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Внутриклеточный метаболизм лимфоцитов регулируется широким набором ферментов, и это обеспе-
чивает возможность выполнения клетками многообразных специфических функций. Проявление ими функ-
циональных возможностей в полном объеме лимфоцитов возможно лишь при соответствующем состоянии 
внутриклеточного обмена. При формировании иммунного ответа изменяется активность внутриклеточных 
ферментов лимфоцитов, а также липидный спектр их структурных элементов – параметров, определяющих 
функциональные возможности клеток. Результаты изучения этих изменений позволяют использовать ука-
занные показатели для оценки течения иммунопатологического процесса и в целом состояния иммунной 
системы человека. На сегодняшний день изучена активность различных ферментов и липидный спектр не 
только суммарной популяции лимфоцитов периферической крови, но и отдельно в Т- и В-лимфоцитах. Уста-
новлено, что эти клеточные популяции различаются по ряду ферментных и липидных параметров. Актив-
ность ферментов в лимфоцитах является весьма чувствительным показателем их состояния, они использу-
ются для дифференциальной диагностики и разработки прогноза течения заболеваний.
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Intracellular metabolism is regulated by a wide range of lymphocyte enzymes and it provides the ability 
to perform specifi c functions of multiple cells. Manifestation of features in full lymphocytes is possible only if 
the corresponding state of intracellular metabolism. When the immune response varies lymphocyte activity of 
intracellular enzymes and lipid profi le of the structural elements – parameters that determine the functionality 
of the cells. The results of the study of these changes allow you to use these indicators to assess the current 
immunopathological process in general and the state of the human immune system. To date, the activity of various 
enzymes is studied lipid and not only the total population of peripheral blood lymphocytes, but separately in the 
T- and B-lymphocytes. It was established that these cell populations differ in a number of enzyme and enzymes in 
lipid parametrov.Aktivnost lymphocytes are highly sensitive indicators of status, they are used for the differential 
diagnosis and prognosis of disease development.
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Внутриклеточный метаболизм лимфо-
цитов регулируется широким набором фер-
ментов, и это обеспечивает возможность 
выполнения клетками многообразных спе-
цифических функций [2, 10]. Проявление 
ими функциональных возможностей в пол-
ном объеме лимфоцитов возможно лишь 
при соответствующем состоянии внутри-
клеточного обмена [11]. 

При формировании иммунного ответа 
изменяется активность внутриклеточных 
ферментов лимфоцитов, а также липидный 
спектр их структурных элементов – пара-
метров, определяющих функциональные 
возможности клеток. Результаты изучения 
этих изменений позволяют использовать 

указанные показатели для оценки течения 
иммунопатологического процесса и в це-
лом состояния иммунной системы челове-
ка [3, 5, 10]. На сегодняшний день изучена 
активность различных ферментов и липид-
ный спектр не только суммарной популяции 
лимфоцитов периферической крови [4], но 
и отдельно в Т- и В-лимфоцитах. Установ-
лено, что эти клеточные популяции разли-
чаются по ряду ферментных и липидных 
параметров [4]. 

Активность ферментов в лимфоцитах 
является весьма чувствительным показа-
телем их состояния, они используются для 
дифференциальной диагностики и разра-
ботки прогноза течения заболеваний [5]. 
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Результаты исследования 
и их обсуждение

Генетически детерминированные де-
фекты внутриклеточных ферментов могут 
являться причиной врожденных имму-
нодефицитных состояний [3]. Например, 
известен иммунодефицит, развивающий-
ся в результате недостаточной активно-
сти ферментов пуринового обмена [2, 7], 
приводящей к избыточному накоплению 
АТФ в клетке, что препятствует созрева-
нию Т-лимфоцитов. Обнаружено также, 
что увеличение содержания АТФ в «ме-
таболически здоровых» Т-лимфоцитах 
при инкубации с аденозином приводит 
к подавлению их Е-розеткообразующей 
функции [11]. 

Врожденные или приобретенные фер-
ментопатии вызывают поражение клеточ-
ного и гуморального звеньев иммунной 
системы, приводя к развитию тяжелых 
комбинированных иммунодефецитных 
состояний [2, 3]. Так, при врожденной 
ферментопатии по Г6ФДГ скорость ре-
акции бласттрансформации лимфоцитов 
значительно замедлена, хотя розеткообра-
зующая способность Т- и В-лимфоцитов 
повышена [8, 9]; у таких людей выявлена 
предрасположенность к инфекционным 
заболеваниям. Изучена активность вну-
триклеточных ферментов лимфоцитов 
при ЛОР-патологии, пневмониях, ауто-
иммунных болезнях, вирусных гепатитах, 
у больных с генерализованной гнойно-хи-
рургической инфекцией, урологической 
патологией.

Наибольшей информативностью для 
изучения метаболизма иммунокомпетент-
ных клеток обладают окислительно-вос-
становительные ферменты, так как они, 
являясь переносчиками электронов, осу-
ществляют ключевые реакции обмена, 
участвуют в сопряженных процессах [2]. 
При поражении лимфоцитов герпесви-
русами отмечается снижение активности 
ЛДГ, МДГ, ГДГ, ГР и повышение Г6ФДГ 
[8, 9, 12, 13]. Показаны изменения актив-
ности дегидрогеназ лимфоцитов при ти-
реоидите, гепатите, туберкулезе.

Энзиматические показатели отражают 
специфические реакции обмена лимфо-
цитов на антигенные раздражения, пере-
стройки внутриклеточных процессов под 
влиянием регуляторных воздействий ор-
ганизма, что изменяет силу и характер 
корреляционных связей между активно-
стью ферментов, причем наиболее тесные 
из них отмечены для митохондриальных 
ферментов, а более слабые – между ли-

зосомальными ферментами и дегидроге-
назами. По мере утяжеления патологи-
ческого процесса отмечается увеличение 
корреляционных связей между активно-
стью отдельных ферментов [5, 7].

Изменения мембранных клеточных 
структур являются одним из патогенети-
ческих механизмов при воспалительных 
и дистрофических процессах. Они при-
водят к нарушению жизнедеятельности 
любых, в том числе и иммунокомпетент-
ных клеток, и развитию тяжелых забо-
леваний [5, 7]. Структурная организация 
биомембран, состоящих из липидного 
бислоя, белков-ферментов и рецепторов, 
связана с их физико-химическими свой-
ствами и оказывает влияние на функ-
цию клеток [10]. С помощью мембран 
клетки взаимодействуют с окружающей 
средой, а при разрушении рецепторов 
и инактивации ферментов нарушают-
ся и регуляторные системы, связанные 
с мембранами [2].

Липидный бислой является основным 
элементом клеточной мембраны, важную 
роль в нем играют фосфолипиды, кото-
рые определяют ее вязкость, способность 
клеток к миграции, фагоцитозу, пиноци-
тозу и слипанию [4]. Благодаря фосфо-
липидам, мембрана проницаема для воды 
и различных молекул, через нее происхо-
дит активный транспорт ионов, обеспе-
чиваемый системой мембранных АТФаз. 
Активность ряда ферментов (цитохромок-
сидазы, мембранных дегидрогеназ, 5-ну-
клеотидазы и других) снижается, если 
в мембранах значительно уменьшается 
количество фосфолипидов [4]. Одни фер-
менты требуют присутствия определенно-
го фосфолипида – обладают абсолютной 
специфичностью, другие – частичной, 
и их активность регулируется группой 
фосфолипидов. Так, наличие фосфатидил-
серина оказывает значительное влияние 
на активность Na-K-АТФ-азы, моноами-
ноксидазы митохондрий и пируватдеги-
дрогеназы. Активность цитохрома P-450 
определяет фосфатидилхолин, глюкозо-
6-фосфатазы – фосфатидилэтаноламин 
[8, 9], от соотношения фосфатидилэта-
ноламин/фосфатидилхолин и насыщен-
ности жирных кислот в мембране зависит 
активность ферментов дыхательной цепи 
[2]. Постоянство состава фосфолипидов 
в мембранах человека имеет генетиче-
скую основу. Они выполняют функции 
связующего звена между мембранными 
рецепторами и системой аденилатциклаз, 
участвуют в функционировании клетки, 
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изменяют подвижность рецепторов или 
даже выполняют их роль [10]. 

На плазматической мембране лимфо-
цитов экспрессировано большое количе-
ство рецепторов [2, 3]. Они необходимы 
при взаимодействии различных клеток 
иммунной системы для выполнения 
уникальной функции лимфоцитов – рас-
познавания «своего и чужого». На уров-
не мембраны происходит «узнавание» 
антигена, формируется сигнал, который 
включает изменения внутриклеточно-
го метаболизма и приводит к активации 
их пролиферации и дифференцировки 
[3, 10]. Рецепторный аппарат лимфоци-
тов обеспечивает взаимодействие клеток 
иммунной системы, согласованность ее 
работы с другими системами организма. 
Подтверждена связь между мембранны-
ми липидами и способностью лимфоци-
тов реагировать на внешние сигналы. 

Липиды определяют одно из важней-
ших свойств мембран – текучесть, кото-
рая зависит от соотношения холестерина 
и фосфолипидов. Избыток холестери-
на повышает микровязкость липидного 
бислоя, влияет на функциональное со-
стояние клеток, что проявляется и в из-
менении активности в них ферментов, 
например, снижает активность Na-K-
АТФаз [13]. Количество холестерина 
в мембранах связано с уровнем в плаз-
ме крови липопротеидов, причем липо-
протеиды высокой плотности (ЛПВП) 
экстрагируют холестерин из мембран, 
а липопротеиды очень низкой плотности 
(ЛПОНП) способствуют его внедрению 
в мембраны [4]. Например, при генерали-
зованной гнойно-хирургической инфек-
ции концентрации холестерина, ЛПВП, 
апопротеинов А и В в сыворотке сни-
жаются. Это способствует накоплению 
холестерина в лимфоцитах, увеличению 
микровязкости липидного бислоя мем-
бран [4] и ограничению реакции клеток 
на внешний сигнал.

Изменения свойств мембран за счет 
липидного бислоя приводят к нарушени-
ям их работы, дезорганизации жизнеде-
ятельности клеток, затем к заболевани-
ям. К механизмам нарушения функции 
мембраны при патологии относятся: 
перекисное окисление липидов, актива-
ция мембранных фосфолипаз, адсорбция 
чужеродных белков и осмотическое рас-
тяжение. Одним из механизмов защиты 
мембран является накопление в их ли-
пидном бислое холестерина, повышаю-
щего их вязкость и прочность.

Выводы

Таким образом, проявление в полном 
объеме функциональных возможностей 
лимфоцитов в распознавании антигена 
и формировании иммунного ответа про-
исходит при соответствующем состоянии 
их внутриклеточного метаболизма и кле-
точных мембран. Однако комплексного из-
учения этих параметров в сопоставлении 
с продукцией клетками цитокинов и им-
мунным статусом больных с патологией ор-
ганов дыхания не проводилось. Результаты 
исследований с использованием указанного 
методического подхода при различных по 
своему патогенезу заболеваниях – гнойно-
воспалительном и аллергическом заболева-
ниях легких – позволят уточнить механиз-
мы их развития и обосновать возможную 
коррекцию лечения.
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