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Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты определения антител к кардио-

липину класса IgG и IgM и β2-гликопротеину 1 
класса IgG и IgM у здоровых людей (n = 40) со-
ответствуют опубликованным в литературе 
данным [3–5]. 

Количество антител к кардиолипину класса IgG 
составило 3,52 ± 0,22 Ед/мл (от 1,75 до 9,10 Ед/мл), 
а антител класса IgM — 3,42 ± 0,27 Ед/мл (от 
1,09 до 7,9 Ед/мл). Уровень антител класса IgG 
к β2-гликопротеину 1 составил 3,87 ± 0,24 Ед/мл 
(от 1,76 до 7,31 ед/мл), а антител класса IgM — 
1,93 ± 0,12 Ед/мл (от 0,71 до 3,19 Ед/мл).    

В группе пациенток с СКВ (n = 27) повы-
шенный уровень антифосфолипидных антител 
был обнаружен у 18 (67 %) человек. Чаще на-
блюдали повышение уровней аутоантител клас-
са IgG: у 12 человек повышение уровня антител 
к кардиолипину и у 13 человек — к β2-
гликопротеину 1. Увеличение содержания анти-
тел класса IgM к кардиолипину было выявлено 
у 4-х пациентов, а к β2-гликопротеину 1 — у 7 
человек и сопровождалось повышением СОЭ и 
наличием АФС у половины пациентов. У 2-х 
пациенток обнаружен повышенный уровень 
всех 4-х видов аутоантител, что ассоциирова-
лось с активностью СКВ.   

Диагноз вторичного АФС был выставлен у 
9 пациенток основной группы. Из клинических 
проявлений синдрома превалировал флеботром-
боз — у 7 пациенток, у 2-х — рецидивирующий 
флеботромбоз и ТЭЛА мелких ветвей, у 1-й — 
асептический некроз головок бедренных кос-
тей, у 5 пациенток преобладали различные 
формы акушерской патологии (в виде неразви-
вающейся беременности — у 3-х человек, бес-
плодия — у 1-го человека, внутриутробная гибель 
плода — у 1-го человека). Повышенные уровни 
антифосфолипидных антител были выявлены у 
8 пациенток с клиническими проявлениями 
тромбозов, у 1-й — уровни антифосфолипидных 
антител были в пределах нормы, однако паци-
ентка постоянно принимала варфарин. Среди 
пациенток данной группы уровни антител к 

кардиолипину и β2-гликопротеину 1-го класса 
IgG были повышены у 7 человек, у 2-х человек 
были также повышены уровни антител класса 
IgМ. У 1-го человека было выявлено повышение 
уровня антифосфолипидных антител только клас-
са IgМ — у пациентки развился с острый флебот-
ромбоз, У 6 пациенток были выявлены лабора-
торные признаки активности СКВ (повышение 
СОЭ). Постоянную терапию непрямыми антикоа-
гулянтами получало 7 пациенток, 2 — получали 
антиагреганты. 

У пациенток, не имеющих клинических 
признаков тромбозов (n = 18), повышение 
уровней антифосфолипидных антител отмеча-
лось у 10 (55 %) человек. Преимущественного 
образования аутоантител какого-либо субкласса 
или антигенной специфичности не обнаружено. 

Заключение 
Полученные результаты свидетельствуют о 

диагностической значимости лабораторных 
маркеров антифосфолипидного синдрома при 
СКВ, поскольку повышенный уровень антител 
к кардиолипину и (или) β2-гликопротеину 1 об-
наруживается у 67 % пациенток с СКВ. Чаще 
выявляются антитела класса IgG. 

Клинические проявления тромбозов раз-
личных локализаций чаще развиваются у паци-
енток с повышенным уровнем аутоантител к 
кардиолипину и β2-гликопротеину 1 класса IgG. 
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Исследована группа пациентов с наследственной микротромбоцитарной тромбоцитопатией. Определены 
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Введение 
Наследственные тромбоцитопатии относят-

ся к часто встречаемой патологии гемостаза че-
ловека [1, 2]. Несмотря на то, что отдельные фор-
мы наследственных тромбоцитопатий встречают-
ся достаточно редко, в совокупности эти виды па-
тологии составляют до 25–30 % от всех вариантов 
геморрагических коагулопатий [2, 3, 4]. По клас-
сификации С. А. Васильева, А. В. Мазурова 
(1997 г.) [5] наследственные тромбоцитопатии 
подразделяются на: 

— мембранозные формы (патология мем-
бранных рецепторов тромбоцитов); 

— формы с патологией специфических 
гранул тромбоцитов (дефицит и аномалии α-
гранул, δ-гранул, лизосом); 

— формы с нарушением процесса актива-
ции тромбоцитов (дефицит циклооксигеназы, 
фосфолипазы и др.);  

— смешанные или трудноклассифицируе-
мые формы.  

В 2001 г. нами впервые была описана фор-
ма патологии тромбоцитов — наследственная 
микротромбоцитарная тромбоцитопатия [6].  

Цель исследования 
Разработка схемы диагностики и оценка 

эффективности лечения геморрагического син-
дрома у пациентов с наследственной микро-
тромбоцитарной тромбоцитопатией.  

Материалы и методы исследования 
Нами исследованы 6 пациентов (2 мальчика 

и 4 девочки в возрасте от 7 до 15 лет). Исследо-
вание гемостаза включало в себя: стандартизован-
ные тесты (АЧТВ, протромбиновый индекс, тром-
биновое время, фибриноген, XIIа-зависимый фиб-
ринолиз); определение факторов VIII и IX, фак-
тора Виллебранда; оценка агрегационной ак-
тивности тромбоцитов с агонистами — АДФ, 
ристоцетином, коллагеном, адреналином, ара-
хидоновой кислотой. У всех пациентов прово-
дилось морфологическое исследование показа-
телей крови (тромбоцитов, эритроцитов, лейко-
цитов) с обязательной морфометрией тромбо-
цитов при помощи световой микроскопии (оп-

ределялись размер тромбоцитов, содержание α-
гранул; подсчитывалось количество D-форм 
тромбоцитов, С1 форм (сферы 1 — активиро-
ванные тромбоциты), С2 формы (сферы 2 — ре-
тикулотромбоциты, протромбоциты). 

Результаты исследования 
Обследование пациентов показало, что ге-

моррагический синдром у них характеризовался 
преимущественно, петехиально-синячковым 
типом, особенно на местах давления (от ручек 
школьного портфеля, резинок носков и др.), от-
мечались повышенные меноррагии, редко — 
носовые кровотечения, необычная локализация 
кровотечения (ушная раковина, поры щек). Ис-
следования коагуляционного и тромбоцитарно-
го гемостаза не выявило существенных откло-
нений от нормы; агрегация тромбоцитов с 
АДФ, ристоцетином, коллагеном, адреналином, 
арахидоновой кислотой была в пределах нор-
мальных величин. Микроскопическая морфомет-
рия тромбоцитов показала существенное сниже-
ние размеров тромбоцитов до 1 мкр. — 1,5 мкр., 
содержание α-гранул обычно носило умеренный 
или диффузный характер. На основании полу-
ченных данных исследования всем 6 пациентам 
был установлен диагноз: наследственная мик-
ротромбоцитарная тромбоцитопатия. При лече-
нии геморрагического синдрома у пациентов с 
наследственной микротромбоцитарной тромбо-
цитопатией эффективными оказались: отвар кра-
пивы; дицинон, аскорутин, транексам, эмосинт. 
Ни в одном случае не пришлось прибегать к 
трансфузиям концентратов тромбоцитов. Наблю-
дение за пациентами в течение 5–8 лет показало, 
что у 2-х больных со временем размер тромбоци-
тов в крови стал нормальным и составил 2 мкр. — 
2,5 мкр. У остальных больных существенное пре-
обладание микротромбоцитов в крови остается до 
настоящего времени с сохранением небольших 
признаков геморрагического диатеза.   

Заключение 
Таким образом, диагноз наследственной мик-

ротромбоцитарной тромбоцитопатии устанавли-
вается на основании выявления существенного 
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преобладания микроформ тромбоцитов в мазке пе-
риферической крови (размер тромбоцитов 1 мкр. — 
1,5 мкр.). Для купирования геморрагического 
синдрома эффективны терапевтические средст-
ва, улучшающие тромбоцитарно-сосудистый 
гемостаз. В классификации наследственных тром-
боцитопатий мы отнесли наследственную микро-
тромбоцитарную тромбоцитопатию к смешанным 
или трудноклассифицируемым формам. 
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Оценка противоопухолевой активности цитотоксических клеток является важным показателем их функ-
ционального статуса при проведении клеточной иммунотерапии. В последнее время для этих целей широко 
используется определение экспрессии маркера CD107a методом проточной цитофлуориметрии. 

Проведенные нами исследования по определению противоопухолевой активности мононуклеарных кле-
ток периферической крови (МНК), в т. ч. стимулированных интерлейкином-2, показали, что инкубация МНК в 
присутствии опухолевой линии К-562 способствовала достоверному повышению процента естественных кил-
лерных (ЕК) и ЕК-подобных Т-клеток, экспрессирующих CD107a. Также была выявлена прямая корреляция 
между процентом CD107a+ ЕК-клеток в присутствии К-562 и количеством погибших мишеней в тесте с ис-
пользованием окраски флуоресцентной метки CFSE. 

Метод оценки экспрессии CD107a позволяет измерять цитотоксическую активность на уровне клетки в 
конкретной популяции эффекторных клеток и может использоваться наряду со стандартными методами опре-
деления лизиса клеток-мишеней. 

Ключевые слова: мононуклеарные клетки, цитотоксичность, проточная цитофлуориметрия, естественные киллеры. 

TESTING OF CD107A MARKER EXPRESSION 
FOR THE ASSESSMENT OF ANTITUMOR ACTIVITY OF CYTOTOXIC LYMPHOCYTES 
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Republican Research Center for Pediatric Oncology and Hematology, Minsk 

The assessment of antitumor activity of cytotoxic lymphocytes is an important indicator of their functional status 
in cellular immunotherapy. Testing of CD107a marker expression by the method of flow cytofluorimetry has been 
widely lately used for these purposes.  

The research that we carried out to determine the antitumor activity of mononuclear lymphocytes in peripheral 
blood including those stimulated by interleukine-2 showed that incubation of mononuclear lymphocytes in peripheral 
blood in the presence of К-562 tumor line was conducive to the reliable increase in rates of natural killer and killer-
like cells expressing CD107a. A straight correlation between CD107a+killer cells percentage and the number of the 
dead targets in the test with the use of CFSE fluorescent label was detected. 

The assessment method of CD107a expression makes it possible to measure the cytotoxic activity in a cell in a 
concrete population of effectory cells and may be used alongside with standard methods for target-cell lysis. 

Key words: mononuclear cells, cytotoxicity, flow cytofluorimetry, natural killers. 

 
Введение 
Определение цитотоксической активности 

(ЕК) и Т-клеток проводится при исследованиях 
иммунологического статуса пациентов с раз-

личными гематологическими и другими заболе-
ваниями, для оценки качества клеточного про-
дукта при проведении иммунотерапии цитоток-
сическими клетками, для оценки иммунного от-


