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7. Седьмой барьер защиты. 
В- и Т-лимфоциты

Самое сложное в описании иммунных механизмов ответа ор-
ганизма на внешние и внутренние угрозы – это функционирова-
ние клеточного иммунитета. Проблема заключается в том, что 
множество иммунных клеток постоянно перемещаются по всему 
организму с током крови и лимфы, но местами задерживаются в 
тех или иных органах и меняют свои свойства. Тем более всё ока-
зывается сложнее, что иммуноциты могут заменять друг друга, 
и их защитные эффекты многократно дублируются. Словно по 
мановению волшебства иммуноциты выставляют на своей по-
верхности разные молекулы рецепторов, и дальше те же самые 
клетки начинают функционировать именно по программам этих 
молекул, обозначаемых наукой как кластер дифференцировки 
CD (англ. cluster of differentiation) под номерами 1, 2, 3 и так 
далее. Наконец, сверхсложная задача – описать естественное 
течение событий, связанных с ранним синтезом В-клетками ан-
тител и ситуации с поздним Т-клеточным ответом. Этот подраз-
дел медицинской науки окутал плотный туман, отчасти в связи  
с невозможностью описания иммунных сетей взаимовлияния 
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молекул, особенно слабого понимания хронологии событий, от-
части с огромным количеством рассуждений, не привязанных  
к практике врачевания. Сделаем ещё одну попытку на основе 
научных данных нарисовать модель некоторых аспектов клеточ-
ного иммунитета, хорошо понимая, что общая картина медицине 
не вполне ясна. 

7.1. Саногенез и клеточный иммунитет

Пытаясь воспроизвести реальный ход иммунобиологических 
событий, мы неизбежно затронем один из коренных вопросов ме-
дицины. В настоящее время лечащий врач учитывает при диагно-
стике заболеваний и формировании тактики лечения, как правило, 
патогенез заболевания. Однако, по замыслу Алексея Николаеви-
ча Кокосова, нужно начинать обращать внимание и на саногенез, 
механизмы самовосстановления, заложенные природой в каждом 
человеке [1]. Благодаря такому подходу практика врача может 
приобрести новый вид: 

1. Начинается анализ естественных саногенетических меха-
низмов организма человека. 

2. Выявляются факторы, подавляющие саногенез и предпри-
нимается поиск методов как избежать, по возможности, их ис-
пользования. 

3. Появляется необходимость в поддержке саногенеза метода-
ми традиционной медицины. 

Описание механизмов клеточного иммунитета рассмотрим как 
последовательность иммунных событий во времени. С точки зре-
ния хронологии развития инфекционного процесса и вирусоно-
сительства первый эшелон обороны клеточного иммунитета это 
первая неделя врожденного иммунитета; второй эшелон обороны 
это вторая и последующие недели приобретенного иммунитета; 
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третий эшелон - пожизненный, он включает клетки памяти, дол-
гоживущие плазматические клетки, иккосомы (запасники анти-
генов) и микробиоту.

7.2. Обзор механизмов клеточного иммунитета

Слизистые человеческого организма – пищеварительной, ды-
хательной, глазной и мочеполовой систем выстланы биопленкой, 
которая у всех здоровых людей состоит из вирусов, микробов, 
простейших и грибков. Они являются постоянными жителями 
слизистых, и к ним каждый год присоединяются новые штам-
мы и виды микроорганизмов, которые попали из окружающего 
пространства – с едой, водой, воздухом и телесными контакта-
ми. Всего клеточных микроорганизмов на 30 триллионов клеток 
здорового человека в полтора-два раза больше [2], а количество 
вирусов более 400 триллионов. Только в образцах кала человека 
в норме содержится около 108-109 вирусов на 1 грамм [3]. Под 

https://ppt-online.org/218071

Развитие воспалительного процесса на слизистой
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пленкой на базальной мембране располагаются эпителиальные 
клетки, которые выделяют множество противовирусных и проти-
вомикробных веществ. 

В основном организм от патогенов защищает реснитчатый эпи-
телий, это подробнее описано в главе 1. В собственной оболочке 
слизистой хозяина проникновения патогенных микроорганизмов 
ожидают нейтрофилы, макрофаги, лимфоциты и дендритные 
клетки. Они постоянно тестируют микроокружение и, либо унич-
тожают патогены сразу, в первые сутки, либо перерабатывают  
и представляют их молекулы-эпитопы для второй линии иммун-
ной защиты второй недели – приобретенного иммунитета. 

7.2.1. Первый эшелон обороны. 
Фагоциты, киллеры и В-лимфоциты

С первых минут появления микроорганизмов, не имеющих 
на поверхности сигналов «Я-свой» (молекул главного комплек-
са гистосовместимости МГКГ = MHC-Major Histocompatibility 
Complex,), их уничтожают естественные киллеры. Вместе с ними 
уничтожаются собственные клетки, пораженные вирусами или 
мутировавшие, потому что они, занятые синтезом ненужных 

элементов, теряют 
способность вы-
ставлять на по-
верхности рецептор 
«Я-свой». Кроме 
того, фагоцитами 
поглощаются клет-
ки, которые име-
ют на поверхности 
рецепторы «Я-чу-https://slide-share.ru/dendritnie-kletki-makrofagi-262733
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жой». Это патоген-ассоциированные образы молекул (PAMP – 
 pathogen-associated molecular patterns), либо молекулярные об-
разы внутренней опасности (опухоли, поврежденные клетки) 
damage associated molecular patterns, DAMPs. В первые часы за-
щиту осуществляют нейтрофилы (микрофаги), затем отработав-
ших нейтрофилов пожирают макрофаги.

Однако, для работы фагоцитов необходима энергия кислоро-
да. Взаимодействие образ-распознающего рецептора с патогеном 
приводит к активации клетки. В течение первых секунд после ак-
тивации нейтрофилы, например, резко увеличивают поглощение 
кислорода, образуются активные формы кислорода. Респиратор-
ный взрыв обеспечивает внутриклеточное уничтожение патоге-
нов. [4]. К процессу молниеносной защиты, в который вовлечены 
эпителиоциты, естественные киллеры и нейтрофилы, присоеди-
няются В- и Т-лимфоциты. Поскольку первые три группы клеток 
мы рассмотрели в 5 и 6 главах, рассмотрим далее В- и Т-лимфо-
цитарные реакции.

В-лимфоциты имеют в диаметре 9,5 мкм, ворсинчатую по-
верхность за счет иммуноглобулиновых (Ig) рецепторов, которые 
погружены в липидный бислой мембраны В-клеток и свободно 
перемещаются по мембране. Наличие на поверхности В-лимфо-
цитов иммуноглобу-
линовых молекул для 
распознавания антиге-
на (рецепторов BCR) 
является их основной 
характеристикой. Син-
тез иммуноглобулино-
вых рецепторов про-
исходит в В-лимфоци-
тах постоянно (50% https://slideplayer.com/slide/4993335/
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рецепторных молекул 
обновляется в течение 
4-6 часов). Рецептор 
BCR содержит моно-
мерный IgM, который 
присутствует на по-
верхности всех зрелых 
В-клеток, и поверх-
ностный IgD [5].

Рецепторы представляют собой молекулы, выставляющиеся 
клетками на свою поверхность с целью взаимодействовать с дру-
гими клетками, либо растворённые в крови или тканевой жидко-
сти вещества. Выставленные на мембране рецепторы, пронизы-
вая её насквозь, передают снаружи внутрь через мембрану клетки 
различные сигналы. И что самое интересное, большинство ре-
цепторов клеток человека представляют собой заякоренные на 
мембранах иммуноглобулины=антитела [6]. Белковые молекулы 
с высокой чувствительностью распознают друг на друге некие 
специальные поверхности (по типу выступ-впадина), образуются 
очень прочные комплексы [7]. 

Это означает, что большинство случаев взаимодействий меж-
ду клетками можно представить следующим образом: «рецепто-
ры=антитела=иммуноглобулины». Две клетки сближаются друг 
с другом, подходящая молекула одной клетки вставляется в ре-
цептор другой клетки как ключ в замок. Ключ с момента совпаде-
ния стереохимических структур называется лигандом [8]. Так что 
ключом-лигандом могут «заводиться» любые процессы в другой 
клетке. Но при условии, если «ключ» подходит к «замку».

По-латински ligare означает связывать. И лигандами и рецеп-
торами могут быть антитела как растворимые, так и заякоренные 
на мембране клеток. Заякоренные могут «сползать» с поверхно-

https://www.youtube.com/watch?v=0RUsdo_cgsk
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сти клеток и переходить в растворимую форму. Часто встреча и 
контакт двух клеток можно описать взаимодействием молекул по-
верхности «рецептор=антитело=иммуноглобулин=лиганд». Что 
одному лиганд, то другому антитело (рецептор). Образование 
сложных сетей антител и рецепторов в человеческом организме, 
по мнению Александра Борисовича Полетаева, быстро меняет 
иммунную картину каждый день, каждый час, каждое мгновение 
и пока малодоступно расшифровке [9]. 

Все клоны, образующие популяцию В-клеток, формируют 
антигенный репертуар В-лимфоцитов. Этот репертуар, как пра-
вило, обеспечивает распознавание практически всех возможных 
конфигураций молекул (эпитопов) [10] на протяжении жизни 
человека. Последние открытия в иммунологии сильно изменили 
мнение исследователей о врожденном иммунитете. «В1-лимфо-
циты могут секретировать естественные антитела независимо от 
поступления патогенов. Значительная часть этих антител направ-
лена против распространённых эпитопов патогенных микроорга-
низмов» [11]. То есть организм заранее знает о внешних угрозах 
и защищен врождённым иммунитетом. По-видимому, образам 
патогенности внешнего мира уже существуют внутри макроор-

https://microbius.ru/news/dialog-tsarstv-mezhdu-vnutrenney-i-vneshney-mikrobiotoy
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ганизма соответствую-
щие стереохимические 
структуры, распознаю-
щие их. При внедрении 
часть патогенов связы-
вается с рецепторами 
BCR на В-лимфоцитах  
в виде встроенных в мем- 
брану антител IgM и IgD.  
Установлено, что в тече-

ние 5–6 дней, которые уходят на развитие приобретенного им-
мунного ответа (второго эшелона), пока ещё без участия специ-
фически обученных Т-лимфоцитов, в первом эшелоне уже обра-
зуется клон В-клеток, которые в течение одного дня продуцируют 
до 100 триллионов антител IgM, специфических к данному пато-
гену, если он обладает повторяющимися антигенными детерми-
нантами. 

Однако иммунологическая память IgM-антителозависимо-
го ответа пока ещё отсутствует. Вопреки распространяющемуся 
мнению о том, что иммуноглобулины G «важнее», подсчитано, 
что агглютинирующая и комплементсвязывающая способности 
антител IgM в сотни раз более выражены, чем у IgG [12]. После 
связывания антигена В-клеточным рецептором В-лимфоциты 
меняют внутреннюю структуру, размножаются и превращаются 
в плазматические клетки – эффекторные В-лимфоциты, секре-
тирующие антитела, которые имеют ту же специфичность к ан-
тигену, что и В-клеточный рецептор на исходном В-лимфоците. 
Таким образом, антиген, тот самый, активировавший В-лимфо-
цит, становится мишенью для антител, продуцируемых потомка-
ми В-лимфоцита, с которым он случайно встретился [13]. Как 
говорится, не буди спящего зверя…

https://pikabu.ru/story/nashi_vnutrennie_voyska_
vyisokotochnyie_snayperyi_blimfotsityi_7617371
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У дочерних плаз-
матических клеток, в 
отличие от материн-
ских В-клеток, хо-
рошо развит секре-
торный аппарат, что 
позволяет им син-
тезировать и секре-
тировать несколько 
тысяч молекул антител в секунду [14]. Такая продуктивность со-
четается с короткой продолжительностью жизни: плазматические 
клетки секретируют антитела в регионарных лимфоузлах и селезён-
ке в среднем до 5дней [15]. 

7.2.2. Второй эшелон обороны:  
приобретенный иммунитет

Формирование второго эшелона клеточной обороны начина-
ется с тестирования. Различные иммунные клетки, способные 
тестировать свое микроокружение и потом представлять эпи-
топы антигенов для Т-лимфоцитов, следующие: эпителиоциты, 
нейтрофилы, макрофаги, В-лимфоциты и дендритные клетки. 
Они способны к фагоцитозу и называются антигенпредставля-
ющими клетками (АПК). Чаще всего антигены представляют 
дендритные клетки. Необходимость в представлении Т-клеткам 
информации другими иммуноцитами АПК связана с тем, что 
важное действующее лицо второго эшелона обороны, Т-лим-
фоцит, не может принимать сигналы от цельного антигена, 
большой белковой молекулы или участков стенок бактерий. Он 
может стимулироваться только очень малыми кусочками бел-
ков – короткими пептидами, их называют эпитопы. Тестируя 

https://studfile.net/preview/16488128/page:3/
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микроокружение, незрелые дендритные клетки через М-клетки 
эпителия или между клеток эпителия протискивают свои псев-
доподии и поглощают патогены, либо патогены поглощаются 
М-клеткой и попадают к подлежащим им дендритным клеткам 
(ДК) [16].

Фагоцитоз (заглатывание) патогенов дендритными клетками 
обеспечивают рецепторы-мусорщики SR (scavenger receptors). 
Небольшой, но постоянный поток ДК из ткани с приносящей 
лимфой в лимфатические узлы идет постоянно, но при возникно-
вении инфекции и воспаления этот небольшой поток клеток 

превращается в на-
стоящее наво днение. 
Перемещение ДК из 
ткани в лимфатический 
узел проходит в не-
сколько этапов: моби-
лизация, откре пление, 
движение в меж- 
клеточном матриксе, 
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проникно вение в лим-
фатический сосуд и 
перемещение в реги-
ональный лимфати-
ческий узел. Проста-
гландин ПГЕ2 активи-
рует цинк-зависимые 
ферменты матриксные 
металлопротеиназы 
MMP, которые помо-
гают дендритной клет-
ке образовать проходы 
в межклеточном матриксе и протиснуться в лимфатический со-
суд [17]. Внутри лимфатических сосудов ДК пассивно переме-
щаются с током лимфы со скоростью около 5-10 см/мин [18].

Через каждый лимфатический узел за 1 час проходит около 
1 миллиарда лимфоцитов [19]. А между тем в него попадают 
антигены внешнего мира не только в составе фагоцитов АПК, 
но и в свободном плавании. Лимфу в некотором смысле можно 
назвать канализацией нашего организма. Точно так же эти сво-
бодные антигены захватываются фагоцитами (ДК, макрофаги, 
В-лимфоциты) внутри лимфатических узлов. Их тоже пере-
варивают, перерабатывают и выставляют на своей поверхности  
в качестве возможных ключиков-лигандов ко включению очеред-
ного попавшегося лимфоцита с комплементарным рецептором на 
инициацию образования клона против этого антигена. Либо вы-
ставляют на поверхности целиком.

Этот процесс занимает 4-6 суток с момента распознавания ан-
тигена. Таким образом, приобретенный Т-клеточный иммунный 
ответ можно наблюдать не ранее чем через неделю после первого 
попадания антигена в организм [20]. 

https://textarchive.ru/c-2526942.html



198

7.2.2.1. Подробнее о Т-клеточном ответе

Считается, что после миграции в лимфоидную ткань одна зрелая 
ДК, нагруженная антигеном, в течение 1 часа может вступать в 
контакт с 5000 Т-лимфоцитов, что повышает шансы на случайную 
встречу подобных друг другу молекул [21]. Но антиген должен 
быть представлен сообществу Т-лимфоцитов молекулой главного 
комплекса гистосовместимости (МГКГ), для чего он должен стать 
эпитопом малого размера, потому что щель паратопа рецепторов 
TCR малого размера. В период движения к месту передачи инфор-
мации в лимфоузле ДК внутри них происходит обработка антигена 
путем разрезания больших частей на малые – пептиды, которые 
будут служить эпитопами, то есть представляющими признаки 
патогена - антигенными детерминантами (процессинг). Перева-
ривание совершают протеасомы, разрезающие белок, например, 
вирусной частицы, на короткие цепи пептидов в среднем по 8-10 

аминокислот. Такой раз-
мер оптимально ложится 
в расщелину рецепторов 
ГКГ I (щель Бьоркма-
на), либо для МГКГ II 
по 10-25 аминокислот. 
[22]. Белки теплового 
шока шапероны обеспе-
чивают контроль пра-
вильного сворачивания 
белков ГКГ в шерохова-
той эндоплазматической 
сети. После попадания 
пептида от белка вируса 
в расщелину МГКГ, они 

Производство (процессинг) антигенпредставляю-
щей клеткой  и представление (презентация) ан-
тигена лимфоцитам по протеосомальному пути.
https://ru.wikipedia.org
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вместе переносятся в комплекс Гольджи и выставляются в виде ре-
цептора на поверхности дендритной клетки [23]. 

Большинство белков внутри клетки переваривается до отдель-
ных аминокислотных остатков, которые превращаются в питание 
самой клетки. Почему некоторые превращаются в иммунногенные 
короткоцепочечные пептиды? Недопереваренные участки бел-
ков транспортируются в эндоплазматическую сеть транспортным 
комплексом TAP (transporter associated with antigen processing).  
В эндоплазматической сети пептиды связываются с пептидосвя-
зывающей щелью МГКГ I в α-цепи, если позволяет структура 
боковых цепей в их аминокислотной последовательности. Сначала  
с α-цепью связываются белки-шапероны, далее они контролируют 
процесс. Два или три кармана на каждой молекуле ГКГ вмещают 
в себя только определенные молекулы-остатки, называемые якор-
ными. Более оптимальны для энергии связывания NH3-пептид-
COO положения Р2 и Р9. Пептиды, имеющие в этих положениях 
другие аминокислотные остатки, также могут связаться, но с мень-
шим сродством [24]. 

Всю человеческую жизнь лимфоциты постоянно находятся в со-
стоянии, напоминающем естественный отбор, когда активируются, 
пролиферируют и дифференцируются в действующие клетки толь-
ко те, которые связали свой антиген с рецептором для антигенов. 
Наличие такого селективного механизма иммунного ответа впервые 
предположил Фрэнк Макфарлейн Бернет, за клонально-селек-
ционную теорию иммунитета удостоенный Нобелевской премии. 
Клетки начинают делиться, в результате образуется множество 
клеток-потомков, то есть клонов. Это явление назвали экспансией 
клонов [25]. Но для начала необходимо главное событие – встреча. 
Если ключ «готов» и выставлен дендритной клеткой для тестиро-
вания, тогда и только тогда активируется Т-лимфоцит, из которого 
образуется весь клон с одним и тем же рецептором. 
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Для подготовки данного события задолго до встреч с контак-
тёрами формируется множество вариантов лимфоцитов с той или 
иной конфигурацией «замков». Творцом словно заранее созда-
ются в человеческом теле все возможные варианты паратопов 
для эпитопов макромира. А некоторые антигены придут к ин-
дивидууму только через десятилетия (!). История образования 
принимающих рецепторов TCR для будущих «гостей» состоит в 
следующем. 

Потомки стволовых клеток с током крови попадают в вилоч-
ковую железу, этот костно-мозговой тип предшественников при-
надлежит популяции с паспортной характеристикой Lyn- Sca-1+ 

https://cyberpedia.su/3x5d04.html
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c-kithi Thy1.1- Он имеет молекулы слипания, которые тормозят 
циркулирующие предшественники именно в сосудах вилочковой 
железы. Выйдя из кровеносного русла, клетки остаются в же-
лезе для подготовки к выполнению функции. Процесс выброса 
из костного мозга в тимус предшественников лимфоцитов про-
исходит волнами с периодичностью в месяц-полтора. В тимусе 
предшественники способны преобразоваться в Т- и В-лимфоци-
ты, естественные киллеры, дендритные клетки и NKT-клетки.  
В корково-медулярной зоне предшественники делятся в цикле 
DN1 в течение 7-10 дней, затем двигаются вглубь коры, где на 
стадии дифференцировки DN2 уже необратимо преобразуются 
в Т-линию клеток. В вилочковой железе происходит перестройка 

https://vk.com/wall-120203091_41480
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генов с целью достижения их максимального разнообразия. Кста-
ти, у В-лимфоцитов реаранжировка генов происходит подобным 
образом, но раньше, в костном мозге, давая множество вариантов 
рецепторов BCR. Тимоциты делятся, выставляют на поверхности 
рецепторы TCR и оба корецептора CD4 и CD8. Они называют-
ся дваждыпозитивными, стадия преобразования так и обозначе-
на DP – Duble Positive. Этих лимфоцитов в тимусе до 90%, они 
преобразовываются далее, проходя отбор, позитивную селекцию, 
вступая в контакт с эпителиальными клетками стромы коры. 

Большое количество делящихся клеток уже запрограммиро-
вано на самоуничтожение, - этот митохондриальный механизм 
называется апоптоз «по умолчанию». Выживают лишь 1-2% 
клеток, которые взамодействуют с молекулами ГКГ I и II клас-
сов, представляющими антигены собственного организма (все 
молекулы в тимусе свои!), которые выставлены на поверхности 
эпителиоцитов. Только если случайно образовавшиеся формы 
рецепторов дваждыпозитивных Т-лимфоцитов подходят к об-
разам ГКГ, активационный сигнал дает импульс к выживанию  
и дальнейшему делению отобранного лимфоцита. Так происходит 
«обучение» иммуноцитов к распознаванию своего. У выживших 
выставляются рецепторы для продвижения из коры к кортико-
медуллярной связке [26]. Там Т-лимфоциты CD4+CD8+ про-
ходят отрицательный отбор, когда апоптозу подвергаются клетки 
с самым высоким сродством к МГКГ, нагруженных пептидами 
собственного организма, остаются лимфоциты среднего уровня 
аффинитета. А между тем собственные антигены тканей всего ор-
ганизма представляют эпителиальные клетки тимуса количеством 
около 19 000 белок-кодирующих генов, и даже при отрицатель-
ном отборе всегда остается опасность аутоиммунных патологий, 
инициированных собственными Т-лимфоцитами [27]. Но про-
тив аутоагрессии существуют регуляторные механизмы, которые 
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мы здесь разбирать 
не будем, потому что 
это слишком обширная 
тема.

Далее. Полагают, 
если тимоцит распоз-
нал (произошёл ком-
плементарный контакт) 
пептид на МГКГ 1, 
он сохраняет рецепто-
ры CD8 и утрачивает 
CD4, превращаясь в Т-киллеры CD8+; если распознал на МГКГ 
II, то сохраняет CD4 на поверхности и утрачивает CD8, превра-
щаясь в Т-хелперы CD4+. То есть формируются однопозитивные 
Т-лимфоциты, которые продвигаются в мозговую зону, где 12 дней 
созревают, обретая множество рецепторов, определяющих их функ-
ции и адресность действий. В дальнейшем лимфоциты выходят из 
тимуса в общий кровоток, откуда попадают в лимфатические узлы 
для реализации Т-зависимого иммунного ответа [28]. Однако пре-
жде чем описать их дальнейшую судьбу, разберём подробнее про-
цесс образования миллионов вариантов рецепторов для антигенов. 

Реаранжировка генов. Деление клеток, их размножение и уве-
личение популяции происходит по сигналу из ядра. Там, в хрома-
тине со свернутой ДНК, происходят главные процессы копиро-
вания и синтеза структур клеток. Упорядоченные участки в хро-
мосомах лимфоцитов между сегментами генов V и DJ удаляются 
в результате глубокой перестройки структуры генетических кла-
стеров, кодирующих рецепторные гены. Перестройка называется 
реаранжировкой (рекомбинацией) генов. Этот процесс происхо-
дит при дифференцировке в каждом лимфоците независимо, что 
приводит к формированию зрелого V-гена, уникального для дан-

https://studfile.net/preview/7435552/page:5/
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ной клетки. Случайно отобранные V и DJ – сегменты соединяют-
ся, при этом неиспользуемый генетический материал удаляется.  
В некоторых местах происходит разрыв двух нитей ДНК, причём 
не в точно определенной позиции, а с возможными отклонения-
ми в несколько нуклеотидных остатков. Разорванные нити ДНК 
замыкаются друг на друга. В результате формируется «шпиль-
ка», вырезанный отрезок замыкается при соединении двух нитей  
с формированием кольцевой структуры – рекомбинационного 
вырезанного кольца REC (Recombination excision circle).

На следующем этапе происходит повторный разрыв ДНК, но 
не на вершине «шпильки», а сбоку. В составе ДНК появляется 
новая последовательность случайного состава. Запуск перестрой-
ки генов, кодирующих антигенраспознающие структуры BCR  
и TCR, происходит под влиянием дифференцировочных сигналов. 
Неудачи при реаранжировке генов чаще всего связаны со сдвигом 
рамки считывания, происходящим в 2/3 случаев. Тогда перестра-
ивается ген на другой хромосоме аллельной пары. При неудач-
ной перестройке генов иммуноглобулинов на обеих хромосомах 
клетка погибает апоптозом. Для подготовки к встрече с антиге-
нами суммарная вариабельность антигенраспознающих участков 

 https://falyosa.livejournal.com/4371530.html
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должна достигать для 
BCR-рецепторов 100 
квадриллионов, а для 
TCR – 10 квинтил-
лионов вариантов. Од-
нако количество лим-
фоидных клеток орга-
низма всего триллион, 
то есть в миллионы раз 
меньше, и формируются лишь 100 миллионов вариантов генов по 
всей популяции лимфоцитов [29]. 

О невозможности точно воспроизвести специфический имму-
нитет искусственным путем говорит научное открытие 2001 года –  
молекул микроРНК (microRNA, miRNA). Оказывается (из 
23000 генов человека), как пишет Александр Сергеевич Спирин, 
только 2% геномной ДНК кодируют синтез белков (получается 
менее 500 белков - АА), в то же время 80% генома копируется 
в различные виды некодирующих РНК, функции которых пока 
неизвестны. Анализ «транскриптома», то есть репертуара РНК 
только начинается [30]. Напомним, что синтез белка происходит 
на основе длинной цепи РНК в сотни и тысячи последовательно-
стей нуклеотидов. В то же время синтезирующий аппарат с рибо-
сомами плавает в «густом бульоне» коротких микроРНК, каждая 
из которых содержит около 20 пар нуклеотидов, влияющих на 
30-60% генов, с которых снимается информация преобразова-
ния в РНК и белковые последовательности. При этом микроР-
НК могут не только активировать некоторые виды синтеза, но 
и глушить, подавлять его. МикроРНК с белком аргонавт обра-
зуют RISC (RNA-induced silencing complex) индуцированный 
комплекс глушения. RISC «садятся» на мишень и разрезают эту 
мишень на участки [31], размер которых мало предсказуем.

https://slide-share.ru/lekciya-4t-limfociti-143351
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Но если ещё 
вспомнить о ма-
лых интерфери-
рующих РНК, 
меняющих мета-
болизм клеток, то 
возникают трудно 
доступные пони-
манию процессы 
с иммуногенезом 

и мутагенезом, на данный момент не поддающиеся стройному 
анализу. Свободные интерферирующие РНК и микроРНК без 
какой-либо защиты или модификации легко разрушаются ну-
клеазами. Хотя экспериментаторы и пытаются использовать не-
сколько рекомбинантных вирусных векторов на основе ретрови-
руса, аденоассоциированного вируса, аденовируса и лентивируса 
[32], но эта работа «вслепую» вряд ли приносит пользу.

Почему у исследователя возникают сомнения? Повторим глав-
ные стадии самого длинного процесса иммуногенеза от попадания 
вируса к человеку до клеток памяти. Новый вирус, во-первых, 
может представлять собой смесь после взаимодействия вирусов, 
принимающих участие в смешанной инфекции. То есть на поверх-
ность клетки макроорганизма может адсорбироваться два и более 
вирусов. Между ними происходит обмен генетическим материалом 
и возникают геномы, содержащие гены обоих вирусов-родителей. 
Есть механизм, способный осуществить истинную рекомбинацию 
между разными вариантами вируса гриппа. Хотя скрещивание 
чаще происходит среди подобных вирусов (герпеса, гриппа и др.), 
обнаружили образование рекомбинантов между различными, на-
пример, аденовирусом и вирусом SV-40, т.е. двумя неродствен-
ными вирусами. Рекомбинация возможна между вирусом чело-

https://studfile.net/preview/4482543/page:8/
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века и обезьян. Во-вторых, новый сложный вирус, представляет 
собой не только самого себя, но и на внешней оболочке комплекс 
из собственных белков и чужих фрагментов клеточных мембран 
предыдущего хозяина, макроорганизма, который реплицировал 
своё детище, как результат случайного захвата его клеточного 
материала при сборке вирионов. Он представляет собой смесь 
рецепторов, иммунологических маркёров, белков МГКГ, рибо-
сомных белков, компонентов цитоскелета клетки и др. Кстати,  
в ряде случаев такое включение клеточных компонентов является 
необходимым условием поддержания инфекционности вирусов. 
Фиксация происходит, если имеется соответствие рецепторных 
белков вируса клеточным поверхностным рецепторам, которые 
выполняют какие-либо физиологические сигнальные функции. 
Прикрепление к ним вируса может повредить или активировать 
соответствующие биохимические пути и изменять метаболизм 
клеток. Например, гепариновые протеогликаны инициируют при-
крепление альфагерпесвирусов к клетке (оказывается, не толь-
ко коронавирусы могут влиять на свертываемость крови – АА). 
После контакта дополнительные молекулы, корецепторы, меняют 
конформацию белков клетки из неактивной в активную, и запу-
скается процесс входа вируса в клетку. Изолированные участки 
двухслойных липидных мембран инвагинируют и секвестрируют 
в клеточной цитоплазме макромолекулярные структуры вирусов с 
сопутствующим «балластом», включая собственные компоненты 
клетки, образуя аутофагосомы. Аутофагосомы затем «причали-
вают» к лизосомам, внешняя мембрана которых сливается с ау-
тофагосомой, а внутренний листок мембраны оказывается внутри 
лизосом в компартаменте деградации. Эта стадия биогенеза ве-
зикулы получила название аутофаголизосомы. В аутофаголизосо-
мах инвагинированные структуры расщепляются под действием 
лизосомальных гидролаз до нуклеотидов, аминокислот, жирных 
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кислот, которые затем включаются в новый синтез клеточных 
макромолекул и генерацию АТФ, и тем самым восполняют вну-
триклеточный пул метаболических резервов жизнедеятельности. 
Аутофагосомы могут участвовать в деградации чужеродных ан-
тигенов и их презентации МГКГ для иммунного ответа. 

Хотя, как говорилось выше, образование эпитопов для МГКГ 
может идти также и по протеосомальному пути. Некоторые виру-
сы вообще уничтожаются аутофагией, другие выживают, напри-
мер герпеса, гепатита С [33]. Аутофагия чужеродного материала 
называется ксенофагией и в экспериментах после включения ви-
русных антигенов приводит к усилению представления антигена в 
системе МГКГ II в 20 раз [34]. 

Рахим Мусаевич Хаитов подтверждает случайность подбора 
комплементарных молекул. В Т-зависимых зонах лимфатических 
узлов дендритные клетки представляют антигены в комплексе с 
МГКГ II интенсивно рециркулирующим Т- лимфоцитам, как бы 
проверяя их возможность к комплементарному контакту. Среди 
Т-клеток рано или поздно встретится лимфоцит, несущий рецеп-
тор с щелью-паратопом, подобной данному антигену с высту-

https://triptonkosti.ru/1-foto/mehanizm-prezentacii-antigena-89-foto.html
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пом-эпитопом. Если состоятся все необходимые и достаточные 
корецепторные взаимодействия с ДК, тогда Т-лимфоцит начнет 
делиться, в результате образуется клон Т-лимфоцитов с одним и 
тем же рецептором по строению. Корецепторы CD4 и CD8 на-
ходятся на мембране рядом с TCR хелпера или киллера соответ-
ственно, они фиксируют МГКГ II и МГКГ I соответственно, в то 
время как TCR входит в контакт с эпитопом. Это обеспечивает 
двойное распознавание антигена [35].

Если такой случайной встречи не произойдет, лимфоциты бу-
дут рециркулировать далее из лимфоузла в общий грудной лим-
фатический проток, потом в кровоток, затем в селезенку и в кос-
тномозговое вещество, затем снова в кровь и снова в лимфоузлы 
или тимус, пока очередной какой либо иной эпитоп-пептид, пред-
ставленный на молекуле ГКГ антигенпредставляющей клеткой, 
не подойдет по строению. Иначе лимфоцит погибнет апоптозом. 
Большинство зрелых «наивных» лимфоцитов поступает из орга-
нов в циркуляцию и обратно 1-2 раза в день. [36]. 

Теперь рассмотрим подробнее, что такое активационный сиг-
нал, дающий жизнь иммуноциту. Понятие «комплементарный» 
означает пространственно взаимодополняющий, облегчающий 
образование связей между молекулами и их структурными фраг-
ментами. Итак, встреча подобного с подобным состоялась. Ког-
да происходит комплементарный контакт, то есть эпитоп плотно 
(высокоаффинно) входит в принимающую щель паратопа имму-
ноглобулина, меняется конформация его стереохимических струк-
тур, начинает совершаться необратимый процесс кластеризации – 
активируется иммуноглобулиновый рецептор, выстраиваются  
в порядок все последующие звенья комплекса, благодаря переда-
че через белки-посредники [37]. 

Переходя в активную конформацию, рецептор активирует 
G-белок с внутренней стороны мембраны, который гидролизу-
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ет (отсоединяет) фосфорный остаток от гуанозинтрифосфорной 
кислоты (ГТФ), являющейся таким же макроэргом как АТФ, 
а фосфорилирование белков дает энергию и переводит их в ак-
тивную форму. Так передается энергетический импульс, который 
заводит внутри клетки биохимические механизмы для реализа-
ции иммунных реакций с последующим размножением путем де-
ления. Описаны разные пути передачи энергии, например: G-бе-
лок активирует аденилатциклазу, которая синтезирует цАМФ, 
которая в свою очередь активирует протеинкиназы, переносящие 
остаток фосфата с АТФ на различные группы в структуре белка и 
идет активный синтез необходимых веществ внутри клетки [38]. 

https://ru.wikibooks.org/wiki Корецепторный комплекс BCR.svg
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После того, как неиммунный лимфоцит был «отомкнут» под-
ходящим антигеном-лигандом, он перестает путешествовать 
по организму. Объемы его ядра и цитоплазмы увеличиваются, 
синтезируются новые мРНК и новые белки. В течение несколь-
ких часов вид лимфоцита меняется, его уже называют лимфоб-
ластом. Численность делящихся лимфобластов увеличивается в 
2-4 раза каждые 24 часа в течение 3-5 суток. Образовавшиеся 
примерно 1000 дочерних клеток В или Т-лимфоцитов являют 
собой клоны с одним и тем же рецептором. На поверхности 
В-лимфоцитов формируются рецепторы BCR, на поверхности 
Т-лимфоцитов –рецепторы TCR, причём и те и другие пред-
ставляют собой антитела=иммуноглобулины, встроенные одним 
концом в липидный бислой мембраны клеток. Разница состоит в 
том, что антитела IgM рецепторов BCR отсоединяются от мем-
браны, сползают с поверхности и выходят в растворимом состо-
янии в кровь или тканевую жидкость, ставят черную метку на 
патогенах для дальнейшего уничтожения системой комплемента 
или фагоцитами. А рецепторы=антитела Т-лимфоцитов TCR 
прочно встроены в клеточную мембрану, не отсоединяются от 
клетки и передвигаются только с нею. Кроме того, BCR рецепто-
ры такие же по стро-
ению как антитела с 
двумя антигенсвя-
зывающими центра-
ми, а TCR-антитела 
имеют один антиген-
связывающий центр. 
Число TCR дости-
гает 30  000 одина-
ковых рецепторов 
на одном и том же https://myslide.ru/presentation/somaticheskij-gipermutagenez
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Т-лимфоците [39], в то же время количество BCR на В-лим-
фоците доходит до 200 000 рецепторов [40]. 

7.2.2.2. Подробнее о В-клеточном ответе

Обратимся к упорядочению понимания В-лимфоцитарного 
сегмента иммунных реакций. Для этого придётся опять начинать 
описание процесса иммуногенеза сначала. Антигены микроор-
ганизмов и вирусов транспортируются в лимфатические узлы 
по приносящим лимфатическим сосудам и в селезенку с крово-
током. Помеченные белками системы комплемента С3 цельные 
антигены накапливаются в В-клеточных фолликулах, сцепленные 
с рецепторами CR на поверхности фолликулярных дендритных 
клеток (follicular dendritic cell, FDC) или макрофагов. FDC и ма-
крофаги этой зоны ведут себя необычно – они удерживают ан-
тиген на поверхности годами, не фагоцитируют и не разрушают 
его. Тем самым цельный антиген стимулирует иммуногенез долгое 
время. А В-лимфоциты могут переносить его в различные зоны 
для иммунных реакций [41]. В-клеток существует несколько ти-
пов и есть два пути синтеза антител, весьма различающихся по 
результату. В1-лимфоциты преимущественно реагируют сразу, 
в первые минуты контакта с патогеном и секретируют антитела 
всю первую неделю, этот врожденный иммунный ответ называ-
ют Т-независимым. В отличие от него В2-лимфоциты проходят 
полный цикл Т-зависимого ответа сначала как как антигенпред-
ставляющие клетки (АПК) и затем как антителопродуценты - 
плазматические и клетки памяти [42]. 

При первичном иммунном ответе В-клетками сначала секре-
тируются IgM антитела, пик концентрации антител в сыворотке 
крови достигается на 5-6 сутки, затем секретируются IgG анти-
тела, пик на 10-12 сутки. Что любопытно, В-лимфоциты «отмы-
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каются» для производства ранних антител цельными антигенами 
при контакте с ними в первые же сутки, в то время как одновре-
менно В-лимфоциты в качестве АПК заглатывают и переварива-
ют эти патогены, разрезая белковые цепи на кусочки пептидов и 
через несколько дней представляют их Т-лимфоцитам. Последние 
формируют клоны двух видов. Т-киллеры CD8+ уничтожают те 
же самые патогены, Т-хелперы как помощники CD4+ стимули-
руют В-лимфоциты к дальнейшей выработке антител IgA, IgG, 
IgE после 10-го дня иммунного процесса [43]. Только сначала 
IgM, как антитела первого эшелона обороны, переходя с заяко-
ренного состояния мономера в окружающую жидкость, в раство-
римом состоянии становятся пентамерами. Для пентамеров IgM 
высокая точность связывания с антигеном не обязательна, так как 
областей связывания в них в пять раз больше, а для мономеров 
IgG второго эшелона обороны необходима.

Для синтеза антител В1-лимфоцит преобразуется в плаз-
матическую клетку, этот процесс происходит достаточно бы-
стро – в течение первых суток после стимула [44]. Считают, что 
В1-лимфоциты, преимущественно расположенные в плевраль-
ной и брюшной полостях, не только постоянно продуцируют 
естественные антитела, но сразу 
реагируют на появление ново-
го патогена. По-видимому, эта 
быстрая готовность к защите 
связана с густой населённостью 
желудочно-кишечного тракта 
и дыхательной системы пред-
ставителями сапрофитной, ус-
ловно-патогенной и патогенной 
флоры и постоянным появлением 
новых антигенов. Человек вды- https://triptonkosti.ru/2-kartinki/

immunoglobulin-m-kartinka.html

Пентамер IgM
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хает воздух каждые две секунды и принимает пищу по крайней 
мере три раза в день. При этом В1-лимфоциты производят не 
только IgM, но и IgA, IgG нативные иммуноглобулины, они не 
оставляют клеток памяти [45]. В то же время В2-лимфоциты, 
составляющие в крови 95%, участвуют в полноценном длинном 
пути иммуногенеза, включающем контакты с Т-лимфоцитами,  
с конечным образованием клеток памяти. Хотя существует не 
только В-Т взаимодействие, но и В-В взаимодействие. Как будто 
бы В1-клетки считают главными регуляторами микробиоты, од-
нако всё в организме взаимосвязано, и при нарушении нормобио-
ты падает концентрация В2-лимфоцитов [46]. 

Чем же определяются два пути преобразования В-лимфоци-
тов из одного предшественника? Буквально, путями их движе-
ния внутри лимфатического узла. Одни при фильтрации лимфы 
в лимфатическом узле движутся в мякотные (мозговые) шнуры, 
оседают там, превращаются в плазматические клетки в течение 
недели производят антитела IgM [47]. 

Другая часть В-лимфоцитов под влиянием молекул хемокинов, 
движутся в первичные фолликулы у корковой зоны лимфоузла. 
Находящиеся там в покое первичные узелки преобразуются во 
вторичные узелки, они же активные центры размножения, или 

зародышевые цен-
тры, они же герми-
нативные центры. 
Активность в них 
в результате по-
ступления каждо-
го нового антигена 
продолжается от 
нескольких дней 
до 3-4 недель [48]. https://studfile.net/preview/8206384/page:4/
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Гистологически зародышевый центр растёт по мере развития 
иммунного ответа, а затем сжимается и, наконец, исчезает, ког-
да инфекция выводится из организма. Лимфоидный узелок воз-
вращается в стадию покоя, при этом остаются малые лимфоциты  
в виде В-клеток памяти в месте инволюционировавших вторич-
ных узелков, называемом «корона» [49]. 

В-лимфоциты связывают своими рецепторами BCR естествен-
ные конформационные эпитопы всей белковой молекулы, состо-
ящей из сотен аминокислотных остатков и могут синтезировать 
на них антитела. Но в то же время В-клетки фагоцитируют как 
АПК эти длинноцепочечные молекулы антигенов, разрезают их 
на короткоцепочечные пептиды по 8-15 аминокислотных остат-
ков и представляют эти (уже) линейные эпитопы на поверхности  
в щелях Бьоркмана МГКГ для Т-лимфоцитов [50]. Один и тот 
же вирус даёт несколько антигенов – одни антигенные компонен-
ты связаны с его оболочкой, другие представляют собой частицы 
нуклеокапсида внутреннего содержимого (генома) [51]. Напри-
мер, вирус гепатита В состоит из оболочки (HBsAg) и нуклео-
капсида HBcAg). Однако ответ на них разный. Иммунодоми-

http://www.myshared.ru/slide/324973/

Конформационные эпитопы 
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нантный пептид – один из нескольких иммуногенных пептидов, 
выделенных из антигена, на который развивается наиболее ин-
тенсивный иммунный ответ [52].

Исходя из динамики синтеза антител проблемы в чудесных 
планах вакцинации с точки зрения иммунодоминантности две. 
Во-первых, коротких представителей-эпитопов несколько и ка-
кой из них окажется иммунодоминантным, то есть вызывающим 
иммунный ответ, у каждого конкретного человека, непредска-
зуем. Разные варианты иммунного ответа объясняют слу-
чаи, когда на одну и ту же вакцину, например, АКДС, один 
ребенок ответит эпилепсией, другой тромбоцитопенической 
пурпурой, третий системной красной волчанкой, четвертый 
поствакцинальным гломерулонефритом, а большинство де-
тей не ответит никак. Во-вторых, стереохимический образ 
конформационных эпитопов вакцин, измененный химическим 
веществом для ослабления живого возбудителя (например, фор-
малином), либо рекомбинантные варианты, не соответствуют 
образу эпитопа естественных возбудителей. Иммунизация этой 
вакциной не приводит к формированию нейтрализующих антител 
у здоровых добровольцев [53].

Однако вернёмся к естественным антигенам при обычной 
ОРВИ. В зародышевых центрах лимфоузлов, в участках ин-
тенсивного деления и смерти клеток, плотно собраны фоллику-
лярные дендритные клетки FDC, В-лимфоциты, Т-лимфоциты, 
макрофаги и большое количество 7 α,25 гидроксихолестерина, 
обязательного участника межклеточного рецепторного и синапти-
ческого взаимодействия. Именно молекулы холестерина являются 
лигандами хемокиновых рецепторов, обеспечивающих продви-
жение лимфоцитов в тёмные зоны [54]. 

В-лимфоциты, попавшие в зародышевый центр, уже называют 
В-центробластами, они начинают делиться в огромных количествах, 



217

и одновременно в 
ядрах активируется 
ген фермента АИД 
(Activation-induced 
citidine deaminase). 
Чем-то эта аббре-
виатура напомина-
ет древнегреческого 
бога подземного цар-
ства смерти АИД. И 
действительно, син-
тезированный фермент АИД, словно оправдывая свое наимено-
вание, разрушает ДНК, что приводит к большому количеству му-
таций В-центробластов (гипермутагенез). Большинство мутантов 
пожираются макрофагами, потому что они не способны выстав-
лять на поверхность рецепторы BCR необходимой конфигура-
ции. Вследствие содержания в цитоплазме макрофагов большого 
количества ядерного вещества эта зона гибели окрашивается в 
тёмный цвет. А мы должны помнить, что лимфоциты выживают 
именно благодаря комплементарному контакту с антигеном, ко-
торый меняет конформацию рецептора и инициирует энергетиче-
ский каскад белков-мессенджеров, передающих активационный 
сигнал внутрь клетки. Таким образом, меньшинство выживших 
центробластов оказываются с полезной мутацией гена рецепто-
ра, подходящего по строению к антигену. Поскольку только такие 
клетки выживают, с каждым делением их всё больше, и всё больше 
«притирается» эпитоп к паратопу, то есть созревает аффинитет, 
сродство рецептора к антигену. Затем они прекращают делиться, 
переходят в светлую зону фолликулов, становятся В-центроцита-
ми. В светлой зоне фолликула для отбора В-клеток фолликуляр-
ные дендритные клетки выставляют на поверхности Fcγ-рецеп-

https://ppt-online.org/433012

Схема строения вторичного фолликула
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торы, которые связывают иммунные комплексы. Кстати, в таком 
виде чужеродные антигены способны сохраняться долгое время в 
зародышевых центрах уже после их периода высочайшей актив-
ности воспроизводства клеток. Комплементарный контакт нового 
варианта BCR увеличивает выживаемость В-клетки в 100 раз, 
предохраняя её от апоптоза [55]. 

На фолликулярных ДК выставлены рецепторы для комплемен-
та CR, на которых также фиксируются антигены, поступившие 
с лимфой и связавшиеся с белками системы комплемента. Они 
представляют антиген В-лимфоцитам для стимуляции синтеза ан-
тител. Фолликулярные ДК не фагоцитируют антигены, не пере-
рабатывают их в короткоцепочечные пептиды и не двигаются из 
фолликула лимфатического узла. В отличие от них интердигитиру-
ющие ДК прибывают с током лимфы из покровного эпителия, в 
процессе движения перерабатывают поглощённые антигены в ко-
роткоцепочечные эпитопы, оседают в Т-зоне стромы лимфоузлов 
и представляют эпитоп Т-лимфоцитам. Там они переплетаются 
(от англ. interdigitating – переплетающиеся, чередующиеся) свои-

https://zdorovogotovim.ru/foto/pirogov-limfaticheskij-uzel-98-foto.html
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ми отростками, образуя сеть для более плотного соприкосновения 
с Т-клетками [56]. Интересно, что центроциты возвращаются  
в темную зону, становясь снова центробластами. Осуществляется 
циклическое повторное вхождение, благодаря которому ещё более 
созревает аффинитет. Когда зародышевый центр становится мак-
симального размера, там отобраны уже один или несколько клонов 
В-лимфоцитов к разным антигенам одного и того же патогена [57]. 

Гипермутагенез коренным образом отличается от реаранжи-
ровки генов лимфоцитов, которая даёт как можно большее коли-
чество вариантов конфигураций рецепторов для случайной встре-
чи с любыми патогенами ещё до этой встречи, в пределах вилоч-
ковой железы. Гипермутагенез происходит уже после контакта,  
и активированный В-лимфоцит его претерпевает в зародышевой 
зоне лимфоузла под влиянием микроокружения: ДК, Т-лим-
фоцитов, макрофагов, синтезирующих цитокины. Кроме того, 
гипермутагенез с помощью фермента АИД происходит только  
в В-лимфоцитах.

7.2.2.3. Взаимодействие ДК, В- и Т-лимфоцитов

Общая картина приобретенного первичного иммунного ответа, 
первого в жизни макроорганизма контакта с патогеном, выгля-
дит следующим образом. Захватив чужеродные элементы, ДК 
из барьерных тканей попадают в региональный лимфоузел, где 
превращаются в интердигитирующие, с плотно сплетенными от-
ростками. Каждая ДК фагоцитирует и выставляет на поверхность 
более тысячи видов эпитопов разных патогенов на МГКГ II,  
которых около 30 000. В течение часа одна ДК контактирует с 
500-5000 Т-лимфоцитами, прибывшими в Т-зону лимфоузла  
с током крови. Если рецептор TCR не подошёл по конфигурации, 
через 10 минут Т-клетки опять уходят в рециркуляцию. Если же 
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конфигурации случайно совпали, тогда между ДК и Т-лимфо-
цитом образуется иммунный синапс для передачи сигнала. Обе 
клетки поляризуются, происходит перестройка цитоскелета, нити 
актина направляются к месту контакта, клеточный центр орга-
низует микрорубочки, перемещаются внутриклеточные белки  
с помощью моторных белков динеинов. Происходит сближение 
клеток между собой на 5-15 нм и кластеризация, выстраивание в 
порядок трансмембранных и цитоплазматических белков. Вспом-
ним, что клеточная мембрана не является плотной. Она представ-
ляет собой скорее вязкий гель, на поверхности которого к месту 
контакта подходят холестериновые рафты-плоты с встроенными в 
них белками-передатчиками сигналов и молекулами CD4 и CD8, 
а также костимулирующими молекулами. В ДК в состав рафтов 
входят МГКГ II и костимилирующие молекулы. В покоящихся 
клетках рецептор TCR с холестериновым рафтом не связан, но 
при формировании нековалентной связи между TCR и CD4, мо-
лекула CD4 как бы втягивает рецептор в рафт, кластеризуются 
другие молекулы, и через 10-20 минут их плотность достигает 
максимума. Мембрана лимфоцита заворачивается внутрь, рецеп-
тор МГКГ интернализуется [58]. 

Процесс откусывания участка контактной клетки называется 
трогоцитозом, в отличие от полного поглощения клетки клеткой, 
называемого фагоцитозом. Иммунная клетка может принять ку-
сочек отгрызенной мембраны за свою собственную, что позволя-
ет ей выводить новые белки на свою поверхность для активации 
иммунных реакций. Когда клетка представляет белки, которые 
приобретены подобным образом, это называется перекрестным 
переодеванием. В этом заключается механизм обмена информа-
цией путём торгоцитоза [59]. 

Важнейшим моментом передачи информации является то, что 
после взаимодействия TCR и комплекса МГКГ-пептид проис-
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ходит фосфорили-
рование с актива-
цией внутренних 
белков, этот рецеп-
тор TCR также ин-
тернализируется и 
поглощается клет-
кой. Взамен посту-
пает другая молекула TCR и все события повторяются. Так 
один комплекс МГКГ-пептид дендритной клетки может вза-
имодействовать с 200 комплементарными молекулами TCR 
лимфоцита за 1 час. И если Т-хелпер CD4+ получает пептид 
от ДК представленный МГКГ II, то Т-киллер CD8+ получа-
ет антигенный пептид (эпитоп) от ДК представленный МГКГ I  
и получает корецепторный сигнал через молекулу CD8. Подоб-
ным образом через такой же иммунный синапс Т-клеткам пред-
ставляют эпитопы макрофаги и В-лимфоциты [60]. 

В плотно населенной зародышевой зоне лимфоузла В-лимфо-
циты получают первый сигнал от цельного антигена, например, 
вируса, который захвачен и покоится на поверхности фолликуляр-
ной ДК, сцепленный либо с антительными рецепторами FcγR, 
либо рецепторами комплемента CR (молекулами с кластером 
дифференцировки CD21). Затем они получают второй сигнал 
от фолликулярного Т-хелпера TFH CD4+. Изначально было об-
наружено in vitro, что оставшиеся В-лимфоциты могут выжить, 
только если они почти одновременно подвергаются двум процес-
сам: сшиванию BCR антигеном, который находится на поверх-
ности фоликулярной ДК и контактом с поверхностной молекулой 
CD40L фолликулярного Т-хелпера. При этом в течение суток от 
первого сигнала должно обязательно произойти взаимодействие 
В- и Т-лимфоцитов. С одной стороны, В-клетка перерабатывает 

https://biomolecula.ru/articles/trogotsitoz-zachem-kletki-delaiut-kus
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как АПК антиген на короткие пептиды, представляет их Т-клет-
ке, у которой на поверхность в результате выставляется молеку-
ла –лиганд CD40L (ligand), которая должна войти в контакт  
в рецептором CD40 на поверхности В-лимфоцита. Если в те-
чение суток этого не произойдет, В-клетка погибнет апоптозом. 
Обмен через синапс взаимный. Активированный комплементар-
ным контактом фолликулярный Т-хелпер выделяет цитокины, ко-
торые переключают IgM и IgD у В-лимфоцита на синтез IgA, 
IgE, IgG. Процесс переключения происходит при участии выше-
упомянутого фермента АИД. Затем, под влиянием цитокинов, 
одни В-клетки превращаются в плазматические, другие в клетки 
памяти, которые расселяются в костный мозг, селезенку и соб-
ственную пластинку слизистой, где реализуют свои эффекты. 

Дендритные клетки, которые принесли антиген из участка вос-
паления, индуцируют в лимфоцитах хоуминговые рецепторы, так 

https://triptonkosti.ru/5-foto/prezentaciya-antigenov-dendritnymi-kletkami-83-foto.html

Взаимодействие В-лимфоцита с антигеном 
(приучастии дендритной клетки и CD4)
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они понуждают лимфоциты двигаться обратно в ткани туда, отку-
да пришли, то есть домой (от англ. home – дом). Там лимфоциты 
этими рецепторами входят в контакт с адрессинами и оказывают-
ся в случае, например, ОРВИ в собственной пластинке слизистых 
по необходимому адресу. В основе способности действующих 
лимфоцитов и клеток памяти «находить» отдел слизистых оболо-
чек, в котором произошёл захват антигена дендритными клетка-
ми, лежит механизм импринтинга, запечатления. Все разновид-
ности эффекторных Т-клеток, сформировавшихся в региональ-
ном лимфатическом узле, покидают его с эфферентной лимфой  
и в составе лимфы грудного протока поступают в общий кровоток. 
Дальнейшее распределение Т-клеток определяется выставленны-
ми на поверхность мембраны рецепторами. Эти клетки способны 
мигрировать предпочтительно в лимфоидные ткани, ассоцииро-
ванные со слизистыми оболочками, преимущественно в отделы, 
из которых происходят индуцировавшие их дендритные клетки». 
Интегрины взаимодействуют с кадгеринами, что способствует 
удержанию мигрировавших Т-клеток в эпителии. Важную роль 
в привлечении Т-клеток в эпителий слизистых оболочек, включая 
регион дыхательных путей, играет хемокин CCL5 (RANTES), 
спонтанно вырабатываемый стромальными клетками лёгких, 
распознаваемый рецептором CCR5 лимфоцитов. Другая пара 
молекул (хемокин и его рецептор), которая участвует в привле-
чении действующих Т-лимфоцитов и клеток памяти в слизистые 
оболочки, CCL28 (MEC) и CCR10. В-клетки памяти также 
двигаются в слизистые благодаря этим рецепторам и хемокинам  
и выделяют там IgA. Миграция лимфоцитов в слизистые оболоч-
ки усиливается при воспалении, когда увеличивается синтез хемо-
кинов, селектинов и интегринов [61]. 

При ОРВИ с кишечным синдромом лимфоциты направля-
ются в слизистую кишечника. Например, для клеток венул ки-
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шечника адгезинами являются MAdCAAM-1, а для лимфоци-
тов – интегринами α4β7. Антигены, введенные парентерально, 
поступают в региональные лимфатические узлы, в которые идет 
сброс лимфы от места введения вакцины. По поводу гриппа при-
вивки делают в мышцу бедра или плеча, по поводу коронавируса 
в дельтовидную мышцу плеча и т.д. Там происходит процессинг 
и презентация антигенов лимфоцитам [62]. Вакцину по поводу 
вируса папилломы человека вводят в дельтовидную мышцу [63]. 
Отсюда возникают неразрешимые для современной вакциноло-
гии вопросы. 

Вакцинаторы считают, что место введения антигена не 
имеет значения. Однако феномен хоуминг-эффекта исключа-
ет эффективность многих типов вакцинаций, потому что 
вакцина, введённая по поводу респираторной, энтеральной 
или генитальной инфекции внутримышечно, никак не вызо-
вет продвижение иммунных лимфоцитов в слизистую дыха-
тельной системы, кишечника или гениталий, так как не име-
ет ни хемокинов, ни молекул адгезии, ни молекул экстраваза-
ции к месту поступления природного патогена.

Из-за рассогласования экспрессии хемокиновых рецепторов на 
Т-клетках и хемокинов опухолей такая же проблема обнаружива-
ется в онкологии. Например, это признается в разработке инно-
вационных терапевтических стратегий, основанных на генетиче-
ски модифицированных Т-клетках, экспрессирующих химерный 
антигенный рецептор (CAR). Обсуждаются задачи ликвидации 
препятствий к попаданию препарата по адресу назначения - опу-
холи [64]. 

Вернемся к специфическому иммунитету. Цитотоксические 
лимфоциты Т-киллеры CD8+ уничтожают пораженные вирусом 
и опухолевые клетки организма таким же перфорин-гранзимовым 
механизмом, как и натуральные киллеры, индуцируя в них апоп-
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тоз. Реализация цитотоксическогй активности нами подробно 
описана в главе 6. Избирательность состоит в отборе рецепторно-
го аппарата. В Т-клеточной зоне лимфоузлов АПК представляют 
эпитопы на молекуле ГКГ I лимфоцитам, среди циркулирующих 
находится клетка с комплементарным рецептором TCR, начинает 
образовываться контакт. К месту кластеризации в обеих контак-
тирующих клетках подходят холестериновые рафты-плоты с ре-
цепторами, лигандами и прочими молекулами. Липидные рафты 
сливаются вместе и образуют иммунный синапс. Учитывая, что 
АПК представляет сразу несколько разных эпитопов патогена, 
в результате активационных сигналов лимфоциты начинают де-
литься, образуя несколько клонов по форме нескольких (разных) 
эпитопов представленных АПК [65]. Цитотоксические Т-лим-
фоциты продвигаются к местам воспаления или поврежденным 
опухолями тканям, привлекаемые хемокинами, на сегодня обна-
ружено 50 низкомолекулярных единиц этого семейства цитоки-
нов [66]. Созревание Т-клеток CD8+ заключается в том, что 
каждым делением в них усиливается потенциал сигнала к по-
вреждению мишеней, накапливаются гранулы с перфоринами и 
гранзимами, одновременно каждое последующее поколение име-
ет меньший потенциал к делению. Поэтому первые митозы про-
текают без агрессии, и только после образования большого пула 
Т-киллеров они начинают ликвидацию распознаваемых вирусных 
или опухолевых патогенов. А патологически измененные клетки 
макроорганизма всегда имеют на своей поверхности МГКГ I, ко-
торые выставляются в силу постоянно протекающих процессов 
аутофагии собственных элементов любой клеткой [67]. 

Какой из клонов эффективней, какие клоны соперничают 
между собой, возможно, иногда подавляя другу друга, либо 
вообще случайно совпали с некоторыми сигнальными моле-
кулами макроорганизма – итоги Т-иммунных реакций могут 
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оказаться непредсказуемыми. Результаты оцениваются на-
чиная со второй недели иммунного ответа, при этом могут 
длиться месяцы и даже годы.

Подытоживая вышесказанное в плане противовирусной за-
щиты, мы видим, что цитотоксические Т-лимфоциты (киллеры) 
CD8+ распознают зараженные вирусом клетки хозяина и унич-
тожают их. Т-клетки (хелперы) CD4+ секретируют цитокины, 
активирующие макрофаги, эозинофилы, базофилы и тучные 
клетки, побуждая их удалять патогены. Они также подавляют 
избыточные реакции с целью недопущения аутоиммунной па-
тологии. Кроме того, Т-хелперы стимулируют В-клетки к пере-
ключению антител с IgM на секреторные антитела sIgA и IgG, 
хотя, как выяснилось, эти антитела в фоновом режиме естествен-
ного антителообразования уже предсуществовали ранее. В даль-
нейшем В-лимфоциты, Т-киллеры и Т-хелперы преобразуются  
в клетки памяти.

7.2.3. Третий эшелон обороны. 
Клеточная память («засада»)

Владимир Тимофеевич Пальчун указывает, что с помощью 
механизмов иммунологической памяти миндалины уже с первых 
дней жизни снабжают организм информацией об антигенной 
структуре окружающего мира. В частности, в криптах миндалин 
созданы условия для постоянного контакта иммунокомпетент-
ных клеток с находящимися в лакунах антигенами [68]. Но не 
только на миндалинах – на всех слизистых находится биопленка, 
которая содержит тысячи видов микроорганизмов. Надежда Ве-
недиктовна Шабашова дополняет: «Формирование и поддерж-
ка иммунологической памяти на наборы антигенов нормобиоты 
(образы-паттерны), аналогичные патогенным микроорганизмам, 
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позволяет организму быстро и эффективно реагировать на по-
вторные поступления многих патогенов» [69]. Здесь нелишне 
напомнить, что в состав нормобиоты человека входят пневмокок-
ки, стафилококки, столбнячные палочки, стрептококки, уреоплаз-
мы, хеликобактеры и прочие представители условно-патогенной 
флоры [70]. 

Виталий Васильевич Зверев с соавторами уточнял: «Суще-
ствует два механизма формирования иммунологической памя-
ти. Один из них предполагает длительное сохранение антигена 
в организме, что поддерживает в напряжении иммунную систе-
му. Этому имеется множество примеров: инкапсулированный 
возбудитель туберкулеза, персистирующие вирусы кори, по-
лиомиелита, ветряной оспы и некоторые другие патогены. Ве-
роятно также наличие долгоживущих дендритных АПК, спо-
собных длительно сохранять и презентировать антиген. [71]. 
На сегодня уже показано, что эти фолликулярные ДК, также 
как и макрофаги лимфоузлов, после фильтрации лимфы годами 
удерживают на своей поверхности естественные антигены и не 
фагоцитируют их. Они представляют собой сцепленные с Fc –  
рецепторами для антител или CR-рецепторами для белков си-
стемы комплемента бусиноподобные цитоплазматические тель-
ца иккосомы, хранилища для антигенов. В-клетки могут пере-
носить их и представлять 
другим эффекторным 
клеткам [72]. 

С возрастом по мере 
ежегодной встречи с раз-
личными микробами, 
грибками, простейшими 
и новыми штаммами ви-
русов формируется им- https://www.nemokennislink.nl/publicaties/schud-het-

immuunsysteem-wakker/
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мунологическая память, и к пожилому возрасту из всего пула 
Т-лимфоцитов уже до половины составляют клетки памяти. Если 
первичный Т-иммунный ответ развивается в конце первой неде-
ли, достигая пика на 8-10 день, то вторичный Т-зависимый ответ 
при повторном внедрении начинается уже после второго дня, до-
стигая пика на 5-й день» [73]. Следует обратить внимание, что 
это всё равно не быстрее механизмов врожденного иммунитета, 
развивающегося мгновенно [74].

При повторном внедрении патогена адекватный ответ клеток 
памяти развивается благодаря «хоуминг-эффекту» в тех тканях 
слизистой, где впервые произошёл контакт хотя бы и много лет 
назад с подобным возбудителем [75]. Что касается искусствен-
ных моделей, то иммунологическая память в ответ на вакцинацию 
изучена недостаточно [76]. 

Иммуную память образно можно назвать «засада» для тысяч 
штаммов вирусов и микробов, циркулирующих в организме на 
протяжении всей жизни индивида. Она представляет собой клет-
ки памяти В-лимфоциты, Т-киллеры и Т-хелперы, базирующиеся 
в барьерных тканях и костном мозге. Но есть ещё долгоживущие 
плазматические клетки, которые более 35 лет непрерывно синте-

https://myslide.ru/presentation/skachat-immunodiagnostika-metody-immunologicheskogo-issledovaniya
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зируют антитела, обеспечивая постоянную защиту макроорганиз-
ма [77]. И это не предел – описана продолжительность жизни 
плазматической клетки, секретирующей антивирусные антитела 
75 лет [78]. 

Если подводить окончательный итог описанию клеточного сег-
мента индивидуальной неприкосновенности тканевых структур 
тела человека, то главные элементы пожизненного эшелона обо-
роны, иммунитета, это клетки памяти, долгоживущие плазма-
тические клетки, иккосомы и микробиота.

Общая картина клеточного иммунного ответа, представлен-
ная нами сегодня, гораздо сложнее. Например, В-лимфоциты  
в мякотных шнурах, те самые, быстро синтезирующие IgM, пре-
образуются не только в короткоживущие плазматические клетки, 
но и не зависящие от зародышевого центра (GC-independent) 
В-клетки памяти, чаще с непереключённым изотипом имму-
ноглобулинов (unswiched B-memory cell, unswBm) [79]. Точно 
также и другие клетки многократно дублируют защитные ре-
акции описанных выше элементов иммунного ответа – MZB, 
NKT, γδТ-клетки и прочие. Антигенпредставляющими клет-
ками, кроме классических ДК, макрофагов и В-лимфоцитов, 
могут быть многие представители – эпителиальные, эндотели-
альные [80]. Синусоидальные эндотелиальные клетки и гепа-
тоциты, экспрессируя молекулы главного комплекса гистосовме-
стимости (HLA) II класса, обладают способностью локально  
в печени представлять антигены Т-клеткам. В результате такого 
взаимодействия Т-клетки образуют популяции функциональ-
ных T-эффекторных лимфоцитов [81].

Иммунологическая память присутствует в человеческом 
организме всю его жизнь, и время от времени клетки памяти 
активируются в ответ повторные встречи с теми или иными 
патогенами или условно-патогенными вирусами. То же самое 
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происходит и с иммунным ответом на вакцинацию. Мировая 
сенсация произошла, когда был открыт феномен первичного 
антигенного греха, или антигенный импринтинг (запечатле-
ние). Впервые он был описан в 1953 году Davenport et al., 
которые обнаружили низкие титры антител после вакцина-
ции в ответ на гриппозную вакцину, но высокие титры анти-
тел обнаружены на штаммы вируса гриппа, который больные 
перенесли за несколько десятилетий ранее. Позже Davenport 
и Hennessy при проведении экспериментальной вакцинации 
обнаружили иммунный ответ не на вацинный штамм, а на се-
роподтипы вируса, которым испытуемые болели за 10-20 лет 
ранее. Было окончательно установлено, что люди более ярко 
реагируют не на вакцинные штаммы, а на перенесенные в ран-
нем детстве виды вирусов, либо прежние варианты взросло-
го периода индивида. Например, при вакцинации штаммом 
Шотландия/74 у большинства появились антитела на грипп 
Гонконг/68, с которым люди контактировали ранее. Учиты-
вая иммунный ответ на ложные цели, в результате вакцина-
ции больные оказываются в незащищенными от актуального 
штамма вируса текущего эпидемического сезона, они болеют 
тяжелее и смертность у них выше. Исследователи делают вы-
вод, что иммунный ответ на вакцинацию малопредсказуем. 
Но что самое главное, - поствакцинальные осложнения, свя-
занные с антигенным импринтингом, могут проявляться через 
десятилетия после ее проведения [82]. Введение чужеродных 
белков, даже короткоцепочечных пептидов, то есть новых эле-
ментов конформационной матрицы, может приводить к кон-
формационным болезням. Появляются болезнь Альцгеймера, 
Паркинсона, прионные болезни [83], катаракта, пигментный 
ретинит сетчатки глаза [84], боковой амиотрофический скле-
роз и прочие неизлечимые болезни [85]. Отсроченный на годы 
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негативный эффект затрудняет оценить реальную пользу или 
вред вследствие вакцинации.

Учитывая факт сложности взаимовлияния миллиардов 
иммунноцитов и триллионов рецепторов, в XXI веке требу-
ется, очевидно, новый подходновый подход в восстановлении нормальной 
защиты человеческого организма при патологии.

7.3. Причины нарушения клеточного иммунитета

Саногенетический подход к иммунным процессам означает не 
мешать организму реализовывать их защитные функции. Неред-
ко подавление иммунного ответа вызывают фармакологические 
средства. Чаще всего это нарушение работы эпителиальных клеток 
путем высушивания слизистой дыхательных путей вследствие при-
менения: 

1) адреностимуляторов (сосудосуживающих капель в нос); 
2) Н1-гистаминоблокаторов (антиаллергических препаратов); 
3) Н2 гистаминоблокаторов (противоязвенных препаратов); 
4) β-адреноблокаторов; 
5) ингибиторов протонной помпы. 
Происходит уменьшение секреции эпителиальными клетками де-

фензинов, лактоферрина, лизоцима, интерферонов, секреторных ан-
тител sIgA и sIgM и множества других защитных белков слизистой. 
Потеря мукозальной защиты нами подробно описана в главе 2.

Падение числа нейтрофилов ниже 2,5 миллиардов клеток на 
литр крови означает нейтропению. Её могут вызывать НПВС, 
гипотензивные препараты, антибиотики, диуретики, сахаро-
снижающие препараты, аллопуринол и многие другие средства, 
подробнее в главе 5. Целесообразно напомнить, что развитие 
лекарственно-ассоциированной нейтропении в большинстве слу-
чаев непредсказуемо, данная реакция может дебютировать через 
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7–40 дней после отмены препарата. [86]. Такое отсроченное 
действие позволяет предположить, что разрушительный 
эффект ксенобиотиков связан не столько с токсико-биохими-
ческими, но более с иммунными механизмами.

В справочнике по иммунологии Оксфордского университета 
доктор Гевин Спикетт указывает на подавление различных зве-
ньев клеточного иммунитета вследствие излишнего применения 
фармакотерапии. Терапия противосудорожными средствами, 
особенно фенитоином и карбамазепином, ассоциирована с гумо-
ральным иммунодефицитом. И не факт, что прекращение приёма 
этих препаратов приведёт к устранению подобных нарушений. 
Глюкокортикостероиды могут вызвать: снижение фагоцитоза  
и высвобождения ферментов (стабилизацию лизосом); вы-
раженную моноцитопению и снижение концентрации интер-
лейкина 1; лимфопению вследствие нарушения рециркуляции, 
а также вследствие лимфотоксического действия; снижение 
пролиферативного ответа Т-клеток (ингибируют вступление в 
фазу G1); снижение сывороточных концентраций IgG и IgA. 
Противомалярийные препараты гидроксихлорохин, мепакрин 
уменьшают продукцию цитокинов и выработку лизосомаль-
ных ферментов гранулоцитами. Эти лекарственные препараты 
накапливаются в лизосомах, вызывают угнетение хемотак-
сиса, фагоцитоза и продукции супероксида нейтрофилами, а 
также угнетение презентации антигена дендритными клетка-
ми Т-клеткам. Избыточное потребление алкоголя подавляет 
функцию макрофагов [87]. 

Выше была описана важнейшая роль молекул холестерина 
в иммунном ответе. Марина Леонидовна Доценко дополняет, 
что высокое содержание холестерина в мембранах лимфоцитов 
необходимо для осуществления ими цитотоксических функций. 
Указывают на неспособность макрофагов к фагоцитозу мико-
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бактерий при нехватке холестерина и приходят к заключению, 
что гипохолестеринемия, наряду с курением и употреблением 
алкоголя, должна являться фактором риска заболеваний респи-
раторного тракта. У многих людей степень гипохолестеринемии 
можно расценивать как показатель иммунодефицитного состо-
яния [88]. С точки зрения метаболомики в области липидных 
рафтов с внутренней поверхности мембраны клетки скаплива-
ются и фиксируются для выполнения своей функции до 300 
сигнальных молекул – передатчиков BCR. Весь этот огромный 
комплекс вместе с каждым рецептором получил название сигна-
лосомы [89]. 

Ослабление работы сигналосом может привести не только 
к тяжелым исходам от банальной ОРВИ, но и к снижению 
контроля над ростом опухолей, при параллельном использова-
нии гипохолестеринемических средств для «профилактики» 
атеросклероза. Нелишне напомнить, что холестерин настолько 
усиливает иммунный ответ против иммуногенов, что его исполь-

Упрощенная схема сигналосомы. Хаитов Р.М. 2021.

Схема сигнальных путей при активации Т-клеток
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зуют в качестве адьюванта-усилителя в составе вакцин. К таким 
корпускулярным адьювантам относятся липосомы, синтетические 
двухслойные структуры, включающие холестерин и фосфоли-
пид, способные инкапсулировать и транспортировать антигены. 
Иммуноген прирсоединяется к оболочке или инкорпорируется в 
межмембранное пространство липосом. Липосомы способствуют 
продукции цитотоксических Т-лимфоцитов и презентации анти-
гена [90]. 

Александр Исаакович Венгеровский пишет, что НПВС 
блокируют активацию лейкоцитов и хемотаксис их в зону 
воспаления, а также уменьшают выход цитокинов [91].  
И это закономерно, потому что блокирование простагланди-
нов уменьшает синтез металлопротеиназ (MMP), обеспечи-
вающих проход дендритным клеткам из-под базальной мем-
браны в лимфатические сосуды и экстравазацию эффекторных 
клеток в место воспаления.

Т-клетки более чувствительны к апоптогенным факторам, 
нежели В-клетки, защищенные от апоптотической гибели экс-
прессированным на их мембране антигеном проонкогена Bcl.  
А апоптоз, как известно, является основным механизмом гибели 
клеток иммунной системы и развития иммунной недостаточности. 
Любые факторы, способные индуцировать процессы апоптоза 
Т-клеток (ионизирующее излучение, стрессы, повышение содер-
жания глюкокортикостероидов и этанола, инфекция и др.), могут 
играть причинную роль в возникновении вторичного Т-клеточно-
го иммунодефицита [92]. 

Избыток витамина D способствует иммунодепрессии: он пре-
пятствует дифференциации В-клеток и снижает продукцию анти-
тел [93]. Длительное применение аспирина, сульфаниламидных 
препаратов вызывает угнетение нейтрофилов и, как следствие, 
агранулоцитоз [94]. 
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Список можно еще продолжить, но главное в профилактике 
иммуносупрессии – ограничить применение данных фармакоте-
рапевтических средств строгими показаниями, либо заменить их 
использование безопасными методами традиционной медицины. 
В настоящее время в СМИ появилось новое понятие «постко-
видный синдром». Скорее всего, коронавирус редко является 
причиной. Чаще этот синдром возникает в результате фар-
макологических последствий, включая подавление клеточного 
иммунитета различными препаратами.

7.4. Поддержка клеточного иммунитета фитотерапией

С целью восстановления лимфопоэза Елена Евгеньевна Ле-
сиовская рекомендует адаптогены: спирто-водные экстракты 
аралии высокой, жень-шеня обыкновенного, лимонника ки-
тайского, родиолы розовой, элеутерококка колючего и водные 
вытяжки из растений: травы астрагалов, листьев берёзы, травы 
горца птичьего, травы золотарника, листьев крапивы двудом-
ной или жгучей, травы яснотки белой, травы майорана, травы 
шалфея.

С целью восстановления биоцидности фагоцитов доказатель-
ная фитотерапия применяет извлечения из растений, содержа-
щих кремнийорганические соединения: горца птичьего, травы; 
клевера красного, травы; пырея ползучего, корней; репяшка 
аптечного, травы; и цинк-содержащих растений: плодов аниса, 
цветков бузины чёрной, корней имбиря, кукурузных рылец, тра-
вы коровяка скипетровидного, листьев лавра, травы мелиссы, 
травы с корнями сабельника болотного, травы или корневищ си-
нюхи обыкновенной, листьев смоковницы, листьев смородины 
чёрной, травы шалфея. А также вытяжки из травы растений, 
содержащих полифенольные комплексы: зверобоя продыряв-
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ленного, мелиссы лекарственной, фиалки трёхцветной, череды 
трёхраздельной. 

Для улучшения функций естественных киллерных клеток 
используются извлечения из травы астрагалов, травы яснот-
ки белой (крапивы глухой), корней лопуха большого, травы 
шлемника, травы фиалки трёхцветной, а для восстановления 
антигензависимой дифференцировки лимфоцитов вытяжки из 
слоевищ исландского мха (цетрарии), трав касатика болотно-
го, листьев крапивы двудомной и жгучей, травы остролодоч-
ников, репяшка аптечного, шлемников, череды трёхраздель-
ной. Для поддержки функций В-лимфоцитов применяются 
вытяжки из слоевищ исландского мха, травы овса молочной 
спелости, череды трёхраздельной, шлемника (виды), листьев 
эвкалипта шарикового [95]. 

Годовой алгоритм восстановления клеточного иммуни-
тета.

Последователи лечения на новых биологических принципах 
по восстановлению энергетики клеток возвращают обеспечен-
ность организма кислородом (любые посильные физические 
упражнения на свежем воздухе, ходьба, бег трусцой). Движе-
ние поможет улучшить рециркуляцию лимфоцитов и их обу- 
чение.

Рекомендуется простое, сбалансированное питание. Для веру-
ющих – без излишних строгостей в пост по ограничению белко-
вой пищи. Белок холоднокровных животных полностью заменяет 
белок теплокровных в дни поста.

Лучше не мешать саногенезу приёмом выше описанных имму-
носупрессоров, а также гипохолестеринемических средств и пре-
паратов, усиливающих гипоксию. При большинстве хронических 
заболеваний целесообразно использование традиционных мето-
дов лечения.
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Обычно используются следующие методологии назначе-
ния фитопрепаратов. Упрощённая схема включает применение 
адаптогенов с 15 августа по 15 апреля, как указано выше, плюс 
иммунных настоек с № 1 по № 13 (Монастырской аптеки 
Алифанов и Лес) по месяцу в течение года. В их состав входят 
спирто-водные экстракты корней имбиря, слоевищ исландско-
го мха, корней калгана, коры с плодами калины, трав касатика 
болотного, травы овса молочной спелости, коры осины, тра-
вы остролодочника (виды), листьев смородины золотистой, 
травы фиалки полевой, череды трёхраздельной, шлемника 
(видов), яснотки белой. Иммунная настойка № 13 с чередой 
использовалась как замена иммунной № 3, так как шлемник, 
содержащийся в третьей, мог снижать артериальное давление 
слишком сильно. Кроме того, рекомендуются травяные чаи по 
месяцу: астрагала эспарцетного, бузины чёрной, репяшка ап-
течного, смородины золотистой, череды трёхраздельной, яс-
нотки белой.

Более сложный алгоритм восстановления иммунитета либо по 
методике избавления от недуга дисбактериоза кишечника, часто 
болеющих детей, либо возвращения равновесия здоровья (ВРЗ) 
№1 и №2 по 6 месяцев. Для лечения ОРВИ в течение первой 
недели не рекомендуется использование синтетических препара-
тов, так как они являются в большинстве своём либо иммуносу-
прессорами, либо иммунодепрессантами. Использовалась мето-
дика избавления от недуга простуды.

Вышеприведенный текст является конспектом научной и учеб-
ной литературы. Собственные мысли автора обозначены кур-
сивом, чтобы не навязывать мнение уважаемым читателям. 
Любой человек должен иметь возможность сверять данные 
науки с реальностью.
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