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КЛЕТКИ-СУПРЕССОРЫ – ОСНОВА ИММУНОПАТОГЕНЕЗА 
АУТОИММУННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Козлов В.А.
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт фундаментальной и клинической иммунологии», 
г. Новосибирск, Россия

Резюме. Обсуждается проблема иммунопатогенеза аутоиммунной патологии. Главное внимание 
уделяется проблеме участия в патогенезе аутоиммунных заболеваний клеток супрессоров различно-
го происхождения (Treg, мезенхимальные стволовые клетки, клетки-супрессоры миелоидного про-
исхождения). Большое значение в патогенезе придается процессу гомеостатической пролиферации 
лимфоцитов. Литературные данные свидетельствуют о том, что при аутоиммунной патологии реги-
стрируется снижение функциональной активности обозначенных выше популяций клеток-супрессо-
ров, включая Treg, мезенхимальные стволовые клетки, клетки-супрессоры миелоидного происхожде-
ния. Именно на фоне снижения активности клеток-супрессоров появляются клоны аутоагрессивных 
цитотоксических лимфоцитов, синтезируются аутоантитела, которые и обуславливают формирова-
ние аутоиммунной патологии.  При этом следует учитывать, что все эти процессы протекают на фоне 
изменений в иммунной системе, индуцированных гомеостатической пролиферацией лимфоидных 
клеток. 
Ключевые слова: аутоиммунные реакции, клетки-супрессоры, гомеостаз, пролиферация лимфоцитов

SUPPRESSOR CELLS – THE BASIS OF 
IMMUNOPATHOGENESIS AUTOIMMUNE DISEASES
Kozlov V.A.
Research Institute of Fundamental and Clinical Immunology, Novosibirsk, Russian Federation

Abstract. The issues of immune pathogenesis in autoimmune pathology are discussed in this review. The 
main attention is drawn to potential pathogenetic role of various suppressor cell populations, including 
T-regulatory cells, mesenchymal stem cells, myeloid lineage-derived suppressors. Homeostatic lymphocyte 
proliferation is considered to be of great importance for pathogenesis of autoimmune disorders. Recent data 
from literature suggest that  the autoimmune diseases are characterized by reduced activity of the mentioned 
suppressor cell populations, thus being a possible prerequisite for development of  autoaggressive clones of 
cytotoxic lymphocytes, increased synthesis of autoantibodies leading to evolving autoimmune pathology. It 
should be, however, noted, that all these processes are accompanied by changes in the immune system induced 
by homeostatic proliferation of lymphoid cells.

Keywords: autoimmunity, suppressor cells, homeostasis, lymphocyte proliferation
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Многие заболевания протекают на фоне изме-
ненных функций иммунной системы организма. 
Одно из этих изменений характеризуется сни-
жением функций иммунорегуляторных клеток, 
или иммуносупрессией. Тогда иммуносупрес-
сия – это снижение функций иммунной систе-
мы, это подавление активности фагоцитов, это 
уменьшение выработки антител, это снижение 
цитотоксической активности клеток иммунной 
системы. 

На уровне организма – это хронические воспа-
лительные процессы любой органной локализа-
ции, это ослабленный вакцинальный иммунитет, 
это повышенная чувствительность к инфекции, 
это развитие аутоиммунных и аллергических за-
болеваний, это увеличенная вероятность раз-
вития опухоли, раннего развития атеросклероза 
и, наконец, ускоренное приближение старости. 
Следовательно, аутоиммунные заболевания так-
же относятся к заболеваниям воспалительно-
го генеза. Принципиальным различием между 
всеми этими патологическими состояниями яв-
ляется различный уровень супрессии функций 
иммунной системы: при одних формируется со-
стояние «гиперфункции» супрессорных механиз-
мов (например, злокачественная опухоль), а при 
других – их «гипофункция» (например, аутоим-
мунная патология). 

Известно, что специфическая эффекторная 
функция иммунной системы в организме реа-
лизуется, по существу, двумя популяциями им-

мунокомпетентных клеток: цитотоксическими 
Т-лимфоцитами и антителопродуцирущими 
клетками В-клеточного происхождения, отвеча-
ющими за выработку антител, принадлежащих 
к различным классам иммуноглобулинов. Что 
интересно, если неспецифической цитоток-
сичностью обладают клетки различного проис-
хождения (естественные киллеры, макрофаги, 
дендритные клетки, моноциты, эозинофилы), 
то продукция антител является неотъемлемой 
функцией только антителообразующих клеток. 

Совсем по-другому обстоят дела с регуля-
торными клетками различного происхождения. 
На рисунке 1 представлена схема дифференциров-
ки стволовых клеток двух различных популяций: 
полипотентных стволовых кроветворных клеток 
(ПСКК) и мезенхимальных (МСК), стромаль-
ных стволовых клеток. Клеточные представите-
ли всех направлений дифференцировки ПСКК 
на определенной стадии процесса обладают су-
прессорной активностью в отношении эффек-
торных клеток иммунной системы и принимают 
активное участие в формировании специфиче-
ского иммунного ответа, определяя его величину. 
Свойствами иммуносупрессии обладают: эри-
тробласты [2], миелобласты – предшественники 
нейтрофилов и макрофагов, Т- и В-лимфоциты, 
дендритные клетки и макрофаги. То же самое от-
носится и к клеткам, происходящим из МСК. На-
пример, фибробласты при определенных услови-
ях могут подавлять пролиферацию лимфоцитов 

Рисунок 1. Клетки с иммуносупрессорной активностью в процессе дифференцировки ПСКК (полипотентные 
стволовые кроветворные клетки) и МСК (мезенхимальные стволовые клетки)
Примечание. * – клетки, не обладающие супрессорной активностью;
** – клетки, обладающие супрессорной активностью.

ПСКК*

КОММИТИРОВАННЫЕ ПРЕДШЕСТВЕННИКИ* МСК* (интактные)

Миэлобласты** Breg**

Макрофаг**  

Эритробласты** Treg** 

Моноцит**

Дендритные клетки**

МСК** (стимулированные)

Клетки стромы органов**
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[20, 22]. Сами МСК также обладают супрессор-
ной активностью, но только после стимуляции 
их различными цитокинами [16]. Кстати, эта 
характеристика МСК является их принципиаль-
ным отличием от другой популяции стволовых 
клеток, от ПСКК, описание супрессорной ак-
тивности которых отсутствует в литературе. Это 
вновь поднимает нерешенный вопрос о проис-
хождении МСК. Их иммуносупрессорная актив-
ность вместе с их способностью презентировать 
антиген [11] может говорить о том, что они явля-
ются либо потомками клетки-предшественника, 
пока еще не идентифицированной, либо они все-
таки потомки ПСКК.

Из таблицы 1 можно видеть, что количество 
клеток, обладающих иммуносупрессорной ак-
тивностью во много раз превышает количество 
эффекторных клеток, реализующих специфиче-
ские клеточный и гуморальный иммунные от-
веты. И если последние являются лимфоцитами 
Т- и В-клеточного происхождения, то клетки-су-
прессоры принадлежат к разным клеточным по-
пуляциям, относящимся к различным росткам 
лимфо- и гемопоэза. 

С точки зрения иммунопатогенеза аутоим-
мунные заболевания следует рассматривать, ис-
пользуя два положения современной иммуно-
логии. С одной стороны, наличие достаточно 
большого разнообразия аутоантител у больных 
данных патологий свидетельствует о превалиро-
вании активности Th2-клеток, а наличие при-
знаков аутоцитотоксичности говорит о пре-
имущественной активности Th1-клеток. Но в то 
же время все это свидетельствует, несомненно, 
о недостаточной функциональной активности 
клеток-супрессоров как классических предста-
вителей данной популяции клеток (Treg, клетки-
супрессоры миелоидного происхождения), так и 
тех клеточных субпопуляций, которые временно, 
в зависимости от сложившихся условий внутри 
иммунной системы, приобретают иммуносу-
прессивные свойства (макрофаги, дендритные 

клетки, мезенхимальные стволовые клетки и др.). 
Например, что касается ревматоидного полиар-
трита, течение заболевания протекает на фоне 
повышенной активности клеток Th1, которая 
выражается в повышенной продукции таких про-
воспалительных молекул, как IL-1, IL-6, TNFα, 
PGE2, IFNγ. Именно последний, например, от-
вечает за индукцию таких супрессорных молекул 
воспалительной направленности, как неоптерин 
(продукт метаболизма GTP-cyclohydrolase-1) 
и IDO (indoleamine 2,3-dioxygenase). Иммуно-
супрессивный эффект IDO реализуется путем 
снижения уровня внеклеточного триптофана, 
необходимого для пролиферации клеток, вклю-
чая лимфоциты, а также за счет продуктов ка-
таболизма триптофана, с ведущей ролью среди 
них кинуренина [35]. И вновь необходимо под-
черкнуть, что такая повышенная активность по-
пуляции Th1-клеток не обходится без снижения 
количества и качества функционирования им-
мунокомпетентных клеток-супрессоров само-
го различного генеза. Показано, что количество 
CD4+CD25highCD127low/-Treg снижено у больных 
РА по сравнению со здоровыми донорами [24]. 
В норме у здоровых доноров их количество опре-
деляется как 1-5% от общего числа CD4+Т-клеток 
в периферической крови. Считается, что одним 
из механизмов снижения активности Treg при РА 
является негативное действие на них TNFα с его 
ведущей ролью в патогенезе данного заболева-
ния. Эти данные подтверждаются увеличением 
уровня Treg у больных РА после проведения тера-
пии антителами к данному цитокину [38]. Кроме 
того, у этих же больных регистрируется снижение 
уровня IL-35, оказывающего стимулирующее 
влияние на активность Treg [30]. 

Несомненно, участие в аутоиммунных про-
цессах и регуляторных В-клеток, или Breg (B10). 
Основополагающие доказательства базируют-
ся на экспериментальных данных. Достаточно 
многочисленные исследования свидетельствуют 
о патогенетической роли Breg в развитии аутоим-

ТАБЛИЦА 1. ОБЩЕЕ ЧИСЛО КЛЕТОК С ИММУНОСУПРЕССОРНОЙ АКТИВНОСТЬЮ РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 

Т-клетки 11
В-клетки 1
Макрофаги 1(М2)
Дендритные клетки 1
Нейтрофилы 1(Н2)
СМК 1 (стимулированные)
КСМП (клетки-супрессоры миелоидного происхожде-
ния) 

3 (гранулоидные, моноцитарные,  
IL-1-индуцированные) 

Фибробласты стромы органов 1
Эндотелиальные клетки 1
Эритроидные клетки-супрессоры 1
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мунной патологии на мышах. Показано, что лю-
бой способ уменьшения содержания этих клеток 
в эксперименте приводит к ускорению развития 
у мышей целого ряда патологических состояний, 
включая энцефаломиелит, ревматоидный поли-
артрит, системную красную волчанку и др. И в 
то же время введение мышам с аутоиммунными 
патологиями Breg-клеток в достаточном количе-
стве обуславливает явный терапевтический эф-
фект. Главный иммуносупрессивный механизм 
Breg основан на их способности продуцировать 
IL-10 [10, 40]. Несмотря на имеющиеся литера-
турные данные об увеличении содержания в пе-
риферической крови Breg при различных аутоим-
мунных патологиях, ряд данных свидетельствует 
о снижении супрессорной функции этих клеток, 
о понижении их чувствительности к стимули-
рующим эффектам со стороны, например, тех 
же Т-клеток [23]. 

В последнее время широко обсуждается про-
блема иммуносупрессивной активности мезен-
химальных стволовых клеток (МСК). Изучены 
многие и многие супрессивные механизмы этих 
клеток, которые включают в себя подавление 
пролиферации Т- и В-лимфоцитов, пролифера-
ции NK-клеток, подавление дифференцировки 
дендритных клеток из моноцитов, подавление 
продукции целого ряда цитокинов [21, 32]. Опи-
саны терапевтические эффекты вводимых МСК 
больным животным с целым рядом аутоиммун-
ных патологий, в основе которых и лежит имму-
носупрессивная активность этих клеток [15]. Но 
в то же время имеются данные, свидетельству-
ющие об изменении супрессорной активности 
МСК при аутоиммунных патологиях в сторону 
уменьшения ее выраженности. Это было описа-
но для ревматоидного артрита в эксперименте, 
где, по-видимому, TNFα выступает в роли ин-
гибитора супрессорной активности МСК и сти-
мулятора их миграции в полость суставов, где 
в отсутствие супрессорной активности МСК мо-
гут выступать в роли индуктора воспаления в су-
ставе. Проведение анти-TNFα иммунотерапии 
нормализовало нарушенные функции МСК [7, 
25]. Одним из механизмов снижения супрессор-
ной активности МСК является подавление в них 
экспрессии Jagged-1 (лиганда для Notch рецеп-
тора на Т-клетках), индуцированное лигандами 
для TLR3 и TLR4. Сниженная способность МСК 
подавлять пролиферацию Т-лимфоцитов была 
описана у больных с апластической анемией, 
с иммунной тромбоцитопенической пурпурой 
и с миелодиспластическим синдромом [4, 26, 33].

Одним из важнейших механизмов индук-
ции аутоиммунной патологии является процесс 
гомео статической пролиферации Т-лимфоцитов 
[1, 37]. Литературные данные свидетельствуют 

о том, что в процессе онтогенеза иммунная си-
стема человека претерпевает неоднократно изме-
нения количественного и качественного состава 
клеток, формирующих данную гомеостатическую 
систему. И прежде всего, это касается лимфоци-
тов, как основной морфофункциональной со-
ставляющей иммунного гомеостаза. Уже через 
год после рождения начинается возрастная инво-
люция тимуса у человека, связанная с уменьше-
нием количества лимфоцитов в данном органе. 
Самые различные факторы эндогенного (стресс, 
иммунный ответ, травма) и экзогенного (различ-
ные физические и химические факторы характе-
ра) обуславливают уменьшение числа лимфоци-
тов (как Т-, так и В-) в организме. Размеры этого 
снижения напрямую зависят от происхождения 
фактора, от его интенсивности и продолжитель-
ности действия и, конечно же, от возраста самого 
организма. Естественно, в организме существуют 
механизмы восстановления численности лим-
фоцитов, без которых каждое незначительное 
воздействие, индуцирующее снижение числа 
лимфоцитов, заканчивалось бы глубокой лимфо-
пенией, формированием выраженного иммуно-
деффицитного состояния.

Принято считать, что гомеостатическая про-
лиферация (ГПр) (homeostatic proliferation, 
или homeostatic peripheral expansion) обозначает 
процесс драматического митотического увеличе-
ния зрелых Т-клеток в условиях лимфопении лю-
бого генеза, являясь процессом, с помощью ко-
торого Т-клетки в лимфопеническом организме 
делятся в отсутствие чужеродного антигена, что-
бы количественно восстановить пул лимфоцитов 
на периферии. Считается, что для наивных (naive) 
Т-клеток необходим постоянный подпорого-
вый сигнал от контакта Т-клеточных рецепторов 
(ТКР) с молекулами главного комплекса гисто-
совместимости (ПЛГКГС), чтобы персистировать 
в состоянии покоя. При отсутствии такого сигна-
ла Т-клетки постепенно погибают через апоп-
тоз. В то же время при индукции лимфопении 
эти же сигналы становятся сигналами для ГПр 
на всем пространственно-временном протяжении 
процесса, вплоть до восстановления пула лимфо-
цитов. Необходимо подчеркнуть, что именно вза-
имодействие ТКР и ПЛГКГС лежит в основе фор-
мирования процесса ГПр для наивных Т-клеток. 
Важным это представляется потому, что послед-
ний протекает без участия чужеродных анти-
генов и что здесь, по-видимому, мы имеем дело 
с основополагающим механизмом возникнове-
ния аутоиммунных заболеваний. Получается, что 
в процессе ГПр в иммунной системе накаплива-
ются клетки, способные реагировать против соб-
ственных антигенов, обуславливая возможность 
формирования аутоиммунной патологии. Почему 



11

Клетки-супрессоры в иммунопатогенезе
Suppressor cells in pathogenesis2016, Vol. 18,  1

2016, Т. 18, № 1

же тогда в процессе гомеостатической пролифе-
рации не срабатывают регуляторные Т-клетки-
супрессоры (Treg)? Предполагается, что либо 
они менее чувствительны к лимфопении и позд-
нее начинают пролиферировать с более медлен-
ным темпом пролиферации, либо IL-7, главный 
лимфокин, отвечающий за пролиферативную 
активность наивных CD4+Т-клеток в процессе 
ГПр, подавляет пролиферацию Treg, либо задей-
ствованы оба эти механизма [1]. Интересно, что 
недостаточность функциональной активности 
супрессорных Treg сопровождает как процесс 
ГПр, который совсем не обязательно закончится 
индукцией аутоиммунной патологии, так и само 
аутоиммунное заболевание, при котором данный 
факт является одним из основных патологиче-
ских механизмов развития заболевания. Важно 
еще раз подчеркнуть, что существует убедитель-
ная ассоциация между гомеостатической проли-
ферацией лимфоцитов, индуцированной лимфо-
пенией, и развитием аутоиммунного заболевания. 
При этом одна лимфопения еще не является аб-
солютной необходимостью для развития заболе-
вания. Дополнительным фактором будут являть-
ся нарушения в продукции IL-7 и IL-15, которые 
выступают в роли индукторов пролиферации 
лимфоцитов [27]. Что касается количественных 
и качественных изменений в популяциях кле-
ток-супрессоров при аутоиммунной патологии, 
то имеются убедительные данные об уменьшении 
количества Treg при аутоиммунных патологиях 
у мышей, об их ведущей роли в развитии заболе-
вания. В отношении аутоиммунных заболеваний 
у человека литературные данные свидетельствуют 
об изменении их количества в периферической 
крови при ревматоидном артрите, системной 
красной волчанке, рассеянном склерозе. Ударе-
ние делается на снижение супрессорной актив-
ности самих Тreg за счет увеличения экспрессии 
CD127 маркера, снижения экспрессии CTLA-4 
и PD-1 молекул, активно участвующих в супрес-
сорных механизмах Тreg [14, 39]. Небезынте-
ресными данными представляются результаты 
о снижении активности Treg при колите воспа-
лительного генеза на фоне подавленной экспрес-
сии у них Nrp1 (neuropilin-1) маркера, индуктора 
стабильного состояния Treg, взаимодействующе-
го с Sema4a (semaphorin-4a) молекулами на тех 
же дендритных клетках [13]. Помимо снижения 
активности самих Тreg отмечается уменьшение 
чувствительности клеток-эффекторов иммун-
ной системы к действию клеток-регуляторов, где 
большое значение придается таким провоспали-
тельным цитокинам, как TNFα и IL-6. Послед-
нему отводится роль фактора, индуцирующего 
передифференцировку Treg в проаутоиммунные  
Th17-клетки, что также является одним из меха-

низмов уменьшения содержания регуляторных 
Treg-клеток при аутоиммунной патологии на фоне 
возрастающего количества IL-17 Т-клеток. При 
системной красной волчанке (СКВ) регистри-
руется снижение продукции IL-2, крайне необ-
ходимого для поддержания пролиферативной 
активности Treg [8, 29]. Вполне вероятно, что 
на фоне снижения активности Treg повышается 
продукция IFNα, который участвует в механиз-
мах презентации аутоантигенов и индукции об-
разования аутоантител при той же СКВ [6], в то 
время как Treg ингибируют процесс презентации 
антигена дендритным клетками [34]. Особо сле-
дует обратить внимание на экспериментальные 
данные, полученные на мышах с различными 
аутоиммунными заболеваниями, которые прак-
тически однозначно свидетельствуют о положи-
тельном терапевтическом и профилактическом 
эффекте вводимых Т-регуляторных клеток. Это 
было показано на таких моделях, как СКВ, РА, 
рассеянный склероз, диабет 1-го типа и др. 

В последнее время в литературе уделяется 
большое внимание роли клеток-супрессоров ми-
елоидного происхождения (КСМП) в патогенезе 
многих заболеваний, включая аутоиммунную па-
тологию. Популяцию этих супрессоров разделяют 
на две субпопуляции: моноцитарного и грануло-
цитарного происхождения. По существу, КСМП 
являются стадиями дифференцировки соответ-
ствующих дифференцировочных направлений 
коммитированных предшественников. Накоп-
лены четкие данные об их определяющей роли 
в подавлении активности иммунокомпетентных 
клеток при опухолевом росте [18]. Что касается 
аутоиммунной патологии, то определенно можно 
говорить о наличии их при данных заболеваниях, 
о возможности подавления развития аутоиммун-
ных процессов с помощью введения этих клеток 
в эксперименте [12, 13, 17]. И в то же время име-
ются противоречивые данные об изменении их 
количества при этих патологиях. Несомненно 
одно: необходимо изучать проблему роли КСМП 
в патогенезе аутоиммунных заболеваний, про-
блему возможного использования их в клеточной 
иммунотерапии.

Следовательно, можно думать, что в осно-
ве патогенеза аутоиммунных заболеваний лежат 
не только, а может быть, не столько механизмы 
реализации активности аутоагрессивных кле-
ток Т- и В-клеточного происхождения, кото-
рые, естественно, вносят существенный вклад 
в развитие заболевания, реагируя на собствен-
ные антигены. По-видимому, надо приходить 
к убеждению, что основной вклад в патогенез 
аутоиммунных заболеваний вносят механизмы, 
нарушающие нормальное функционирование 
иммунокомпетентных клеток-супрессоров, по-
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давляя их супрессорную активность, что и при-
водит к появлению и формированию клонов ау-
тоагрессивных клеток иммунной системы.

Как видно из таблицы 1, около 10 субпопу-
ляций Т-лимфоцитов обладают супрессорной 
функцией и с помощью различных механизмов 
могут подавлять активность иммунокомпетент-
ных клеток-эффекторов, подавлять реакцию 
иммунной системы на различного рода анти-
генные воздействия, включая вирусы, бактерии, 
опухолевые клетки и т.д. В данных случаях клет-
ки-супрессоры осуществляют регуляторные 
механизмы для количественного ограничения 
роста клеток-эффекторов до оптимальных пара-
метров, необходимых для уничтожения вирусов, 
бактерий, раковых клеток. Однако, имеется дру-
гая биологическая задача у всего разнородного 
семейства клеток-супрессоров, которая, может 
быть, наиглавнейшая, – это не дать реагировать 
клеткам-эффекторам и клеточного, и гумораль-
ного звеньев, против своих собственных аутоан-
тигенов, т.е. исключить возможность нарушения 
иммунной толерантности к собственным анти-
генам. Учитывая большое разнообразие клеток 
с иммуносупрессорной активностью, следует, 
возможно, говорить о наличии в организме кле-
точной системы из супрессорных элементов, 
которая (система) отвечает за механизмы толе-
рантности клеток иммунной системы к аутоанти-
генам, за неразвитие в организме аутоиммунной 
патологии. 

Следует считать доказанным, что в организме 
имеются механизмы, отвечающие за подавле-
ние активности клеток-супрессоров, принимая 
во внимание негативное действие на Treg того 
же TNFα. Однако одним из таких специфических 
клеточных механизмов могут быть описанные ци-
тотоксические лимфоциты с активностью против 
IDO-экспрессирующих клеток, а, следователь-
но, подавляющих интенсивность индуцирован-
ной супрессии. При этом, помимо уменьшения 
количества классических Treg, регистрируется 
увеличение продукции IL-6 и IL- 17, последний 
из которых играет ведущую роль в формирова-
нии патологического процесса при РА, а первый 
принимает участие в передифференцировке Treg 
в Th17 с последующим уменьшением числа Treg. 
Кроме того, обнаружена, опять же, активность 
иммунной системы против таких характерных 
для клеток-супрессоров молекул, как PD-L1 
и FoxP3 [3, 5], что также имеет отношение к сни-
жению функции клеток-супрессоров. Сейчас уже 
разрабатываются методы терапии опухолевой 
патологии с помощью введения этих противо-
супрессорных цитотоксических лимфоцитов [3]. 
В исследованиях регистрируется еще один меха-

низм подавления активности иммунокомпетент-
ных клеток-эффекторов, основанный на индук-
ции Т-клеток против эрготопов, подобных CD25 
и HSP60, экспрессирующихся с высоким уров-
нем только на активированных Т-лимфоцитах.

Функция этих антиэрготопических Т-клеток 
заключается в ограничении возможной сверх-
величины любого иммунного ответа, включая 
ответ к аутоантигенам. Оказывается, что и этот 
супрессорный механизм работает не достаточно 
активно при аутоиммунных процессах [36]. Был 
обнаружен сниженный антиэрготопический от-
вет у крыс на модели адъювантного, аутоиммун-
ного артрита и пациентов с рассеянным склеро-
зом [19, 28].

Получается, что ослабление функции имму-
нокомпетентных клеток-супрессоров отвечает 
за формирование патологического, аутоиммун-
ного процесса. С другой стороны, возникшие 
аутоагрессивные, цитотоксические клеточные 
элементы начинают работать как против ре-
гуляторных клеток, индуцирующих развитие 
клеток-супрессоров, способствуя углублению 
патологического процесса, так и против самих 
эффекторных, супрессорных клеток. Тогда те-
рапия должна быть направлена, прежде всего, 
на стимуляцию функций многочисленных кле-
ток-супрессоров с целью реформирования со-
стояния новой иммунной толерантности к соб-
ственным антигенам организма, которое было 
до начала заболевания. Можно думать, что сни-
жение активности клеток-супрессоров разного 
генеза способствует нарушению механизмов им-
мунологической толерантности с последующим 
формированием аутоиммунной патологии. Это 
с одной стороны, а с другой – указанное сниже-
ние ложится в основу появления клонов клеток 
также аутоагрессивных, но уже не против тка-
невых антигенов, а против аутоантигенных суб-
станций, так или иначе связанных с клетками, 
участвующими в формировании супрессивных 
механизмов. «Сниженная эффективность су-
прессии индуцирует аутоагрессию и, одновре-
менно, антисупрессию».

Следовательно, аутоиммунная патология ха-
рактеризуется снижением активности клеток, 
представляющих собой супрессорную систему 
в организме. И поэтому всю иерархию аутоим-
мунных заболеваний, к которым относят более 
80 синдромов и болезней, следует отнести к забо-
леваниям с гипофункцией иммуносупрессорных 
механизмов. Отсюда – разработка новых методов 
терапии должна базироваться на способах стиму-
ляции активности клеток-супрессоров различно-
го генеза. Достойное место здесь должна занять 
клеточная иммунотерапия, основанная на кли-
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ническом применении самих клеток-супрессо-
ров, полученных в достаточном количестве в ус-
ловиях in vitro. При этом необходимо учитывать, 
в случае использования для иммунотерапии ау-

тологичных клеток-супрессоров, что функци-
ональная активность последних, как правило, 
снижена, и следует искать способы восстановле-
ния ее до контрольных значений хотя бы.
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