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Статья посвящена исследованию особенностей иммунитета у больных аллергически риносинуситом 
(АРС) в зависимости от иммунопатологической основы запуска аллергической реакции. Обследовано 
310 человек больных АРС, которые были разделены на 4 типа: больные атопией (АтРС), с 
антителозависимым цитотоксическим типом (АТзЦТ), с иммунокомплексным типом (ИК), с 
гиперчувствительностью замедленного типа (ГЗТ) и группа контроля – 87 человек. В группах 
исследовано состояние иммунитета и цитокиновый статус. В результате исследования при атопии, 
цитотоксическом и иммунокомплексном типах АРС выявлена активация гуморального иммунитета 
и при ГЗТ клеточного иммунитета.
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The article is devoted to the research of peculiarities of immunity in patients with allergic rhinosinusitis (AR) 
depending on immune pathological background of allergic reaction triggering. 310 patients with AR were ex-
amined and divided into 4 types: patients with atopy, with antibody-dependent cytotoxic type, with immune 
complex type, with hypersensibility of slow type and the control group – 87 patients. In the groups the state 
of immunity and cytokine status were studied. In patients with atopy, cytotoxic and immune-complex types of 
rhinocinusitis activation of humoral immunity, and in patients with hypersensibility of slow type – activation 
of cellular immunity were revealed.
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В настоящее время наблюдается значительный 
рост распространенности аллергических заболева-
ний. Аллергические заболевания определяют как 
«болезни цивилизации», которые по социально-
экономическому ущербу занимают одно из пер-
вых мест. В структуре аллергических заболеваний 
удельный вес АРС весьма высок (60–70 %) [1, 5]. 
В большинстве случаев развитие аллергического 
риносинусита связано с IgE-опосредованными ато-
пическим механизмом. По данным различных ис-
следований атопическим ринитом страдают от 10 до 
30 % населения планеты. В других случаях в основе 
патогенеза риносинуситов могут лежать механизмы 
ІІ, ІІІ и ІV типов гиперчувствительности [11].

Одним из важных факторов, способствующим 
развитию аллергических риносинуситов, является 
состояние иммунной системы макроорганизма. 
Реактивность клеток иммунной системы обуслов-
ливает функциональное и патоморфологическое 
проявление патологии. В то же время исследуемые 
клетки имеют богатый набор рецепторов, что де-
лает их высокочувствительными к разнообразным 
нарушениям системы гомеостаза организма [3, 7].

Таким образом, целью исследования является 
изучение особенностей иммунологических показа-
телей и цитокиновой регуляции при аллергическом 
риносинусите в зависимости от иммунопатологи-
ческой основы запуска аллергической реакции.

Материалы и методы
Обследовано 310 больных аллергическим ри-

носинуситом (АРС). В качестве контроля обсле-
довано 87 здоровых людей. Больные обследованы 
в аллергологическом кабинете с использованием 
дифференциальных критериев диагностики ис-
тинной аллергии [8], а также современных методов 
специфической аллергологической диагностики: 
1) целенаправленный и тщательный сбор аллер-
гологического анамнеза; 2) оценка клинической 
картины заболевания; 3) постановка скарифика-
ционных проб с неинфекционными аллергенами; 
4) проведение элиминационных и провокационных 
тестов (по показаниям); 5) определение и спец-
ифического IgE в сыворотке крови на аппарате 
3М Diagnostic Systems Bio Whittakes (USA): Total 
IgE II FAST и IgE FAST-Plus. На основании прове-
денных тестов больные АРС разделены на группы 
в зависимости от иммунопатологической основы 
запуска аллергической реакции по классификации 
P.G.H. Gell, R.R.A. Coombs (1968) [8]: с атопическим 
риносинуситом (АтРС) выявлено 98 человек; с анти-
телозависимым цитотоксическим типом (АТзЦТ) 
– 91; с иммунокомплексным типом (ИК) – 62; 
с гиперчувствительностью замедленного типа 
(ГЗТ) – 59.

Популяционный и субпопуляционный состав 
лимфоцитов крови оценивали с помощью метода 
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непрямой иммунофлуоресценции с использова-
нием моноклональных антител к CD3, CD4, CD8, 
CD56, CD19, CD25, HLA-DR. Для дополнительной 
характеристики Т-клеточного звена иммунной 
системы вычисляли соотношение (CD4+/CD8+). 
Концентрацию иммуноглобулинов А, М и G в сы-
воротке крови определяли методом радиальной 
иммунодиффузии в агарозном геле по Манчини. 
Состояние гуморального иммунитета характери-
зовали также уровнем относительного синтеза IgA 
(IgA/CD19+), IgM (Ig М/CD19+) и IgG (IgG/CD19+) 
[3]. Содержание циркулирующих иммунных ком-
плексов (ЦИК) в сыворотке крови изучали методом 
селективной преципитации в полиэтиленгликоле.

Продукция цитокинов оценивалась иммуно-
ферментным методом с использованием тест-
систем производства Вектор-Бест (г. Новосибирск).

Описание выборки производили с помощью 
подсчета медианы (Ме) и интерквартального раз-
маха в виде 25 и 75 процентилей (С

25
 и С

75
). Досто-

верность различий между показателями независи-
мых выборок оценивали по непараметрическому 
критерию Манна – Уитни. Статистический анализ 
осуществляли в пакете прикладных программ Sta-
tistica 6.0 (StatSoft Inc., 2001).

результаты и Обсуждение

В 2003 г. Номенклатурным комитетом Всемир-
ной организации по аллергии выработана новая 
программа, в основу которой «положены ведущие 
иммунологические механизмы, инициирующие и 
опосредующие аллергические реакции», соглас-
но которым: аллергия может быть антитело- или 
клеточно-опосредованной: IgE – опосредованная 
аллергия и не IgE – опосредованная аллергия, 

индуцированная аллерген специфическими лим-
фоцитами или антителами класса G с образованием 
иммунных комплексов (ИК) [1]. Вместе с тем хоро-
шо известна классификация типов аллергических 
реакций P. Gell, R. Cooms, в которых определены 
аллергические реакции немедленного типа (гумо-
ральные IgE-опосредованные) и аллергические 
реакции замедленного типа (клеточные реакции 
сенсибилизированных лимфоцитов), а также ци-
тотоксические и иммунокомплексные реакции [8]. 

При изучении особенностей иммунологиче-
ских показателей у больных аллергическим рино-
синуситом в группе с ГЗТ обнаружен лимфоцитоз, 
в случае трех других типов было выявлено сни-
жение общего количества лимфоцитов (табл. 1). 
Выраженный лейкоцитоз наблюдался в группах 
с ГЗТ и иммунокомплексным типами. В группах с 
АтРС, АТзЦТ и ИК типами выявлен иммунодефи-
цит по Т-клеточному звену иммунитета, тогда как 
в группе с ГЗТ уровень Т-лимфоцитов значительно 
возрастает, за счет высокого содержания ЦТЛ 
(табл. 2). Уровень NK-лимфоцитов повышен в груп-
пах АтРС, ГЗТ и ИК типами и снижен в группе с 
АТзЦТ. Концентрация IgE значительно повышена 
у больных атопией и снижена во всех остальных 
группах. Характерной особенностью иммунных 
проявлений у больных атопией является повы-
шенное количество В-лимфоцитов, что связано с 
экспрессией IgE. 

В группе с АТзЦТ наблюдаются выражен-
ные изменения иммунологических показателей, 
так, происходит повышение количества клеток с 
CD25+-маркером относительно контрольного уров-
ня. Так же, обнаружено повышение содержание 
HLA-DR+-клеток. Значительное содержание HLA-

Таблица 1
Популяционный состав лимфоцитов крови у больных АРС в зависимости от иммунопатологической основы 

запуска аллергической реакции (Ме (С
25

–С
75

))

Показатели Контроль (n = 87) АтРС (n = 98) АТзЦТ (n = 91) ИК (n = 62) ГЗТ (n = 59) 

Лейкоциты (109/л) 5,75  
(4,25 –7,25) 

6,40  
(5,00–8,00) 
P1 = 0,003 

6,10  
(4,90–7,73) 

6,85 
(5,75–8,50) 
P1 < 0,001 

7,75 
(6,15–9,50) 
P1,2,3 < 0,001 
P4 = 0,002  

Лимфоциты (%) 39,0 
 (34,0–45,0) 

31,0  
(17,0–39,0) 
Р1 < 0,001 

26,0 
 (15,0–37,0) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,003 

22,5  
(16,0–36,0) 
P1 < 0,001 
P2 = 0,005 

42,0 
 (36,0–53,0) 
P1,2,3,4 < 0,001  

Лимфоциты, 
(109/л) 

2,16 
 (1,60–3,00) 

1,65 
 (1,11–2,47) 
Р1 < 0,001 

1,44 
 (0,91–2,21) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,007 

1,68 
(1,11–2,33) 
P1 = 0,002 

3,24 
 (2,64–4,35) 
P1,2,3,4 < 0,001  

CD3+ (%) 67,0  
(62,0–73,0) 

64,0  
(59,0–68,0) 
Р1<0,001 

64,0 
 (58,0–70,0) 
P1 < 0,01 

64,5  
(59,5–70,5) 
P2 = 0,015 

65,00  
(59,0–71,0) 
P2 = 0,011 

CD3+ (109/л) 1,48 
 (1,08–2,04) 

1,07 
 (0,70–1,60) 
Р1 < 0,001 

0,86 
 (0,61–1,34) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,014 

1,06  
(0,70–1,54) 
P1 < 0,001 

2,14 
 (1,70–2,71) 
P1,2,3,4 < 0,001  

CD19+ (%) 15,0 
 (11,0–21,0) 

17,00 
 (13,5–20,0) 

16,0 
 (12,0–21,0) 
P2 = 0,018 

17,0  
(13,0–20,0) 
P2 = 0,025 

17,0 
 (11,0–20,0) 
P2 = 0,028 

CD19+ (109/л) 0,33 
 (0,23–0,46) 

0,27  
(0,17–0,45) 

0,21 
 (0,13–0,36) 
P1,2 < 0,001  

0,25  
(0,15–0,42) 
P1 = 0,023  
P2 = 0,036 

0,51 
 (0,39–0,71) 
P1,2,3,4 < 0,001  
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DR+-экспрессирующих клеток у больных данной 
группы связано с повышением функциональной 
активности В-лимфоцитов (по уровню относитель-
ного синтеза иммуноглобулинов). Также, в данной 
группе обнаружено увеличение концентрации IgA, 
появляющегося на первом этапе иммунного ответа 
при инфекциях (табл. 3). 

Углубленное изучение иммунокомплексной 
патологии позволило констатировать ряд после-
довательных реакций, в которых специфичность 
самого антигена утрачивает свое доминирующее 
значение. Установлен механизм формирования им-
мунокомплексной патологии в слизистой оболочке 
носа как проявление аутоиммунных процессов 
риносинусита [10]. Иммунокомплексный тип вос-
паления имеет место при формировании рециди-
вирующих риносинуситов. Иммунный комплекс 
фиксируется в стенках сосудов и отдельных клет-
ках, вызывая повреждения микроциркуляторного 
русла – васкулит, что может характеризовать не-
благоприятное течение риносинуситов, частые ре-
цидивы, нарушение трофики и развитие фиброза 
в носовых раковинах [2]. Со стороны иммунитета 
характерной особенностью данного типа реакции 
является повышение функциональной активности 

В-лимфоцитов, проявляющееся через увеличение 
концентрации IgM и относительного уровня синте-
за IgM относительно контроля. Это подтверждает 
снижение HLA-Dr+-клеток и индекса активации 
Т-лимфоцитов. Таким образом, при иммуноком-
плексном воспалении наблюдается дисбаланс по 
Т-клеточному типу и активация гуморального звена 
иммунитета. 

Патогенетически в развитии аллергических 
реакций замедленного типа ведущее значение име-
ют клеточные механизмы с участием макрофагов 
сенсибилизированных Т-лимфоцитов, эозинофи-
лов с соответствующим спектром цитокинов [6]. 
Антигенами для этих реакций являются бактерии, 
вирусы, тканевые белки. Исследование иммуноло-
гических показателей в группе АРС с ГЗТ выявило 
активацию Т-лимфоцитов вследствие увеличения 
уровня ЦТЛ, при этом содержание Т-хелперов 
снижено и в результате снижается соотношение 
CD4+/CD8+. Содержанием NK клеток и лимфоци-
тов с CD25+-маркером, при данном типе иммуноло-
гической реакции, также, значительно увеличено 
относительно контроля.

Исследование спектра цитокинов в группах 
с АРС в зависимости от иммунного ответа пока-

Таблица 2
Субпопуляционный состав лимфоцитов крови у больных АРС в зависимости от иммунопатологической основы 

запуска аллергической реакции (Ме (С
25

–С
75

))

Показатели Контроль
n = 87 

АтРС
n = 98 

АТзЦТ
n = 91 

ИК
n = 62 

ГЗТ 
n = 59 

CD4+ (%) 42,2 
 (36,0–47,3) 

38,0 
 (30,0–43,0) 
Р1 < 0,001 

37,0 
 (30,0–42,0) 
P1, 2 < 0,001  

41,0 
 (35,0–47,0) 
P2 < 0,001 

34,0 
 (26,0–40,0) 
P1, 4 < 0,001  

CD4+ (109/л) 0,81  
(0,64–1,24) 

0,56  
(0,39–0,91) 
Р1 < 0,001 

0,47 
 (0,34–0,80) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,036  

0,62 
 (0,43–1,08) 
P1 = 0,005 

1,13  
(0,71–1,67) 
P1 =0,008  

P2, 4 < 0,001  

CD8+ (%) 25,7  
(22,0–29,4) 

25,0  
(21,0–32,0) 

27,0 
 (21,0–31,0) 
P2 = 0,027 

22,0 
 (19,0–29,0) 
P1 = 0,032 

30,0 
 (25,0–36,0) 

P1, 2, 4 < 0,001  

CD8+ (109/л) 0,57  
(0,35–0,79) 

0,44  
(0,27–0,63) 
P1 = 0,007 

0,37 
 (0,25–0,56) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,021 

0,40  
(0,23–0,56) 
P1 < 0,001 

1,00  
(0,84–1,34) 

P1, 2, 3, 4 < 0,001  

CD56+ (%) 16,9  
(13,0–22,0) 

18,0 
 (15,0–21,0) 

18,0  
(15,0–24,0) 
P1 = 0,049 

18,0 
 (12,0–21,0) 

18,0 
 (15,0–21,0) 

CD56+ (109/л) 0,35  
(0,23–0,54) 

0,32  
(0,19–0,47) 

0,26  
(0,15–0,43) 
P1 = 0,011  
P2 = 0,022 

0,28  
(0,18–0,40) 
P1 = 0,018  
P2 = 0,035 

0,55  
(0,44–0,91) 

P1, 2, 3, 4 < 0,001  

CD25+ (%) 17,5 
 (14,5–23,0) 

39,5  
(29,0–43,0) 
P1 = 0,003 

58,0 
 (23,4–124,0) 

52,5 
 (28,0–64,5) 

29,0  
(22,5–40,0) 
P1 < 0,001 

CD25+ (109/л) 0,45  
(0,32–0,62) 

0,92  
(0,69–1,65) 
P1 = 0,024 

1,03  
(0,75–2,70) 
P1 = 0,019 

1,53 
 (0,61–2,37) 

1,65 
 (0,92–1,86) 
P1, 2 < 0,001  

HLA-DR+ (%) 24,0  
(19,0–28,0) 

19,0  
(15,0–23,5) 
P1 = 0,014 

23,0 
 (18,0–26,0) 

16,0 
 (11,0–20,0) 
P1 = 0,016  
P2, 3 = 0,04 

19,0  
(16,0–25,0) 

HLA-DR+ (109/л) 0,53  
(0,37–0,72) 

0,44 
 (0,33–0,60) 

0,48  
(0,33–0,60) 

0,30 
 (0,11–0,41) 

P1 = 0,01  
P2, 3 = 0,047 

0,78 
 (0,56–1,06) 

P1,2,3,4 < 0,001 

CD4+/CD8+ 1,67 
 (1,20–2,10) 

1,45  
(1,00–2,00) 

1,33  
(1,00–1,86) 
P1 = 0,036  
P2 = 0,002 

1,90 
 (1,23–2,53) 
P2 < 0,001 

1,10 
 (0,84–1,60) 
P 1 ,4 < 0,001  
P 2 ,3 = 0,05  
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зало, что наибольшая концентрация ИЛ-4 и ИЛ-6 
определялся в группах с атопией, АТзЦТ и ИК как 
в сыворотке, так и в назальных смывах. Указанные 
цитокины способны регулировать синтез IgE при 
помощи как прямых, так и опосредованных меха-
низмов с возможностью негативной и позитивной 
регуляции. Прямое влияние проявляется преиму-
щественно в увеличении продукции цитокинов 
Th2-лимфоцитами, увеличении экспрессии генов 
ИЛ-4, усилении активности В-лимфоцитов [4, 9]. 
Специфика цитокинового профиля для АТзЦТ ре-
акции при АРС состоит в значительном повышении 
количества ФНОα в сыворотке крови. В группе с 
ГЗТ наблюдалось повышение концентрации ИЛ-2 и 
содержание γИФН в сыворотке крови и назальном 
секрете (табл. 4).

Таким образом, оценка содержания интерлей-
кинов при АРС в зависимости от патогенетической 
формы характеризуется общими закономерно-
стями в динамике локального и системного ци-
токинового профиля, отражающие общие пато-
генетические механизмы воспаления и отражает 
активацию гуморального иммунитета при атопии, 
цитотоксическом и иммунокомплексном типах 
АРС и клеточного при ГЗТ.
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Таблица 4
Показатели цитокинового статуса в сыворотке крови и назальных смывах у больных АРС  

в зависимости от иммунопатологической основы запуска аллергической реакции Ме (С
25

–С
75

)

Показатели Контроль
n = 87 

АтРС
n = 98 

АТзЦТ
n = 91 

ИК
n = 62 

ГЗТ 
n = 59 

αИФН (сыв.), пг/мл 2,00 
(0,00–24,00) 

12,00 
(11,00–21,00) 

0,50 
(0,50–2,00) 
P1 < 0,001  
P2 = 0,03 

2,00 
(0,50–18,50) 

15,00 
(0,50–28,50) 

P3 = 0,01 

αИФН (смывы), пг/мл 16,00 
(0,00–70,00) 

26,00 
(0,00–88,00) 

1,00 
(0,10–4,00) 
P1 = 0,005 

8,00 
(2,00–10,00) 

25,00 
(0,50–70,00) 

γИФН (сыв.), пг/мл 0,20 
(0,00–0,50) 

0,10 
(0,00–0,50) 
Р1 = 0,26 

2,00 
(0,51–10,00) 

0,50 
(0,20–2,00) 
P1 = 0,15 

4,00 
(2,00–15,00) 

γИФН (смывы), пг/мл 0,10 
(0,00–0,50) 

0,20 
(0,00–0,20) 

1,00 
(0,10–6,00) 

5,00 
(5,00–15,00)  

12,00 
(0,20–12,00) 

P1 = 0,05 

IL-1β (сыв.), пг/м 0,20 
(0,00–5,00) 

5,00 
(3,00–5,00) 

30,00 
(20,50–35,00) 

P1 = 0,005 

30,00 
(5,00–50,00) 
P1 < 0,001 

5,50 
(4,50–24,50) 
P1 < 0,001 

IL-1β (смывы), пг/м 0,50 
(0,00–2,00) 

5,00 
(4,00–9,00) 

7,500 
(7,00–15,00) 

P2 = 0,05 

5,00 
(5,00–8,00) 
P1 = 0,002 

5,00 
(4,00–7,00) 
P1 < 0,001 

IL-2 (сыв.), пг/мл 0,10 
(0,00–20,00) 

0,00 
(0,00–30,00) 
Р1 = 0,052 

30,00 
(30,00–30,00) 

0,60 
(0,10–51,89) 

30,00 
(20,50–70,00) 

P1 < 0,001 

IL-2 (смывы), пг/мл 0,20 
(0,00–0,20) 

0,50 
(0,00–30,00) 

4,00 
(0,50–6,00) 

0,90 
(0,20–48,54) 

15,00 
(0,00–30,00) 
P1 < 0,001 

IL-4 (сыв.), пг/мл 0,50 
(0,00–2,00) 

11,00 
(0,00–23,50) 
Р1 < 0,001 

12,00 
(7,20–15,00) 

P1 = 0,02 

12,00 
(5,50–17,00) 
P1 = 0,043 

5,00 
(0,20–10,00) 
P1 < 0,001 
P4 = 0,09 

IL-4 (смывы), пг/мл 0,10 
(0,00–0,30) 

8,00 
(1,00–26,00) 
P1 = 0,024 

7,65 
(0,10–12,00) 
P1 = 0,024 

7,50 
(0,20–12,00) 

P1 = 0,04 

0,50 
(0,20–1,00) 

IL-6 (сыв.), пг/мл 2,00 
(0,00–3,00) 

31,00 
(14,00–38,00) 
Р1 < 0,001 

22,50 
(20,20–25,00) 
Р1 < 0,001 

46,00 
(24,00–75,0) 
P1 = 0,004 

9,50 
(3,50–16,50) 
P2 = 0,003 

IL-6 (смывы), пг/мл 0,20 
(0,00–3,50) 

25,00 
(13,75–35,50) 
Р1 < 0,001 

17,00 
(7,20–30,00) 
P1 = 0,006 

22,75 
(11,00–36,75)  
Р1 < 0,001 

5,30 
(3,00–17,00) 

IL-8 (сыв.), пг/мл 12,00 
(5,00–75,00) 

15,00 
(4,50–19,00) 

27,00 
(25,00–270,00) 

P1 = 0,011 

30,00 
(12,00–120,00) 

P1 = 0,014 

45,00 
(27,00–110,00) 

P1 = 0,019 

IL-8 (смывы), пг/мл 67,00 
(15,00–235,00) 

70,00 
(19,00–75,00) 

213,50 
(187,50–253,50) 

P1 = 0,009  
P2 = 0,03 

205,50 
(86,00–242,50) 

P1 = 0,009  
P3 = 0,05 

255,00 
(55,00–275,00) 

P1 < 0,001 
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