечную молекулу, содержащую 6 Ig-подобных 
внеклеточных доменов, короткий трансмембран-
ный сегмент и хвост, погруженный в цитоплазму 
[34]. Было выдвинуто предположение о том, что 
CD31 функционирует как молекула клеточной адге-
зии за счет наличия Ig-подобных доменов и их вы-
сокой плотности в эндотелиальных межклеточных 
пространствах [35]. Экспериментальные исследо-
вания действительно показали, что моноклональ-
ные антитела, специфичные к CD31, блокируют 
миграцию моноцитов и нейтрофилов [31]. Однако, 
в противоположность этому, in vitro [6] и in vivo [50] 

исследования выявили, что наличие экспрессии 
CD31 на лимфоцитах отрицательно коррелирует 
с их миграцией. 

Дальнейшие исследования показали, что 
у взрослых людей Т-клетки периферической 
крови в основном не экспрессируют CD31, при-
чем это относится главным образом к CD45RA-

CD45R0+ клеткам (Т-клетки памяти) [49, 52]. 
Кроме того, потеря CD31 наблюдалась при акти-
вации и дифференцировке Т-лимфоцитов [15], 
особенно этим отличались CD4+T-клетки [29]. 
Однако, механизм, лежащий в основе утраты 
CD31 с поверхности T-клеток, не известен.

С другой стороны, было продемонстрирова-
но значительно более высокое содержание TREC 
(T-cell Receptor Excision Circle) у CD31+thymic 
по сравнению с CD31-central наивными CD4+Т-
клетками [24, 25, 26]. Следует отметить, что во вре-
мя дифференцировки Т-клеток первые TREC гене-
рируются при вычленении TCR D локуса в течение 
TCR-α перегруппировки. В дальнейшем, содержа-
ние TREC в Т-клетках уменьшается за счет проли-
ферации, то есть при каждом делении количество 
их снижается, поскольку TREC не реплицируются 
во время митоза, и перераспределяется в дочерние 
клетки. Таким образом, количественная оценка 
TREC позволяет оценить историю пролиферации 
Т-клеток [16]. 

В связи с тем, что высокое содержание TREC 
у CD31+thymic наивных CD4+Т-клеток лишь не на-
много уменьшается по сравнению с тимоцитами, 
это позволяет предположить, что данная субпо-
пуляция в основном содержит клетки-эмигран-
ты из тимуса. С другой стороны, резкое снижение 
содержания TREC у CD31-central наивных CD4+Т-
клеток подразумевает их пролиферацию в перифе-
рии [29]. Косвенно это подтверждается и другими 
данными. Так, CD31-central наивные CD4+Т-клетки 
предпочтительно инфицируются ВИЧ по сравне-
нию с CD31+thymic наивными CD4+T-клетками [10]. 
Этот факт свидетельствует в пользу того, что про-
лиферативно-активные CD31-central наивные CD4+Т-
клетки более восприимчивы к инфекции и тем са-
мым обеспечивают резервуар для ВИЧ у человека.

Таким образом, CD31+thymic наивные CD4+Т-
клетки представляют собой отличный клеточный 
маркер для характеристики активности тимуса че-
ловека по нескольким причинам. Во-первых, из-
мерение TREC по уровню ДНК имеет несколько 
недостатков, в частности данный анализ ограни-
чен для клеточных субпопуляций. Помимо этого, 
для определения TREC используют различные 
методы, и, соответственно, опубликованные ре-
зультаты по среднему содержанию TREC в CD4+Т-
клетках периферической крови нормальных здоро-
вых людей проявляют значительные вариации [27, 
37, 44]. В противоположность этому, цитометри-
ческий анализ абсолютного количества CD31+thymic 
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наивных CD4+Т-клеток предоставляет возмож-
ность прямой оценки на уровне одной клетки и его 
легко стандартизировать. Кроме того, для анали-
за необходимо незначительное количество крови, 
а подготовка образца для анализа и измерение вы-
полняется в течение часа.

Подтверждением того, что CD31 возможно 
использовать в качестве прямого маркера для кон-
троля за функционированием тимуса, является то, 
что после аутологичной трансплантации стволо-
вых клеток практически все вновь появившиеся 
наивные CD4+Т-клетки экспрессируют CD31 [51]. 
На рисунке 1 представлены результаты анализа 
лимфоцитов периферической крови на 90 день 
после аутологичной трансплантации стволовых 
клеток. В квадранте Н2 находятся CD31+thymic наи-
вные CD4+Т-клетки. Анализ CD31 позитивных 
клеток был также успешно использован при раз-
личных экспериментах, например, в процессе ис-
следования гемопоэтических стволовых клеток [32, 
51], трансплантации органов [36], при аутоиммун-
ных заболеваниях [18] и ряде других патологий [8, 
46]. Интересно отметить, что увеличение частоты 
встречаемости CD31+thymic наивных CD4+Т-клеток 
после аутотрансплантации стволовых клеток было 
статистически значимым, в то время как изменения 
в уровне TREC не было выявлено [32]. Несмотря 
на то, что это может быть результатом более высо-
кой чувствительности или меньшей изменчивости 
цитометрического анализа по сравнению с поли-
меразной цепной реакцией (ПЦР), оценка CD31 
может быть предпочтительна, по крайней мере, 
в определенных условиях.

На сегодняшний день использование данного 
подхода приобрело широкое применение. Так, было 
показано, что относительное и абсолютное число 
CD31+thymic наивных CD4+T-клеток, обогащенных 
TREC, коррелирует с возрастом здоровых людей, 
и это связано с особенностями функционирования 

тимуса [15, 28]. Кроме того, была выявлена значи-
тельная корреляция между CD4+Т-клетками, со-
держащими TREC, и частотой CD31+thymic наивных 
CD4+Т-клеток как у пациентов с различными имму-
нодефицитами [21], так и рассеянным склерозом [18].

Хотя определение CD31+thymic наивных CD4+Т-
клеток, по-видимому, может даже заменить ана-
лиз TREC в условиях ограниченной доступности 
образцов или в затрудненных лабораторных усло-
виях, комбинированная оценка результатов дан-
ных, полученных разными методами, может быть 
весьма полезна. Однако следует отметить, что 
интерпретация данных анализа TREC может быть 
затруднена тем, что в результате гомеостатической 
пролиферации происходит изменение состава ана-
лизируемой Т-клеточной популяции, а это суще-
ственно влияет на конечные результаты. В данном 
случае исследователи должны это учитывать, что 
особенно важно при анализе патологических со-
стояний. Именно в этих условиях параллельное из-
мерение CD31+thymic наивных и CD31-central наивных 
CD4+Т-клеток может помочь интерпретировать ре-
зультаты, а гомеостатическая пролиферация найдет 
свое отражение в увеличении CD31-central наивных 
CD4+Т-клеток.

Субпопуляция Т-хелперов, секретирующая IL-9 
(Th9-клетки)

Цитокин IL-9 был идентифицирован и его ос-
новные характеристики были описаны более чем 
три десятилетия тому назад [53]. Ранее IL-9 счи-
тался цитокином Th2-клеток, так как он способ-
ствует развитию аллергического воспаления и свя-
зан с различными ответами по типу Th2 [20]. Более 
поздние исследования показали многофункцио-
нальную активность этого цитокина. 

Большое значение имеет недавнее открытие 
субпопуляции CD4+Т-клеток, секретирующих IL-9 
(клетки Th9) и отличающихся от Th1, Th2 и Th17. 
Одной из основных характеристик Th9 клеток явля-

Рисунок 1. Анализ лимфоцитов периферической крови двух пациентов на 90 день после аутологичной 
трансплантации стволовых клеток. В квадранте Н2 находятся CD31+thymic наивные CD4+Т-клетки
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ется продукция IL-9 и IL-10 и их дифференцировка 
из наивных CD4+ предшественников, обусловлен-
ная совокупным воздействием TGF-β и IL-4 [13, 
54]. Кроме этого, особенностью этой субпопуля-
ции является наличие транскрипционного фактора 
PU.1. Данный фактор является ключевым факто-
ром транскрипции в программе дифференцировки 
Th9. PU.1 экспрессируется в Th9-клетках в значи-
тельно больших количествах, чем в Th2-клетках. 
PU.1 негативно регулирует развитие Th2-клеток, 
и эктопическая экспрессия PU.1, по крайней мере, 
частично увеличивает продукцию IL-9. Наивные 
CD4+Т-клетки, полученные от мышей дефицитных 
по PU.1, в условиях, необходимых для культивиро-
вания Th9, сокращали продукцию IL-9 [12].

Несмотря на продукцию противовоспалительно-
го цитокина IL-10, данный тип клеток способствует 
аллергическому воспалению. Исследования показа-
ли, что Th9-клетки способны индуцировать воспа-
ление тканей в модели колита [30], а также отмечена 
их роль при туберкулезном плеврите [58]. Что еще 
более важно, IL-9 оказался ключевой молекулой, 
которая влияет на дифференцировку Th17-клеток 
и функцию Treg. Так, между Th17 и Th9 наблюдает-
ся обратная взаимосвязь, поскольку IL-9 совместно 
с TGF-β направляет дифференцировку наивных 
CD4+Т-клеток в сторону Th17, а в это же время се-
креция IL-9 регулируется Th17-клетками. С другой 
стороны, IL-9 усиливает супрессорную функцию 
FoxP3+CD4+Treg in vitro, а отсутствие IL-9 сигна-
лизации понижает подавляющую активность Tregs 
in vivo, что приводит к увеличению эффекторных 
клеток и ухудшению экспериментального аутоим-
мунного энцефаломиелита (ЭАМ). Недавно было 
показано, что нейтрализации IL-9 и дефицит его ре-
цептора приводят к затуханию ЭАМ, и этот эффект 
коррелирует с уменьшением клеток Th17 [38].

Существует мнение, что Th9-клетки могут быть 
причиной аллергических заболеваний. Анализ об-
разцов, взятых у пациентов с аллергией, показал, 
что Т-клетки могут быть существенным источни-
ком IL-9. С другой стороны, на моделях с экспери-
ментальными животными показано, что IL-9 имеет 
несколько эффектов в развитии и поддержании ал-
лергического воспаления дыхательных путей [48]. 

Таким образом, Th9-клетки являются провос-
палительными и действуют в широком спектре 
аутоиммунных заболеваний и аллергических вос-
палений. Их точная функция, вероятно, зависит 
от микросреды ткани, в которой они находятся, 
и других вспомогательных Т-клеточных цитокинов, 
которые присутствуют в месте воспаления.

Субпопуляция Т-хелперов, секретирующая IL- 22 
(Th22-клетки)

IL-22 является членом семейства цитоки-
нов IL- 10 и, прежде всего, продуцируется Th17 
Т-клетками. Отношения между IL-22 и IL-17 пред-
ставляют особый интерес, и их продукция часто 

связана с провоспалительными процессами. IL- 22 
проявляет функции, подобные IL-17, так оба ци-
токина вносят вклад в контроль за внеклеточны-
ми бактериальными инфекциями [56]. Однако 
IL-22 могут продуцировать и другие субпопуляции 
Т-хелперов, отличные от Th17 [17]. Кроме того, 
IL-22 имеет ряд специфических функций, таких 
как индукция заживления ран и репарация ткани, 
защищающая от миокардита [11] и при заболевани-
ях печени [59], в то время как IL-17 в этих случаях 
не играет никакой роли.

Первоначально субпопуляция Th22 была 
идентифицирована при воспалительных забо-
леваниях кожи. Основной особенностью этой 
субпопуляции является продукция IL-22 и на-
личие транскрипционного фактора AHR [3, 19]. 
Поскольку Th22 были охарактеризованы срав-
нительно недавно, то данные клетки нуждались 
в подтверждении, как независимая Т-хелперная 
субпопуляция.

Однако в последние годы был проведен це-
лый ряд исследований с целью более подроб-
но охарактеризовать данную субпопуляцию. 
Так, помимо основных маркеров, характерных 
для Т-хелперов, эти клетки экспрессируют ре-
цепторы хемокинов CCR10, CCR6 и CCR4 и про-
дуцируют IL-22, но ни IL-17, ни интерферона-γ 
(IFNγ). С другой стороны, было выявлено, что 
IL-6 и TNFα, наряду с дендритными клетками 
(ДК), могут способствовать преобразованию 
наивных Т-хелперов в Th22-фенотип [17].

Значительная роль IL-22 и, как следствие этого, 
Th22-клеток была отмечена при целом ряде забо-
леваний, таких как ревматоидный артрит, болезнь 
Крона, псориаз и атопический дерматит, систем-
ная красная волчанка, острый респираторный ди-
стресс-синдром, саркоидоз и экспериментальный 
аутоиммунный энцефаломиелит [60].

Таким образом, Th22-клетки играют важную 
и сложную роль в воспалительных и аутоиммунных 
заболеваниях. Продукция IL-22 в основном обе-
спечивается специальными клетками иммунной 
системы, такими как Th22. Однако этой функ-
цией обладают и некоторые другие типы клеток, 
такие как Th1, Th17, классические и неклассиче-
ские NK-клетки (NK-22) и NKT-клетки. Основная 
биологическая роль IL-22 включает в себя усиление 
врожденного иммунитета, защиту от повреждений, 
а также повышение регенерации. Клетками-мише-
нями этого цитокина являются клетки кожи, печени 
и почек, а также органов дыхательной и желудоч-
но-кишечной системы. В зависимости от характера 
поражения ткани IL-22 может играть либо защит-
ную, либо патогенную роль при хронических вос-
палительных заболеваниях. Продукция IL-22 ак-
тивированными иммунными клетками отражается 
в расширенном присутствии этого цитокина при 
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различных хронических воспалительных заболева-
ниях, особенно в тех, которые связаны с домини-
рующей ролью продуцирующих IL-22 клеток по-
пуляции T-хелперов (Th22, Th1 и Th17) [57].

CD4+CD8+ дважды положительные Т-клетки 
периферической крови человека

Как полагали ранее, одновременная экспрес-
сия CD4 и CD8 на зрелых периферических CD3+Т-
клетках представляет собой взаимоисключающее 
событие, поскольку результатом селекции в тиму-
се является дифференцировка основных субпопу-
ляций Т-клеток (Т-хелперов и Т-цитотоксических) 
с присущими им конкретными функциями. 
В противоположность этому, циркулирующие 
CD4+CD8+ дважды положительные Т-клетки (ДП 
Т-клетки) были обнаружены в периферической 
крови человека и составляли от 1 до 3% от общей 
популяции Т-лимфоцитов [7]. В отдельных случа-
ях у здоровых людей в периферической крови мо-
жет содержаться значительная доля ДП Т-клеток. 
Роль этих ДП Т-клеток в норме и патологии недо-
статочно изучена. Хотя большинство из них имеют 
фенотип клеток памяти и способны продуциро-
вать более высокие уровни цитокинов, чем клетки, 
экспрессирующие по отдельности маркеры CD4 
и CD8 [41].

Первоначально существование этих нетрадици-
онных и редких субпопуляций лимфоцитов в пе-
риферической крови объясняли преждевременным 
выбросом CD4+CD8+Т-клеток из тимуса в пери-
ферию [9], где продолжалась их дифференциров-
ка до окончательного либо CD4+, либо CD8+ вида 
[23]. Тем не менее, было показано, что в перифери-
ческой крови ДП Т-клетки отличаются от таковых 
в тимусе [33]

В настоящее время существует немало свиде-
тельств увеличения количества периферических ДП 
Т-клеток при вирусных инфекциях. Так, при вирус-
ном иммунодефиците человека (ВИЧ) или при ин-
фекции вирусом Эпштейна–Барр (EBV) процент 
ДП Т-клеток может возрасти до 20% от всех цирку-
лирующих лимфоцитов [40, 55]. 

Кроме того, ранее полученные данные указы-
вают на то, что доля ДП Т-клеток в крови может 
увеличиваться или они могут быть локализованы 
в определенных тканях во время некоторых забо-
леваний, связанных с воспалением. Например, 
при аутоиммунных патологиях, характеризующих-
ся хронической активацией лимфоцитов, таких 
как аутоиммунный тиреоидит [22], при миасте-
ниях [5] и системном склерозе/склеродермии [42], 
аллергиях, т.е. атопическом дерматите [4] и некото-
рых неоплазиях [40, 45].

Несмотря на значительное количество дан-
ных относительно людей, очень мало известно 
об антигенной специфичности и функции ДП 

Т-клеток. Это особенно бросается в глаза, так как 
на моделях животных CD4+CD8+Т-клетки были 
описаны как антиген-специфические клетки па-
мяти, которые могут быть индуцированы во вре-
мя вакцинации [39, 43, 61]. Таким образом, край-
не важным является выяснение роли и значения 
периферических CD4+CD8+Т-клеток в организме 
человека, так как они потенциально могут спо-
собствовать адаптивной иммунной реакции про-
тив патогенов. 

В частности, было показано, что CD4+CD8+Т-
клетки периферической крови человека пред-
ставляют собой зрелые антиген-специфические 
эффекторные клетки памяти, и они вносят вклад 
в адаптивный иммунный ответ при вирусных  
инфекциях. Так, использование большой панели 
вирусных антигенов показало, что ДП Т-клетки 
представляют собой конкретную Т-клеточную 
популяцию, обладающую типичными CD4 
и CD8 Т-клеточными функциями. В частности, 
CD4+CD8+Т-клетки секретируют цитокины, харак-
терные для Th1/Tc1, в ответ на антигены, ограничен-
ные по МНС класса II и МНС класса I. Кроме того, 
содержание перфорина и гранзимов в CD4+CD8+Т-
клетках было сравнимо с таковым в CD8+Т-клетках, 
что свидетельствует о том, что ДП клеточная попу-
ляция может способствовать быстрому лизису кле-
ток, инфицированных вирусом [33].

С помощью проточной цитометрии и основы-
ваясь на интенсивности экспрессии CD4 и CD8, 
можно выделить две субпопуляции ДП Т-клеток: 
CD4dim/CD8bright и CD4bright/CD8dim [40]. 

Важно отметить, что молекула CD8, экспрес-
сируемая на поверхности CD4bright/CD8dim ДП 
Т-клеток, не то же самое, что экспрессируется ти-
пичными CD8+ цитотоксическими Т-клетками. 
Молекула CD8 существует в виде димеров мем-
бранных гликопротеинов, состоящих из двух субъ-
единиц, либо в виде гомодимера из двух α-цепей 
или гетеродимер из α- и β-цепи. CD8+ цитоток-
сические Т-клетки в значительной степени экс-
прессируют CD8-αβ гетеродимер, тогда как только 
CD8-αα гомодимер присутствует на CD4bright/CD8dim 
ДП Т-клетках человека. Плотности экспрессии этих 
двух форм CD8 на поверхности клетки отличаются, 
CD8-αα гомодимер присутствует в более низкой 
плотности, чем CD8-αβ гетеродимер. Таким обра-
зом, различие в уровне экспрессии двух форм CD8 
отражено в CD4bright/CD8dim фенотипе ДП Т-клеток 
человека [62]. На рисунке 2 представлен случай уве-
личения количества ДП Т-клеток в перифериче-
ской крови у здорового донора.

Дальнейший фенотипический анализ ДП 
Т-клеток показал, что они не экспрессируют мар-
керы активации (CD25, HLA-DR), маркеры про-
лиферации (CD38, CD71) и маркер натуральных 



509

Малые субпопуляции Т-хелперов
Minor subsets of T helper cells2013, Vol. 15,  6

2013, Т. 15, № 6

Рисунок 2. Гистограммы распределения CD4 и CD8 на Т-клетках 
Примечание. В зоне G находятся CD4brightCD8+Т-клетки периферической крови человека.

Рисунок 3. Распределение HLA-DR, CD25, CD56 и CD45R0 на CD4brightCD8+Т-клетках: А – в зоне G CD4brightCD8+Т-
клетки; Б, В, Г, Д: распределение HLA-DR, CD25, CD56 и CD45R0 на клетках, попадающих в зону G

киллеров CD16. Однако CD56 и CD57 были обна-
ружены на большинстве ДП Т-клеток в перифе-
рической крови нормальных здоровых доноров. 
В свою очередь CD29 отличался очень высокой экс-
прессией на клетках данного типа. Кроме того, поч-
ти 100% клеток экспрессировали маркер Т-клеток 
памяти CD45R0 [45]. На рисунке 3 представлены 

гистограммы распределения CD56, CD25, HLA-DR 
и CD45R0 на ДП Т-клетках.

Наличие этих клеток в очагах воспаления, сли-
зистой кишечника и при аллотрансплантации почек 
наводит на мысль об их иммунорегуляторной функ-
ции. Сравнительный анализ функциональных раз-
личий между CD4+CD8- и CD4+CD8+ лимфоцитами, 
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скорее всего, обеспечит понимание их роли в кле-
точной иммунной защите против инфекционных 
агентов, отторжении трансплантата, иммунологиче-
ской толерантности и аутоиммунных заболеваниях. 

Дополнительные молекулярные, фенотипи-
ческие и функциональные исследования будут 

способствовать дальнейшему выяснению приро-
ды субпопуляций Т-хелперов. Все это в целом по-
зволит понять истинное значение их присутствия 
в периферической крови пациентов, правильно 
трактовать происходящие в организме процессы 
и назначать необходимую терапию.
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