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Патогенез ревматоидного артрита (РА) определяется комплексным действием генетических факторов и факторов сре-
ды, которые могут приводить нарушению баланса между эффекторными и регуляторными компонентами иммунной си-
стемы. Значительную роль в поддержании такого баланса играют Т-клетки и, в особенности, регуляторные Т-лимфоциты 
(Treg), однако механизмы функционирования субпопуляций Т-клеток, а также роль отдельных этиологических факторов 
при РА до конца не изучены. Целью работы было изучение показателей клеточного иммунитета при РА, в особенности Т- и 
Treg-клеток при РА в зависимости от степени активности заболевания и наличия цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекции. 
Экспрессию мембранных и внутриклеточных молекулярных маркеров лимфоцитов оценивали с помощью метода многоцвет-
ной проточной цитометрии. Содержание антител ЦМВ в плазме крови определяли методом иммуноферментного анализа.
У пациентов с РА наблюдалось достоверное снижение количества клеток с фенотипами CD4+FOXP3+, CD4+CD25+FOXP3+ 
в зависимости от стадии активности РА. Наличие ЦМВ-инфекции у больных РА сопровождалось снижением числа ре-
гуляторных Т-клеток (Treg), CD3+ T-лимфоцитов, CD3+CD8+ клеток периферической крови. Наряду с этим при РА от-
мечался рост уровня В-лимфоцитов и CD4+CD25+ Т-клеток. Отмечено увеличение уровня антител к ЦМВ в зависимости 
от степени активности РА.
Таким образом, полученные данные предполагают, что наличие ЦМВ-инфекции может оказывать существенное воз-
действие на состояние отдельных субпопуляций лимфоцитов при развитии РА.
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The pathogenesis of rheumatoid arthritis (RA) is driven by a combined action of genetic and environmental factors, which can upset 
the balance between the effector and regulatory components of the immune system. An important actor in maintaining such balance is 
T cells, especially regulatory T lymphocytes (Treg), but the mechanisms behind the functioning of T cell subpopulations and the roles of 
individual etiological factors in RA have not been fully elucidated. This study aimed to investigate the indices of cell-mediated immunity, 
especially T- and Treg cells, in RA patients depending on the disease activity and presence of cytomegalovirus (CMV) infection.
The expression of membrane and intracellular molecular markers of lymphocytes was estimated by multicolor flow cytometry. The 
content of antibodies to CMV in blood plasma was measured by enzyme immunoassays.
Patients with RA had reliably reduced numbers of cells with the phenotypes CD4+FOXP3+, CD4+CD25+FOXP3+ correlating 
with the stage of RA activity. RA patients with CMV infection showed a reduction in the number of regulatory T cells (Treg), CD3+ 
T lymphocytes, CD3+CD8+ cells in peripheral blood. At the same time, RA involved a rise in the level of B cells and CD4+CD25+ 
Т cells. The level of antibodies to CMV was observed to grow in line with RA activity.
Thus, the data obtained suggest that the presence of CMV infection can significantly influence the state of individual lymphocyte 
subpopulations during RA development.
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Введение. Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммун-
ное заболевание неизвестной этиологии, сопровожда-
емое воспалительными процессами в соединительной 
ткани суставов. Клиническая картина РА чрезвычай-
но вариабельна и представлена широким спектром 
патологических процессов, которые приводят к зна-
чительному снижению качества жизни пациентов и 
сокращению их продолжительности жизни. Пик за-
болеваемости РА приходится на возрастной период 
40-60 лет. Хроническое прогрессирующее течение РА 
приводит к деструкции суставов, в результате чего 
возникает высокий риск инвалидизации пациентов. 
Показатели распространенности РА в мире варьиру-
ют в пределах 0,5-2% в различных популяциях [1]. В 
России распространенность данного заболевания со-
ставляет 2-5 % среди взрослого населения трудоспо-
собного возраста. По данным Министерства здраво-
охранения РФ ежегодно возрастает количество вновь 
зарегистрированных пациентов с диагнозом РА [2].

Развитие РА сопровождается дисбалансом имму-
норегуляторных механизмов обуславливающих функ-
ции эффекторных и супрессорных субпопуляций кле-
ток. Эти механизмы в норме ограничивают патологи-
ческую активацию Т- и B-лимфоцитов, участвующих 
в иммуновоспалительных процессах, предупреждают 
развитие аутореактивности. Аутоиммунные реакции 
при РА опосредованы преимущественно активно-
стью Т-клеток. Особую роль играют регуляторные 
Т-клетки (Treg), контролирующие развитие иммун-
ного ответа и супрессию функциональной активно-
сти различных субпопуляций иммуноцитов в норме и 
при патологиях [3-6].

Для характеристики фенотипа Treg-клеток при-
меняют различные мембранные и внутриклеточные 
молекулярные маркеры, которые, однако, экспрес-
сируются и на других лимфоцитах, что затрудняет 
изучение функций этих клеток [7,8]. Надежным мар-
кером Treg-лимфоцитов считается транскрипцион-
ный фактор forkhead box P3 (FOXP3), участвующий 
в процессах дифференцировки Treg-лимфоцитов, и 
играющий ключевую роль в реализации их функций. 
Фенотип Treg-клеток отличается также высокой кон-
ститутивной экспрессией α-цепи рецептора интер-
лейкина (IL)-2 (CD25) [7]. Литературные данные о 
количественном содержании в периферической крови 
различных субпопуляций Т-клеток при РА зачастую 
неоднозначны. Было показано, что эксперименталь-
ная элиминация Тreg-лимфоцитов приводит к экспан-
сии Т-клеток эффекторов и к развитию аутоиммун-
ных реакций [9].

Следует отметить, что механизмы, обеспечивающие 
супрессию аутоиммунного ответа на клеточном уров-
не, изучены недостаточно. Предполагается, что нару-
шение иммунной регуляции с участием Treg-клеток 
при РА может быть вызвано снижением количества 
этих клеток и/или ослаблением их функциональной 
активности. Однако результаты работ разных авторов 
по данной проблеме не всегда согласуются между со-
бой [10-12]. В связи с этим изучение состояния пула 
Treg-клеток при РА представляется очень важным для 
понимания патогенеза заболевания и разработки эф-
фективных иммунотерапевтических подходов.

Несмотря на колоссальный прогресс в развитии 
современных подходов лечения РА, этиология и па-
тогенез данного заболевания по-прежнему остаются 
мало изученными. Этиологические факторы РА в на-
стоящее время не установлены. Однако все большее 
внимание исследователей отводится роли вирусных 
инфекций в развитии РА. 

Значительный интерес представляет изучение 
роли цитомегаловируса человека (ЦМВ), оказываю-
щего существенное влияние на модуляцию функций 
отдельных иммуноцитов и развитие воспалительных 
процессов у пациентов с РА. ЦМВ широко распро-
странен в популяции и обладает высокой тропностью 
к некоторым популяциям лимфоидных клеток, кото-
рые в свою очередь играют важную роль в патогенезе 
основного заболевания - РА. Несмотря на то что, роль 
ЦМВ в развитии аутоиммунных заболеваний не дока-
зана, ряд работ продемонстрировали роль ЦМВ, как 
возможного этиологического фактора при таких забо-
леваниях, как Синдром Сьоргена и системная красная 
волчанка.

Данные литературы о роли ЦМВ-инфекции при 
развитии РА неоднозначны. Было показано, что при 
РА ЦМВ-инфекция может приводить к экспансии 
клонов антиген-специфичных Т-клеток, а также к по-
вышению экспрессии лейкоцитарного Ig-подобного 
рецептора NK-клеток LIR-1 на мембране Т-клеток 
пациентов с РА [13]. 

ДНК ЦМВ обнаружена в периферической крови 
[14], синовиальной жидкости сустава [14,15], синови-
альной оболочке пациентов с РА [15]. Изучение се-
рологических показателей по уровню специфических 
антител также указывает на потенциальную роль 
ЦМВ-инфекции в развитии РА [16].

Учитывая текущее состояние проблемы целью 
работы было изучение изменений субпопуляцион-
ного состава иммунокомпетентных клеток и, прежде 
всего, Treg-лимфоцитов у больных РА на фоне ЦМВ-
инфекции.

Материал и методы. Исследовательский матери-
ал получен при содействии кафедры госпитальной те-
рапии медицинского института ПетрГУ на базе ГБУЗ 
РК «Республиканская больница им. В. А. Баранова». 
Проведение научно-исследовательской работы одо-
брено в Комитете по медицинской этике при ПетрГУ 
и Министерстве здравоохранения и социального раз-
вития Республики Карелия (протокол от 12.02.2013 г. 
№ 25). 

В ходе исследования был проведен анализ 24 об-
разцов периферической крови пациентов с диагнозом 
«ревматоидный артрит» в возрасте 60,59±10,86 лет. 
Критерии включения пациентов в исследование: муж-
чины и женщины 18-85 лет с подтвержденным диагно-
зом «ревматоидный артрит», проинформированные 
и подписавшие согласие об участие в эксперимен-
те. Критерии исключения из работы: инфекционно-
воспалительные заболевания за последний месяц, 
беременность и лактация, курение, сахарный диабет, 
наличие иных заболеваний, влияющих на функцио-
нальность Treg-клеток (аллергии, наличие опухолей 
и аутоиммунных заболеваний, за исключением РА). 
Постановка диагноза «ревматоидный артрит» прово-
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дилась с использованием критериев Американской 
коллегии ревматологов (ACR) (1987 г.) [5]. Пациенты 
проходили терапию на основе базисных противовос-
палительных препаратов.

В качестве контроля анализировали лимфоцитар-
ную фракцию 18 здоровых доноров (53,78±12,3 лет). 
Забор материала в стандартные вакуумные пробирки, 
содержащие антикоагулянт ЭДТА К3, объемом 4 мл 
проводили из локтевой вены. С целью исследования 
лимфоцитов цельной крови применяли метод много-
цветной проточной цитометрии на приборе Cytomics 
FC500 («Beckman Coulter», США). Окрашивание кле-
ток осуществлялось моноклональными антителами: 
CD3-FITC, CD4-PE, CD8-PC5, CD19-PC7, CD16/56-
PE, CD4-PC7, CD25-PC5 («Beckman Coulter», США), 
FOXP3-FITC (eBioscience, США) и соответствующи-
ми изотипическими контролями. Для внутриклеточ-
ного окрашивания антителами к FOXP3 применяли 
набор реагентов с возможностью пермеабилизации 
и фиксации клеток (eBioscience, США). Определение 
антител к ЦМВ в плазме проводили с использованием 
метода иммуноферментного анализа и комерческого 
набора ВектоЦМВ («Вектор-Бест», Россия). 

Статистическая обработка данных проводилась в 
пакете программ «Statistica 6.0». С целью статисти-
ческого изучения и оценки характера связи между 
признаками использовался непараметрический коэф-
фициент ранговой корреляции Спирмена. Для уста-
новления достоверности различий (при уровне значи-
мости р<0,05) между группами применялся критерий 
Уилкоксона-Манна-Уитни. Представленные данные 
имеют вид - M±SD. Исследование проводилось на на-
учном оборудовании Центра коллективного пользо-
вания Федерального исследовательского центра «Ка-
рельский научный центр РАН».

Результаты. В данной работе была проведена оцен-
ка относительного содержания основных субпопуля-
ций лимфоцитов (цитотоксических Т-лимфоцитов, 
Т-хелперов, В-клеток, натуральных киллеров), а 
также Treg-клеток. В общей группе пациентов с по-
ставленным диагнозом «ревматоидный артрит», по 
сравнению с контрольной группой, наблюдалось 
достоверное увеличение численности Т-хелперов 

(CD3+CD4+) и активированных CD4+CD25+Т-клеток, 
а также снижение НК с фенотипом CD3-CD16+CD56+ 
(табл. 1). Достоверные различия в других субпо-
пуляциях лимфоцитов (CD3–CD19+ и CD3+CD8+) и 
клеток экспрессирующих FOXP3 (CD4+FOXP3+ и 
CD4+CD25+FOXP3+) отсутствовали. 

При прогрессировании РА были установлены зна-
чительные изменения в популяционном составе лим-
фоцитов, в т.ч. Treg-клеток. Разделение пациентов на 
две группы осуществлялось в зависимости от стадии 
активности заболевания: первая группа - I степень 
активности (минимальная), вторая группа -  II (сред-
няя) и III (высокая) степенями активности (см. табл. 
1). Наивысший уровень Т-хелперов отмечался в слу-
чае пациентов с II-III степенью РА (46,42±9,13 против 
39,1±5,6 в контроле, p<0,05). Также было отмечено 
достоверное увеличение активированных клеток с 
фенотипом CD4+CD25+ как в первой, так и во вто-
рой группах, при этом сравнительная характеристи-
ка с контрольной группой показала, что содержание 
данной субпопуляии клеток вдвое превышает норму 
в группе со II и III степенями активности. Вместе с 
тем, с ростом степени активности заболевания наблю-
даются значительные изменения в содержании Treg-
клеток, экспрессирующих маркер FOXP3. У пациен-
тов с I степенью активности ревматоидного артрита  
число CD4+FOXP3+ и CD4+CD25+FOXP3+ клеток было 
выше по сравнению с контролем, тогда как в группе 
пациентов с II и III степенью РА число FOXP3+ бы-
ло достоверно ниже (p<0,05). Так, содержание Treg-
клеток с фенотипом CD4+CD25+FOXP3+ на ранней 
стадии заболевания составило 5,37±1,5%, а по мере 
прогрессирования (у пациентов с II и III степенью 
активности)  - 3,57±0.9, против 4,39±0,8% в контроле 
(p<0,05). Была выявлена обратная корреляция между 
степенью активности РА, количеством CD4+FOXP3+ 
клеток (–0,49, p=0,03) и CD4+CD25+FOXP3+ Treg-
клеток (–0,54, p=0,02).

В данном исследовании проводили оценку влия-
ния цитомегаловирусной инфекции на патогенез РА 
и состояние различных субпопуляций лимфоцитов. 
Для этого проводили анализ наличия специфических 
антител к ЦМВ. Среди пациентов было установлено 

Т а б л и ц а  1
Содержание субпопуляций лимфоцитов в периферической крови здоровых лиц и больных РА в зависимости от степени активности 

РА

Фенотипы Контроль (n= 18)
Больные РА (n= 24)

Все больные (n= 24) I степень активности (n= 9) II-III степень активности (n= 15)

CD3+ 60,4±7,2 62,4±11,8 61,7±9,5 64,4±10,8
CD3+CD4+ 39,1±5,6 43, 0±10,1* 42,06±12,4 46,42±9,13*
CD4+CD25+ 9,0±1,7 18,4±4,8 * 16,8±3,2* 20,3±4,6*
CD3+CD8+ 22,3±5,5 19,2±6,9 20,7±4,8 17,8±3,5
CD3-CD19+ 9,1±1,6 10,3±4,6 8,6±1,5 11,8±4,8
CD3-CD16+CD56+ 15,1±5,4 11,1±5,4 * 6,83±2,1* 13,4±5,7
CD4+FOXP3+ 6,97±3,2 7,03±3,2 8,64±3,4* 4,35±0,7*
CD4+CD25+FOXP3+ 4,39±0,8 4,35±1,5 5,37±1,5* 3,57±0.9*

П р и м е ч а н и е . * – различия достоверны по сравнению с контролем, p<0,05. Содержание клеточных популяций представлено как % от 
гейта лимфоцитов, определенного по параметрам прямого и бокового светорассеивания, CD4+CD25+, CD4+FOXP3+, CD4+CD25+FOXP3+ - от 
гейта CD4+ лимфоцитов. 
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33% серопозитивных лиц по титру антител к ЦМВ. 
В контрольной группе число ЦМВ-серопозитивных 
лиц составило 5,3%. Вместе с тем была отмечена 
положительная корреляция между уровнем анти-
тел класса IgМ к ЦМВ и стадией активности ревма-
тоидного артрита (r=0,59, p<0,05). В группе ЦМВ-
серопозитивных пациентов с ЦМВ-инфекцией 
нами выявлено достоверное понижение уровня 
Т-лимфоцитов, ЦТЛ, Т-хелперов, а также повышение 
численности В-лимфоцитов, по сравнению с груп-
пой состоящей из ЦМВ-серонегативных пациентов 
(p<0,05). Было отмечено, что количество активиро-
ванных Т-хелперов не менялось в зависимости от на-

личия антител к ЦМВ (табл. 2).
Изучение группы ЦМВ-серопозитивных па-

циентов показало значительное снижение уровня 
Treg-клеток (в сравнении с ЦМВ-серонегативными 
больными РА и контролем) (рис.1). При ревмато-
идном артрите наблюдается обратная корреляция 
между уровнем IgM антител к ЦМВ и Treg-клеток 
с фенотипами CD4+FOXP3+ (–0,43, p=0,04), а также 
CD4+CD25+FOXP3+ (–0,46, p=0,03).

Обсуждение. Аутоиммунные заболевания, вклю-
чая РА, определяются как клинические состояния, 
сопровождаемые активацией иммуноцитов, в особен-
ности Т- и B-клеток, и вызывающие развитие воспа-
лениий и деструкцию тканей. Другим важным звеном 
в процессе аутоиммунизации являются Treg-клетки, 
снижение количества или нарушение функциональ-
ной активности которых приводит к несостоятель-
ности механизмов иммунной супрессии. Имеющиеся 
данные о качественном и количественном содержа-
нии Treg-клеток при РА достаточно противоречивы, 
поскольку ранее отмечалось как снижение, так и уве-
личение их уровня. Также, многие исследования не 
подтвердили отличие от нормы по содержанию Treg-
клеток у пациентов с РА [1].

В данной работе мы провели анализ показателей 
клеточного иммунитета у пациентов с РА в зависи-
мости от степени активности заболевания и наличия 
ЦМВ-инфекции. 

По полученным данным, при ревматоидном артри-
те происходит значительное увеличение доли субпо-
пуляций CD4+ Т-хелперов - основных эффекторов па-
тологического процесса воспаления при РА. С ростом 
активности РА эти показатели имеют тендецию к ро-

Т а б л и ц а  2
Содержание субпопуляций лимфоцитов в периферической кро-
ви больных РА в зависимости от присутствия антител к ЦМВ.

Фенотипы Контроль 
(n=18) 

Больные РА
Серонегатив-
ные к ЦМВ 

(n=16)

Серопозитивные к 
ЦМВ (n=8)

CD3+ 60,4±7,2 66,7±8,3* 51,7±9,5*#
CD3+CD4+ 39,1±5,6 50,9±10,1* 41,2±5,6#
CD4+CD25+ 9±1,7 17,7±5,6* 18,6±4,6*
CD3+CD8+ 22,3±5,5 20,3±6,3 14,8±5,3*#
CD3-CD19+ 9,1±1,6 8,7±3,8 13,5±4,6*#
CD3-CD16+CD56+ 15,1±5,4 11,3±4,6* 13,3±5,9

П р и м е ч а н и е . * – различия достоверны по сравнению с кон-
тролем (p<0,05). # - различия достоверны по сравнению с серонега-
тивными к ЦМВ больными РА при p<0,05. Содержание клеточных 
популяций представлено как % от гейта лимфоцитов, определенного 
по параметрам прямого и бокового светорассеивания, CD4+CD25+ - 
от гейта CD4+ лимфоцитов. 

Рис. 1. Содержание периферических лимфоцитов у здоровых доноров и больных РА в зависимости от присутствия в их крови 
титра антител IgM к ЦМВ.
а– Т-лимфоциты; б – Т-хелперы; в – Активированные Т-лимфоциты; г – Т-супрессоры/цитотоксические;  д – В-лимфоциты; Е – NK – клетки.
Примечание. Здесь и на рис. 2 – * – различия достоверны по сравнению с контролем (p<0,05);   # – различия достоверны по сравнению с серонега-
тивными к ЦМВ больными РА при p<0,05.
Содержание клеточных популяций представлено как % от гейта лимфоцитов, определенного по параметрам прямого и бокового светорассеивания, 
CD4+CD25+ – от гейта CD4+ лимфоцитов.
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сту, что соответствует классической картине развития 
этого заболевания.

Результаты оценки состояния пула Treg-клеток 
оказались не столь однозначны. На ранних этапах 
развития ревматоидного артрита было зафиксирова-
но увеличение доли Treg-клеток, экспрессирующих 
транскрипционный фактор FOXP3. Затем, с ростом 
степени активности заболевания (I - средняя и II - вы-
сокая), обнаруживалось достоверное снижение чис-
ленности Treg-клеток как в сравнении с группой па-
циентов с I степенью активности, так и  контролем.

По всей вероятности, у пациентов с I степенью ак-
тивности, Treg-клетки эффективнее сдерживают про-
цесс воспаления, что соответствует пониженным по-
казателям Т-хелперов. По мере прогрессирования РА, 
у пациентов с II и III степенью активности заболева-
ния, наблюдалось уменьшение количества Treg-клеток 
периферической крови наряду с ростом показателей 
Т-хелперов, ровно, как и CD4+СD25+активированных 
клеток. Изучение летературных данных, содержа-
щих результаты исследований, показало негативную 
корреляцию между уровнем Тreg-клеток и степенью 
активности РА по критерию DAS28 (Disease Activity 
Score for 28 joints) [17,18]. По мнению других авторов 
такой связь отсутствует [19].

В связи с этим, представляет значительный ин-
терес понимание механизмов, приводящих к нару-
шению функционального состояния и содержания 
Treg-клеток при РА. В последние годы активно об-
суждается гипотеза, рассматривающая герпесвирус-
ную инфекцию как возможный этиологический фак-
тор, инициирующий аутоиммунизацию. Исследуется 
роль ЦМВ-инфекции при различных аутоиммунных 
заболеваниях. Однако степень вовлеченности ЦМВ-
инфекции в процессы возникновения и развития РА, 
а также ее влияние на состояние субпопуляций лим-
фоцитов, не установлены.

Одним из центральных механизмов влияния ЦМВ-
инфекции на патогенез РА можно считать индукцию 
ЦМВ-специфичных регуляторных T-клеток, при этом 
источником дифференцировки Treg являются зрелые 
CD4+Т-хелперы [7,20].

ЦМВ-инфекция человека вызывает стойкие из-

менения в иммунной системе, которые приводят к 
способности FOXP3+ Treg-клеток супрессировать эф-
фекторные Т-лимфоциты и стимулировать реплика-
цию ЦМВ в слюнных железах и в селезенке в острую 
инфекционную фазу. При этом сокращение уровня 
Treg-клеток приводит к значительному увеличению 
ЦМВ-специфических CD4+ T и CD8+ T-клеток. Зна-
чительный вклад в данных реакциях играют молеку-
лярные механизмы, связанные с экспрессией CTLA-4 
(cytotoxic T lymphocyte associated antigen 4) и транс-
формирующего фактора роста-β (TGF-β) [21,22].

По нашим данным, у ЦМВ-серопозитивных па-
циентов с диагнозом «ревматоидный артрит» на-
блюдается достоверное снижение доли Т-хелперов, 
экспрессирующих маркер FOXP3, а также Treg-
лимфоцитов (рис.2). В тоже время общее содержание 
CD4 Т-хелперов было значительно выше в группе 
ЦМВ-серопозитивных пациентов с РА.

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют 
о том, что у больных с РА происходит смещение ба-
ланса между аутореактивными CD4+ Т-хелперами и 
Treg-клетками, что отражает нарушение механизмов 
супрессии патологических аутореактивных реакций.

Значительное снижение количества Treg-клеток, 
экспрессирующих маркеры CD25 и FOXP3, наблюда-
ется с ростом активности РА, а также на фоне ЦМВ-
инфекции. Кроме того, наблюдается увеличение со-
держания CD3+ Т-лимфоцитов, CD3+CD4+ T-хелперов 
и CD3+CD8+ ЦТЛ. 

Вероятно, наличие ЦМВ-инфекции способно 
осложнять течение основного заболевания – РА, по-
скольку происходит угнетение функций Treg-клеток, 
которые в норме обеспечивают контроль над развити-
ем иммуновоспалительных реакций.

Понимание роли ЦМВ-инфекции при РА может 
иметь существенное клиническое значение, в том 
числе при разработке биомаркеров для персонифици-
рованной терапии РА. 

Однако в настоящее время недостаточно данных 
о влиянии ЦМВ-инфекции на конкретные звенья па-
тогенетического каскада РА. Для более детального 
понимания механизмов действия ЦМВ на клеточное 
звено иммунной системы при возникновении и раз-

Рис. 2. Содержание Treg-клеток у здоровых доноров и больных РА в зависимости от присутствия в их крови титра антител 
IgM к ЦМВ.
а – CD4+FOXP3+ Т-клетки; б – Treg-клетки. Содержание CD4+FOXP3+, CD4+CD25+FOXP3+ клеточных популяций представлено как % от гейта 
CD4+ лимфоцитов.
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витии РА требуется проведение дальнейших исследо-
ваний, направленных на изучение функциональных 
особенностей иммуноцитов.
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