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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПРОАТЕРОГЕННЫХ 
И АНТИАТЕРОГЕННЫХ ФАКТОРОВ ИММУНИТЕТА У ЛИЦ, 
ПОДВЕРГШИХСЯ ХРОНИЧЕСКОМУ ОБЛУЧЕНИЮ
Ослина Д.С., Рыбкина В.Л., Азизова Т.В.
ФГУП «Южно-Уральский институт биофизики», г. Озерск, Россия

Резюме. Известно, что в когортах лиц, подвергшихся воздействию ионизирующего излучения, 
повышен риск сердечно-сосудистых заболеваний. В настоящее время активно исследуется роль им-
мунной системы в патогенезе атеросклероза. В то же время роль иммуномодулирующего влияния об-
лучения в патогенезе атеросклероза у лиц, подвергшихся облучению, пока недостаточно ясна. Целью 
данного исследования было изучение влияния ионизирующего излучения на субпопуляции лимфо-
цитов, играющих роль в патогенезе атеросклероза. Субпопуляции лимфоцитов были исследованы в 
периферической крови работников, подвергавшихся профессиональному хроническому облучению, 
и в контрольной группе. В исследование были включены 72 работника российского ядерного пред-
приятия Производственного Объединения «Маяк» (средний возраст 72,1±10,9 лет) и 72 человека 
контролей (средний возраст 70,7±9,2 лет). Все работники подверглись хроническому сочетанному 
(внешнему гамма- и внутреннему альфа-) облучению. Средняя суммарная поглощенная в красном 
костном мозге доза внешнего гамма-излучения составила 0,750±0,699 Гр; средняя суммарная погло-
щенная в красном костном мозге доза внутреннего альфа-излучения – 0,072±0,092 Гр). Определение 
относительного и абсолютного количества субпопуляций лимфоцитов (общие Т-клетки, Т-хелперы, 
Т-цитотоксические, общие В-клетки, NK-клетки и T-NK-клетки) проведено методом проточной 
цитофлюориметрии. Выявлено, что у лиц, подвергшихся профессиональному хроническому облу-
чению, по сравнению с контролем статистически значимо ниже абсолютное содержание CD3+CD19-

Т-лимфоцитов (1658,8±694,3 × 106/л и 1988,4±1045,4 × 106/л соответственно). Относительное содер-
жание CD3+CD4+Т-хелперов и CD3+CD8+Т-цитотоксических лимфоцитов у лиц, подвергшихся 
профессиональному хроническому облучению, было статистические значимо выше. Относительное 
содержание Т-хэлперов у лиц основной группы составило 42,4±8,8%, а у лиц контрольной группы – 
35,3±8,7%; относительное содержание Т-цитотоксических лимфоцитов 27,6±9,5% и 23,3±6,5% соот-
ветственно. Выявлена статистически значимая отрицательная корреляция абсолютного содержания 
Т-лимфоцитов с суммарными поглощенными в красном костном мозге дозами внешнего гамма-из-
лучения (коэффициент корреляции r = -0,53565, p = 0,000001) и внутреннего альфа-излучения (ко-
эффициент корреляции r = -0,54804, p = 0,0000006). Наличие корреляционной зависимости от дозы 
может указывать на связь изменений (снижения абсолютного содержания Т-лимфоцитов) с профес-
сиональным облучением. Полученные данные о повышении относительного содержания хелперов и 
цитотоксических Т-лимфоцитов позволяют предположить, что специфические антигены вызывают 
усиленный иммунный ответ при развитии атеросклероза у облученных лиц.

Ключевые слова: ионизирующее излучение, профессиональная вредность, сердечно-сосудистые заболевания, атеросклероз, 
иммунитет врожденный, иммунитет приобретенный
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RESULTS OF STUDYING PRO- AND ANTI-ATHEROGENIC 
IMMUNE FACTORS IN THE PERSONS CHRONICALLY 
EXPOSED TO IONISING RADIATION
Oslina D.S., Rybkina V.L., Azizova T.V.
South Ural Institute of Biophysics, Ozersk, Russian Federation

Abstract. It is well established that cohorts of individuals exposed to ionizing radiation exhibit increased 
risks for cardiovascular diseases. Currently, the role of immune system in pathogenesis of atherosclerosis is 
actively studied. Meanwhile, the immunomodulatory effects of irradiation in pathogenesis of atherosclerosis 
in the persons exposed to ionizing radiation still remain unclear. The aim of this research was to study the 
effect of ionizing radiation upon lymphocyte subpopulations involved in pathogenesis of atherosclerosis. The 
lymphocyte subpopulations were studied in peripheral blood of the workers chronically exposed to occupational 
combined radiation versus a control group. The study considered 72 workers of the Russian nuclear production 
facility, the Mayak Industrial Association (mean age of 72.1±10.9 years), and 72 control individuals (mean age 
of 70.7±9.2 years). All the workers were chronically exposed to combined radiation (external gamma-rays and 
internal alpha-particles). The mean cumulative dose absorbed by red bone marrow from external gamma-ray 
exposure was 0.750±0.699 Gy; the mean cumulative absorbed dose to red bone marrow from internal alpha-
particles was 0.072±0.092 Gy. The relative and absolute numbers of lymphocyte subpopulations (total T-cells, 
T-helpers, T-cytotoxic, total B-cells, NK-cells and T-NK-cells) were detected by flow cytofluorometry. The 
absolute number of CD3+CD19-T-lymphocytes was significantly lower in the individuals exposed to chronic 
irradiation, compared with the controls (1658.8±694.3 × 106/l and 1988.4±1045.4 × 106/l, respectively). The 
relative number of CD3+CD4+T-helpers and CD3+CD8+T-cytotoxic lymphocytes was significantly higher in 
individuals exposed to chronic irradiation. Relative number of T-helpers in the main group was 42.4±8.8% 
vs 35.3±8.7% in controls; the relative number of T-cytotoxic lymphocytes was 27.6±9.5%, and 23.3±6.5%, 
respectively. A significant negative correlation was revealed between absolute number of T-lymphocytes and 
cumulative absorbed doses to bone marrow from external gamma irradiation (correlation quotient r = -0,53565, 
p = 0,000001) and internal alpha sources (r = -0.54804, p = 0.0000006). This correlation may indicate a 
relationship between these changes (decreased absolute numbers of T cells) and occupational exposure rates. 
The increased relative number of T-helpers and cytotoxic T-lymphocytes confirm an assumption that specific 
antigens may cause an enhanced immune response during the development of atherosclerosis in exposed 
individuals.

Keywords: ionizing irradiation, occupational exposure, cardiovascular disease, atherosclerosis, innate immunity, adaptive immunity

Введение
Атеросклероз – это заболевание, лежащее в 

основе наиболее частой патологии коронарных, 
мозговых, периферических артерий [11, 34]. Тя-
желые осложнения атеросклеротического по-
ражения коронарных и мозговых сосудов, такие 
как инфаркт миокарда (ИМ) и инсульт, являются 
наиболее частыми причинами смерти населения 
всего мира [6, 13, 19]. 

Ранее атеросклероз рассматривался как забо-
левание, связанное с накоплением холестерина, 
вызванное задержкой липопротеинов, содержа-
щих липопротеины низкой плотности (ЛПНП) 
в интиме артерий [29]. Образование бляшек в 
субэндотелиальном слое интимы больших и 
средних артерий в конечном итоге заканчивает-
ся значительным стенозом, который уменьшает 
кровоток и вызывает тканевую гипоксию [21].

В настоящее время активно исследуется роль 
иммунной системы в патогенезе атеросклероза. 

Согласно современным представлениям, в па-
тогенезе атеросклероза задействованы клетки 
как адаптивного, так и врожденного иммуните-
та. Известно, что атеросклероз сопровождается 
хроническим, слабовыраженным воспалени-
ем, которое привлекает клетки врожденного и 
адаптивного иммунитета в атеросклеротические 
бляшки [21]. ЛПНП в интиме модифицируются 
в ходе окислительных реакций с активными фор-
мами кислорода (АФК). Привлеченные в очаг 
воспаления макрофаги захватывают окисленные 
ЛПНП (оксЛПНП) [20]. Со временем постоян-
ный приток холестерина превышает метаболи-
ческие возможности макрофагов. Нагруженные 
холестерином макрофаги превращаются в «пе-
нистые клетки». Предполагается, что загрузка 
холестерином вызывает ответ миелоидных кле-
ток, сопровождающийся секрецией провоспали-
тельных цитокинов, пролиферацией макрофагов 
in situ и дальнейшим привлечением миелоидных 
клеток [28]. Миелоидная реакция сопровожда-
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ется инфильтрацией очага клетками адаптивной 
иммунной системы, B- и T-клетками [10, 39]. 
Увеличение содержания миелодных клеток и 
лимфоцитов в бляшке коррелирует с клиниче-
скими осложнениями и может предрасполагать к 
будущим тромбоэмболическим явлениям [9, 38]. 
Присутствие T- и B-клеток в бляшке указывает 
на то, что в патогенезе атеросклероза участвует 
аутоиммунный ответ. Таким образом, атероскле-
роз – это хроническое воспалительное заболева-
ние с аутоиммунным компонентом [16]. 

Повышенный риск развития сердечнососуди-
стых заболеваний доказан в когортах лиц, под-
вергшихся воздействию ионизирующих излуче-
ний в различных диапазонах доз [4, 5, 23, 32]. Как 
показали результаты исследований последних 
десятилетий, ионизирующее излучение является 
фактором риска, способствующим развитию ате-
росклероза [2]. Известно также, что хроническое 
облучение оказывает модифицирующее влияние 
на состояние иммунитета, однако роль моди-
фицирующего влияния облучения на состояние 
про- и антиатерогенных факторов иммунитета 
изучена недостаточно. Известно, что профиль 
экспрессии цитокинов у лиц, подвергшихся хро-
ническому облучению, носит в основном провос-
палительный характер [18, 25]. Данные о содер-
жании цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8+) 
противоречивы. В исследованиях выявлено как 
повышение экспрессии этого кластера диффе-
ренцировки, так и снижение этого показателя [1, 
3]. Не менее противоречивы результаты иссле-
дований содержания Т-хелперов (CD4+) у лиц, 
подвергшихся хроническому облучению. В лите-
ратуре встречаются данные как о снижении экс-
прессии CD4+ на лимфоцитах периферической 
крови, так и об отсутствии различий в экспрес-
сии этого кластера дифференцировки [12, 14, 33, 
35, 36]. Содержание В-лимфоцитов у лиц, под-
вергшихся хроническому облучению, может быть 
снижено по сравнению с показателями у лиц, не 
имевших контакта с источниками ионизирующе-
го излучения, однако в некоторых работах разли-
чий в содержании B-лимфоцитов не найдено [26, 
30, 33, 35]. 

Учитывая противоречивый характер имею-
щихся данных, а также неизученность многих 
иммунологических факторов у лиц, подвергших-
ся хроническому облучению, исследование роли 
иммуномодулирующего влияния облучения в па-
тогенезе атеросклероза остается весьма актуаль-
ной задачей. Целью данного исследования являет-
ся изучение влияния ионизирующего излучения 
на субпопуляции лимфоцитов, играющих роль в 
патогенезе атеросклероза.

Материалы и методы
Для оценки состояния про- и антиатероген-

ных факторов иммунитета были исследованы 

две группы. В основную группу были включены 
лица, подвергавшиеся профессиональному хро-
ническому сочетанному (внешнему гамма- и вну-
треннему альфа-) облучению, не подвергавшиеся 
терапевтическому облучению, не проживавшие 
на загрязненных радионуклидами территориях, 
не имевшие в анамнезе злокачественных ново-
образований (ЗНО) и болезней системы крово-
обращения (БСК). В контрольную группу вошли 
лица, не подвергавшиеся профессиональному и 
терапевтическому облучению, не проживавшие 
на загрязненных радионуклидами территориях, 
не болевшие ЗНО и БСК. На момент обследова-
ния у лиц, включенных в исследование, не было 
выявлено острых и обострения хронических вос-
палительных заболеваний. Основные характе-
ристики исследованных групп представлены в 
таблице 1.

Субпопуляционный состав лимфоцитов опре-
делялся методом проточной цитофлюориме-
трии [27]. Пробы крови брали между 7-9 часами 
утра натощак из медиальной или латеральной 
подкожной вены руки. Для взятия венозной кро-
ви были использованы вакутейнеры объемом 
2 мл c напыленным литий-гепарином. После взя-
тия крови пробирки с образцами аккуратно пере-
мешивали покачиванием не менее 8 раз. 

Определение относительного и абсолютного 
количества субпопуляций лимфоцитов (общие 
Т-клетки, Т-хелперы, Т-цитотоксические, общие 
В-клетки, NK-клетки, T-NK-клетки и активиро-
ванные Т-клетки) проводили с использованием 
панели моноклональных антител первого уров-
ня с двухцветной комбинацией флюорохромов 
(Beckman Coulter, США), в соответствии с ин-
струкцией фирмы-производителя. Для определе-
ния состояния клеточного звена иммунитета на 
одного обследуемого готовили и анализировали 
7 пробирок. Анализ полученных образцов про-
водили на проточном цитометре Fc 500 (Beckman 
Coulter, США).

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с использованием пакета при-
кладных программ Statistica 10 (StatSoft. Inc., 
США). Для оценки верности нулевой гипотезы 
при распределении параметров, близком к нор-
мальному, использовали t-критерий Стьюден-
та, при распределении значений, отличном от 
нормального, – непараметрический критерий 
Манна–Уитни. Для оценки корреляционной за-
висимости использовали непараметрический 
ранговый коэффициент корреляции Спирме-
на [40]. 

Результаты
Результаты исследования проатерогенных 

и антиатерогенных факторов иммунитета в ос-
новной и в контрольной группе представлены в 
таблице 2. Выявлено, что абсолютное и относи-
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ТАБЛИЦА 1. ХАРАКТЕРИСТИКА ИССЛЕДОВАННЫХ ГРУПП
TABLE 1. CHARACTERISTICS OF THE STUDIED GROUPS

Основная группа
Main group

M; SD
[Conf. int. 95%]

(Median; min-max)

Контроль
Controls
M; SD

[Conf. int. 95%]
(Median; min-max)

p-value*

Количество человек
Number of individuals 72 72

Пол
Sex

Женщины (%)
Women (%) 37 (51,4) 38 (52,8)

Мужчины (%)
Men (%) 35 (48,6) 34 (47,2)

Возраст, лет
Age, years

72,1; 10,9
[69,6-74,7]
(73,0; 49,0-89,0)

70,7; 9,2
[68,6-72,9]
(72,0; 51,0-87,0)

0,3156

Суммарная поглощенная в красном костном 
мозге внешнего гамма-облучения, Гр
Cumulative red bone marrow absorbed gamma-
dose from external exposure (Gy)

0,750; 0,699
[0,585-0,914]
(0,630; 0,018-2,293)

–

Суммарная поглощенная в красном костном 
мозге доза внутреннего альфа-облучения, Гр
Cumulative red bone marrow absorbed alpha-dose 
of internal exposure (Gy)

0,072; 0,092
[0,050-0,094]
(0,051; 0,000-0,521)

–

Примечание. * – по критерию Манна–Уитни.
Note. *, by Mann–Whitney criterion.

тельное содержание NK-клеток, T-NK-клеток, 
В-лимфоцитов, а также относительное содер-
жание Т-лимфоцитов и абсолютное содержание 
Т-хелперов и Т-с цитотоксических лимфоцитов 
в основной группе статистически значимо не 
отличалось от соответствующих показателей в 
контрольной группе. Значения всех вышепере-
численные показателей не выходили за пределы 
референсных значений.

У лиц, подвергшихся профессиональному 
хроническому облучению, по сравнению с кон-
тролем было статистически значимо ниже абсо-
лютное содержание Т-лимфоцитов. При этом и 
в основной, и в контрольной группе абсолютное 
содержание Т-лимфоцитов было в рамках рефе-
ренсных значений. Относительное содержание 
Т-хелперов и Т-цитотоксических лимфоцитов 
было статистические значимо выше у лиц, под-
вергшихся профессиональному хроническому 
облучению, оставаясь в пределах референсных 
значений (табл. 2). 

Для оценки корреляционной зависимости 
между содержанием Т-лимфоцитов, Т-хелперов 
и Т-цитотоксических лимфоцитов в группе ра-
ботников и суммарной поглощенной в красном 
костном мозге дозой внешнего гамма- и внутрен-
него альфа-излучения был использован непара-

метрический ранговый коэффициент Спирмена. 
Не обнаружено корреляционной зависимости 
между относительным содержанием Т-хелперов 
и Т-цитотоксических лимфоцитов в группе ра-
ботников и суммарной поглощенной в красном 
костном мозге дозой внешнего гамма- и внутрен-
него альфа-излучения. Выявлена статистически 
значимая слабо отрицательная корреляция между 
абсолютным содержанием Т-лимфоцитов и сум-
марной поглощенной в красном костном мозге 
дозой внешнего гамма-излучения (коэффициент 
корреляции r = -0,53565, p = 0,000001) и суммар-
ной поглощенной в красном костном мозге до-
зой внутреннего альфа-излучения (коэффициент 
корреляции r = -0,54804, p = 0,0000006).

Обсуждение
Известно, что T-клетки присутствуют в очаге 

атеросклеротического повреждения на всех ста-
диях его формирования и могут в значительной 
мере способствовать развитию хронического 
воспаления в очаге, а также вызывать дестаби-
лизацию атеросклеротической бляшки, которую 
часто связывают с острыми коронарными со-
бытиями. Значительную часть этих Т-клеток со-
ставляют CD4+Т-хелперы, которые продуцируют 
IFNγ, замедляя деление гладкомышечных клеток 
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ТАБЛИЦА 2. ПРОАТЕРОГЕННЫЕ И АНТИАТЕРОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ ИММУНИТЕТА У ЛИЦ, ПОДВЕРГШИХСЯ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОМУ ХРОНИЧЕСКОМУ ОБЛУЧЕНИЮ
TABLE 2. PROATHEROGENIC AND ANTIATHEROGENIC IMMUNITY FACTORS IN INDIVIDUALS CHRONICALLY EXPOSED TO 
IONIZING RADIATION

Основная группа
Main group

M; SD
[Conf. int. 95%]

(Median; min-max)

Контроль;
Controls
M; SD

[Conf. int. 95%]
(Median; min-max)

p-value*

NK-клетки, × 106/л
NK cells, × 106/l
(CD3-CD16+CD56+)
Референсные значения: 123-369
Reference range: 123-369

293,7; 207,1
[245,0-342,4]
(232,2; 35,0-1054,0)

299; 237,3
[243,3-354,8]
(227,2; 37-1448)

0,9300

NK-клетки, %
NK-cells, %
(CD3-CD16+CD56+)
Референсные значения: 9-21
Reference range: 9-21

13,2; 8,1
[11,3-15,1]
(10,0; 1,7-38,3)

14; 25,9
[7,9-20,1]
(9,3; 2,1-224,7)

0,2806

T-NK-клетки, × 106/л
T-NK-cells, × 106/l
(CD3+CD16+CD56+)
Референсные значения: 7-165
Reference range: 7-165

100,1; 132,4
[69,0-131,2]
(64,5; 6,0-780,0)

77,3; 103,7
[52,9-101,6]
(50,5; 7,00-838)

0,5745

T-NK-клетки, %
T-NK-cells, %
(CD3+CD16+CD56+)
Референсные значения: 1-6
Reference range: 1-6

4,4; 5,5
[3,1-5,6]
(2,8; 0,2-32,5)

2,7; 1,9
[2,3-3,1]
(2,2; 0,5-8,8)

0,1542

B-лимфоциты, × 106/л
B-cells, × 106/l
(CD3-CD19+)
Референсные значения: 111-376
Reference range: 111-376

191,1; 98,3
[168,0-214,2]
(170,0; 29,0-472,5)

292,9; 536
[167,0-418,9]
(211; 12-4610)

0,0751

B-лимфоциты, %
B-cells, %
(CD3-CD19+)
Референсные значения: 7-17
Reference range: 7-17

8,5; 3,7
[7,6-9,4]
(8,4; 1,0-18,1)

9,8; 5,2
[8,6-11,0]
(8,9; 0,6-36,3)

0,1555

T-лимфоциты, × 106/л
T-cells, × 106/l
(CD3+CD19-)
Референсные значения: 946-2079
Reference range: 946-2079

1658,8; 694,3
[1495,6-1822,0]
(1504,0; 756,0-
4250,0)

1988,4; 1045,4
[1742,7-2234,1]
(1846; 836-9398)

0,0028

T-лимфоциты, %
T-cells, %
(CD3+CD19-)
Референсные значения: 61-85
Reference range: 61-85

74,7; 11,2
[72,1-77,4]
(76,5; 42,9-95,2)

76; 8,6
[74,0-78,1]
(75,8; 47,9-91,7)

0,5664

Th, × 106/л
Th, × 106/l
(CD3+CD4+)
Референсные значения: 576-1336
Reference range: 576-1336

931,0; 358,8
[846,7-1015,3]
(895,5; 407,0-
2278,7)

903,2; 402,3
[808,7-997,7]
(877; 260-3378)

0,6821
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и синтез коллагена [24]. CD8+ и CD4+T-клетки в 
атеросклеротическом очаге инициируют иммун-
ный ответ на пептиды, представленные совмест-
но с MHC-I молекулами, которые экспрессиру-
ются на всех ядросодержащих клетках, и MHC-II 
молекулами на антигенпрезентирующих клетках 
соответственно. Связывание со специфическим 
Т-клеточным рецептором (TCR), сопровождаю-
щееся костимулирующим сигналом от антиген-
презентирующих клеток, активирует Т-клетки и 
вызывает их клональную пролиферацию [37].

CD4+T-хелперы осуществляют аутоиммунитет 
против аполипопротеина В (ApoB) и других анти-
генов, способствуя выработке антиген-специфи-
ческих антител [17]. Такой аутоиммунный ответ 
наблюдается у людей и в моделях атеросклероза 
(у животных). Экпериментальные данные по-
зволяют предположить, что ApoB-специфичные 
CD4+T-хелперы определяются даже у лиц без 
клинических проявлений атеросклероза и, веро-
ятно, выполняют атеропротективную функцию. 
По мере прогрессирования атеросклероза, про-
тективный аутоиммунный ответ превращается в 
патогенный. Таким образом, адаптивная иммун-
ная система при атеросклерозе может быть про- и 
противовоспалительной. 

Полученные в настоящем исследовании ре-
зультаты хорошо согласуются с данными экспе-
риментальных исследований. При атеросклерозе 
у мышей при помощи 2-фотонной микроскопии 
обнаружено повышенное количество взаимодей-
ствий антигенпрезентирующих клеток с CD4+T-
хелперами в бляшке, особенно в местах скопле-
ния холестерина, в результате чего секретируются 

провоспалительные цитокины [37]. Кроме того, в 
лимфоузлах и атеросклеротических бляшках на-
блюдается увеличение количества созревающих 
в эффекторные и центральные клетки памяти 
Т-хелперов [17, 37]. С помощью секвенирования 
TCR установлено олигоклональное происхож-
дение T-клеток в бляшке [22, 31]. Это позволяет 
предположить, что некоторые антигенспецифи-
ческие клоны T-клеток активно распространя-
ются в бляшке. Усиленная активация T-клеток 
сопровождается увеличением дренажа лимфоуз-
лов в пораженной атеросклерозом аорте у старых 
Apoe-/- мышей, и местным и системным провос-
палительным ответом, который в дальнейшем 
усиливается диетой, вызывающей гиперхолесте-
риемию [7, 8, 24].

Таким образом, результаты настоящего иссле-
дования показали, что в крови лиц, подвергшихся 
профессиональному хроническому сочетанному 
(внешнему гамма- и внутреннему альфа-) облуче-
нию, статистически значимо снижено абсолют-
ное содержание Т-лимфоцитов и статистические 
значимо повышено относительное содержание 
Т-хелперов и Т-цитотоксических лимфоцитов. 
Наличие корреляционной зависимости от дозы 
может указывать на связь снижения абсолютного 
содержания Т-лимфоцитов с профессиональным 
облучением. Полученные данные о повышении 
относительного содержания хелперов и цитоток-
сических Т-лимфоцитов могут свидетельствовать 
о том, что специфические антигены вызывают 
усиленный иммунный ответ при развитии атеро-
склероза у облученных лиц.

Основная группа
Main group

M; SD
[Conf. int. 95%]

(Median; min-max)

Контроль;
Controls
M; SD

[Conf. int. 95%]
(Median; min-max)

p-value*

Th, %
(CD3+CD4+)
Референсные значения: 35-55
Reference range: 35-55

42,4; 8,8
[40,3-44,5]
(44,0; 24,8-60,2)

35,3; 8,7
[33,3-37,4]
(34,2; 14,8-57,5)

0,0000

Tc, × 106/л
Tc, × 106/l
(CD3+CD8+)
Референсные значения: 372-974
Reference range: 372-974

626,4; 376,9
[537,8-714,9]
(558,5; 188,0-
2597,0)

638,8; 467
[529,1-748,6]
(560,5; 167-3874)

0,8542

Tc, %
(CD3+CD8+)
Референсные значения: 19-35
Reference range: 19-35

27,6; 9,5
[25,4-29,9]
(27,0; 8,2-49,8)

23,3; 6,5
[21,7-24,8]
(23,9; 8,7-41,7)

0,0046

Примечание. * – по критерию Манна–Уитни.
Note. *, by Mann–Whitney criterion.

Таблица 2 (окончание)
Table 2 (continued)
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