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Известно, что молекулы межклеточной адгезии являются поверхностными клеточными гликопро-
теинами, обеспечивающими процессы взаимодействия клеток различных типов между собой, а
также с компонентами межклеточного матрикса. Они имеют первостепенное значение в формиро-
вании структуры тканей, а также участвуют в ряде физиологических процессов, таких как морфоге-
нез, эмбриогенез, органогенез, заживление ран и воспаление. Свободные межклеточные молекулы
адгезии формируются в основном, также как и другие свободные рецепторы и их лиганды, путем
шеддинга в результате протеолитического расщепления трансмембранного участка в физиологиче-
ских условиях или деструкции клеток. Литературных сведений, касающихся влиянию свободных
межклеточных молекул адгезии на функциональную активность Т- и В-лимфоцитов, содержание
иммуноглобулинов и цитокинов, циркулирующих иммунных комплексов фактически нет. В связи
с этим целью работы является выявление особенностей взаимосвязи содержания свободных и мем-
бранных молекул межклеточной адгезии с уровнем активности иммунокомпетентных клеток у жи-
телей арктического поселка Ревда Мурманской области, являющихся одной из особых популяций
жителей, проживающих в арктическом районе РФ. Авторы установили, что содержание свободных
межклеточных молекул адгезии sCD54, sCD62L и sCD324 колеблется в широких пределах и является
результатом повышения концентрации клеток с соответствующими мембранными формами. Уве-
личение sCD54, sCD62 сочетается с активизацией миграционных процессов с увеличением концен-
трации циркулирующих нейтрофилов и общего содержания лимфоцитов. Формирование пула мем-
бранных и свободных молекул адгезии происходит на фоне увеличения содержания активирован-
ных Т-клеток фенотипа HLADRII и CD8+. Повышение концентрации в сыворотке крови молекулы
адгезии sCD54 и L-селектина (sCD62L) сочетается со снижением уровня активности иммунокомпе-
тентных клеток и увеличением в 2 раза содержания в сыворотке крови естественного иммуноде-
прессанта IL-10. Низкая активность sCD54 и sCD62L ассоциирована с повышением содержания IgE
и усилением иммунных реакций активизацией базофилов и эозинофилов.
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Молекулы межклеточной адгезии являются
поверхностными клеточными гликопротеинами,
обеспечивающими процессы взаимодействия
клеток различных типов между собой, а также с
компонентами межклеточного матрикса. К моле-
кулам межклеточной адгезии относят суперсе-
мейство селектинов, иммуноглобулинов, инте-
гринов, кадгеринов и хоминговых рецепторов.
Они имеют первостепенное значение в формиро-
вании структуры тканей, а также участвуют в ряде
физиологических процессов, таких как морфоге-
нез, эмбриогенез, органогенез, заживление ран и

воспаление [1, 2]. Так, известно, что E-кадгерин
(sCD324) действует как трансмембранный рецеп-
тор, способствующий кальций-зависимым взаи-
модействиям клеток и передаче сигналов [3].
L-селектин (sCD62L) после фиксации клетки
крови к гепарин-сульфату мембраны эндотели-
альных клеток обеспечивает первую фазу (рол-
линг) выхода клеток в ткани. Затем происходит
активация хемокиновых рецепторов, приводя-
щая к конформационным изменениям интегри-
нов с последующим их связыванием с лигандами
на поверхности эндотелия. Во время роллинга
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лейкоциты закрепляются на сосудистой стенке и
в дальнейшем перемещаются по выстилке эндо-
телия до получения внеклеточных сигналов, при-
водящих к трансэндотелиальной миграции в тка-
ни [4, 5]. В физиологических условиях роллинг на
селектинах служит предпосылкой для возникно-
вения более плотной адгезии посредством связы-
вания через интегрины. Селектины расположены
на вершинах складок плазматической мембраны
лейкоцитов; в ответ на стимуляцию цитокинами
и медиаторами воспаления селектины быстро
слущиваются с поверхности активированных
клеток путем Са2+-зависимого протеолитическо-
го расщепления белков, параллельно увеличива-
ется эффективность адгезии через β2-интегрины
[6–9].

Свободные межклеточные молекулы адгезии
формируются в основном, также как и другие
свободные рецепторы и их лиганды, путем шед-
динга в результате протеолитического расщепле-
ния трансмембранного участка в физиологиче-
ских условиях или деструкции клеток [10–12].

Внеклеточный пул сигнальных молекул, ре-
цепторов и лигандов может сохранять функцио-
нальную способность реагировать с соответству-
ющим субстратом, не обеспечивая проведения
сигнала в клетку, но, связывая и инактивируя
биологически активные вещества. Свободные
формы рецепторов, в том числе и молекул адге-
зии, способны взаимодействовать с мембранны-
ми лигандами, блокировать клеточные контакты,
подавлять миграцию и рециркуляцию клеток,
ограничивая тем самым уровни межклеточного
взаимодействия в иммунном ответе [13, 14]. Сво-
бодные молекулы циркулируют в основном в ви-
де комплексов, что не только нейтрализует их, но
предохраняет от деградации протеазами [12, 15–
17]. Образующиеся циркулирующие комплексы
молекул адгезии и лиганда способны к диссоциа-
ции, обеспечивая контактное взаимодействие
биологически активных компонентов с сохране-
нием специфических свойств и функциональной
их активности, нейтрализуя временно или даже
депонируя комплекс [13, 14].

Можно рассматривать процесс шеддинга, как
необходимость обновления рецепторов, как при-
знак снижения функциональной потребности
клетки в определенном субстрате или – в целях
повышения концентрации рецепторов в межкле-
точном пространстве для паракринной регуля-
ции. Последний вариант объяснения довольно
сомнителен, если бы не антителообразование.
Антителообразование, по существу, представляет
собой секрецию относительно специфических
структур без мембранного участка. Сбрасывание
рецепторов является также возможностью обнов-
ления рецепторов, что уже доказано для рецепто-
ров инсулина [18, 19], гормонов щитовидной же-

лезы, адренокортикотропного гормона (АКТГ) и
IL-2 [20]. Имеет ли место обновление сигнальных
молекул, и какую роль шеддинг выполняет в раз-
витии кооперативного иммунного ответа с после-
дующей пролиферацией, дифференцировкой и
апоптозом иммунокомпетентных клеток пока не
известно.

Литературных сведений, касающихся влияния
свободных межклеточных молекул адгезии на
функциональную активность Т- и В-лимфоци-
тов, содержание иммуноглобулинов и цитоки-
нов, циркулирующих иммунных комплексов
фактически нет. Нами получены данные о воз-
можном участии свободных циркулирующих мо-
лекул адгезии в презентации антигена, активации
и апоптозе Т-лимфоцитов [21, 22].

В связи с этим цель работы – выявление осо-
бенностей взаимосвязи содержания свободных и
мембранных молекул межклеточной адгезии с
уровнем активности иммунокомпетентных кле-
ток у жителей арктического поселка Ревда Мур-
манской области.

МЕТОДИКА

В обследовании участвовали 174 человека,
проживающие в п. Ревда Левозерского района
Мурманской области (141 женщина и 33 мужчи-
ны), в возрасте от 21 до 55 лет. Все исследования
проводили с согласия волонтеров и в соответ-
ствии с требованиями Хельсинкской Декларации
Всемирной Медицинской Ассоциации об этиче-
ских принципах проведения медицинских иссле-
дований (2000 г.).

Комплекс иммунологического исследования
включал изучение гемограммы, фагоцитарной
активности нейтрофильных лейкоцитов перифе-
рической крови. Изучили фенотипы лимфоцитов
периферической крови (CD16+, CD45RA, CD3+,
CD71+, CD25+, HLA DR+, CD10+, CD19+,
CD23+, CD4+, CD8+), а также мононуклеары с
мембранными рецепторами молекулы адгезии
CD54 (ICAM-1 свободная молекула межклеточ-
ной адгезии 1 типа суперсемейства иммуноглобу-
линов), E-кадгерина CD324 (E-Cad) и селектина
(CD62L) методом непрямой иммунопероксидаз-
ной реакции (реактивы ООО “Сорбент”, г. Москва).
Содержание IgA, IgM, IgG, IgE, цитокинов IL-2,
IL-6, IL-10, IFN-γ, sCD54, sCD324 (E-кадгерин,
E-Cad), sL-селектина (sCD62L) изучали методом
иммуноферментного анализа в сыворотке крови
(с реактивами Seramnum Diagnostica, Германия;
Bender Medsystems, Австрия; Elisa Kit, Китай). Ре-
акцию оценивали на автоматическом иммуно-
ферментном анализаторе “Evolis” фирмы “Bio-RAD”
(Германия). Концентрацию циркулирующих им-
мунных комплексов (ЦИК) определяли стан-
дартным методом преципитации с использовани-
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ем 3.5; 4; 7.5% полиэтиленгликоля (ПЭГ) с моляр-
ной массой 6000 единиц.

Для изучения особенностей взаимосвязи со-
держания молекул межклеточной адгезии и уров-
ня иммунной реакции исходные значения в базе
данных разделили на выборки с низким и высо-
ким содержанием свободных и мембранных мо-
лекул и селектина. С целью статистического пре-
образования и устранения асимметричности ис-
ходных анализируемых переменных произвели
их логарифмирование (lg). Математический и
статистический анализ результатов исследования
проводили на компьютере IBM/AT-Pentium 4 с ис-
пользованием пакета прикладных программ “Mi-
crosoft Excel 2010” (США) и “Statistica 7.0” (“Stat-
Soft”, США). По каждому из перечисленных по-
казателей для различных групп соотношения
содержания свободных и мембранных форм ре-
цепторов рассчитали параметры описательной
статистики (М – среднее арифметическое значе-
ние, σ – стандартное отклонение, m – стандарт-
ная ошибка среднего, Md – медиана, R – размах,
W – коэффициент вариации, границы 95%-го до-
верительного интервала). Проверка законов рас-
пределения значений иммунологических показа-
телей выполняли с использованием статистиче-
ского критерия Пирсона. Проверка нулевой
гипотезы о равенстве всех средних в исследуемых
группах осуществляли с использованием одно-
факторного дисперсионного анализа. В условиях
неподчинения данных закону нормального рас-
пределения сравнение двух разных групп по ко-
личественным признакам проводили с использо-
ванием непараметрического критерия Манна−
Уитни. Критический уровень значимости (p) в
данной работе принимали равным 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Подтверждено, что содержание свободных

межклеточных молекул адгезии находится в ши-
роких пределах, также как содержание прочих
свободных молекул sCD23, sCD25, sCD71, sCD80,
sAPO-1/Fas, sFasL [21]. Так, самые высокие кон-
центрации характерны для свободной молекулы
суперсемейства иммуноглобулинов I типа sCD54
(в среднем 216.88 ± 9.75; пределы от 133.46 ± 5.25
до 290.88 ± 9.90 нг/мл), заметно ниже содержание
свободного лиганда селектина sCD62L – (8.44 ±
± 0.76; пределы от 3.85 ± 0.41 до 14.36 ± 1.82 нг/мл),
меньше всего концентрации свободного кальций
зависимого белка клеточной адгезии sCD324
(0.51 ± 0.04 нг/мл; с пределами колебаний от
0.16 ± 0.02 до 0.89 ± 0.04 нг/мл).

Увеличение свободных молекул межклеточ-
ной адгезии происходит параллельно с повыше-
нием содержания в крови соответствующих лим-
фоцитов с мембранной формой данного рецепто-
ра. Так, при увеличении концентрации sCD54
(c 133.46 ± 5.25 до 290.88 ± 9.90 нг/мл) в сыворот-
ке крови содержание mCD54 также возрастает
(с 0.27 ± 0.01 до 0.85 ± 0.08 × 109 кл/л; p < 0.001),
при увеличении концентрации свободного ли-
ганда селектина (с 4.35 ± 0.52 до 14.36 ± 1.82 нг/мл)
содержание mCD62L повышается (с 0.26 ± 0.04 до
1.12 ± 0.17 × 109 кл/л; p < 0.001) (рис. 1).

Как видно из представленных на рис. 1 данных
кратность повышения концентрации свободных
форм соизмерима с кратностью нарастания кон-
центраций клеток с мембранным их расположе-
нием.

Увеличение концентрации свободных форм
молекул адгезии несколько менее выражено по
сравнению с повышением содержания мембран-
ных молекул. Можно полагать, что формирова-
ние свободного пула молекул межклеточной

Рис. 1. Кратность увеличения содержания мембранных и свободных молекул межклеточной адгезии.
А – mCD54 и sCD54, Б – mCD62L и sCD62L. По оси абсцисс содержание мембранных и свободных молекул межклеточ-
ной адгезии: 1 – низкое содержание, 2 – среднее содержание, 3 – высокое содержание. a – mCD54, б – sCD54, в –
mCD62L, г – sCD62L.
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адгезии происходит путем активации клетки,
экспрессии гена мембранных молекул и последу-
ющего шеддинга. Ранее нами было показано, что
подобная закономерность касается кластеров
дифференциации и лигандов апоптоза и селекти-
на [21, 22].

Повышение концентрации в крови sCD54 и
sCD62L ассоциировано с увеличением (p < 0.05–
0.001) содержания циркулирующих лимфоцитов
и сегментоядерных нейтрофилов без сдвига влево
(табл. 1).

Увеличение концентраций sCD54 и sCD62L
происходит на фоне повышения содержания зре-
лых Т-клеток, преимущественно активирован-
ных HLADRII и цитотоксических CD8+ (табл. 2).

Увеличение концентрации sCD54 и sCD62L в
сыворотке крови ассоциировано с повышением
содержания в 2 раза IL-10. При увеличении кон-
центрации лиганда селектина повышается содер-
жание IFN-γ (табл. 3).

Установлено, что при повышении содержания
в крови sCD54 и sCD62L концентрации сыворо-
точных IgЕ резко снижаются соответственно с
102.09 ± 21.37 до 32.79 ± 7.85 и 117.08 ± 22.98 до
62.08 ± 12.80 МЕ/мл. Подобная закономерность
не выявляется в отношении содержания иммуно-
глобулинов других классов (IgM, IgG и IgA). Сле-
довательно, повышение активности клеточной
кооперации и миграции с увеличением содержа-
ния мембранных и свободных молекул адгезии
способствует снижению активности реакции со
стороны реагинов. Можно полагать, что повы-
шенный синтез IgЕ обеспечивается недостаточ-
ностью клеточной кооперации иммунокомпе-
тентных клеток, в том числе нейтрофилов и акти-
вированных Т-лимфоцитов (рис. 2, 3).

Относительно свободного кальций-зависимо-
го белка клеточной адгезии не было установлено
взаимосвязей ни с одним из изучаемых классов
иммуноглобулинов (рис. 4).

Таблица 1. Взаимосвязь содержания свободных рецепторов межклеточной адгезии и клеток крови

Примечание: * – p < 0.05, ** – p < 0.01, *** – p < 0.001 – достоверность различий при сравнении с низким уровнем sCD.

Клетки крови,
109 кл/л

sCD54 < 
< 133.46 ± 

± 5.25 нг/мл

sCD54 > 
> 290.88 ± 

± 9.90 нг/мл

sCD62L < 
< 3.85 ± 

± 0.41 нг/мл

sCD62L > 
> 14.36 ± 

± 1.82 нг/мл

sCD324 <
< 0.16 ± 

± 0.02 нг/мл

sCD324 >
> 0.89 ± 

± 0.04 нг/мл

Лейкоциты 6.40 ± 0.43 7.85 ± 0.31* 6.23 ± 0.45 9.68 ± 0.54*** 8.43 ± 0.77 7.38 ± 0.72
Лимфоциты 1.76 ± 0.17 2.95 ± 0.28** 1.65 ± 0.19 3.60 ± 0.61*** 2.70 ± 0.37 2.28 ± 0.30
Моноциты 0.52 ± 0.05 0.62 ± 0.10 0.66 ± 0.15 0.52 ± 0.09 0.85 ± 0.19 0.60 ± 0.14
Палочкоядерные 
нейтрофилы

0.51 ± 0.12 0.41 ± 0.07 0.25 ± 0.07 0.32 ± 0.07 0.36 ± 0.11 0.45 ± 0.17

Сегментоядерные 
нейтрофилы

2.40 ± 0.28 3.55 ± 0.20** 3.48 ± 0.36 5.10 ± 0.26*** 3.75 ± 0.53 3.53 ± 0.47

Нейтрофилы 2.91 ± 0.22 3.96 ± 0.14** 3.73 ± 0.35 5.42 ± 0.24*** 4.11 ± 0.61 3.98 ± 0.57
Эозинофилы 0.25 ± 0.06 0.41 ± 0.07** 0.19 ± 0.05 0.16 ± 0.05 0.22 ± 0.04 0.20 ± 0.06

Таблица 2. Взаимосвязь содержания свободных рецепторов межклеточной адгезии и фенотипов лимфоцитов

Примечание: обозначения см. табл. 1.

Фенотипы,
109 кл/л

sCD54 < 133.46 ± 
± 5.25 нг/мл

sCD54 > 290.88 ± 
± 9.90 нг/мл

sCD62L < 3.85 ± 
± 0.41 нг/мл

sCD62L > 14.36 ± 
± 1.82 нг/мл

sCD324 < 0.16 ± 
± 0.02 нг/мл

sCD324 > 0.89 ± 
± 0.04 нг/мл

CD3+ 0.54 ± 0.07 0.74 ± 0.12** 0.58 ± 0.12 0.91 ± 0.14*** 0.55 ± 0.08 0.44 ± 0.06
CD71+ 0.48 ± 0.09 0.60 ± 0.10** 0.44 ± 0.11 0.57 ± 0.13** 0.57 ± 0.13 0.45 ± 0.09
CD25+ 0.52 ± 0.05 0.62 ± 0.10*** 0.34 ± 0.05 0.54 ± 0.05*** 0.45 ± 0.06 0.41 ± 0.06
HLADRII 0.53 ± 0.06 0.90 ± 0.16*** 0.28 ± 0.05 0.77 ± 0.03*** 0.43 ± 0.07 0.45 ± 0.07
CD10+ 0.46 ± 0.06 0.58 ± 0.08** 0.28 ± 0.05 0.68 ± 0.06*** 0.59 ± 0.18 0.56 ± 0.10
CD4+ 0.44 ± 0.05 0.69 ± 0.11*** 0.50 ± 0.14 0.62 ± 0.07** 0.49 ± 0.05 0.40 ± 0.06
CD8+ 0.45 ± 0.06 0.93 ± 0.12*** 0.37 ± 0.10 1.05 ± 0.17*** 0.47 ± 0.07 0.42 ± 0.06
CD16+ 0.54 ± 0.15 0.75 ± 0.12** 0.64 ± 0.10 0.86 ± 0.17*** 0.57 ± 0.11 0.44 ± 0.10
CD95+ 0.48 ± 0.07 0.60 ± 0.08** 0.35 ± 0.08 0.71 ± 0.03*** 0.52 ± 0.14 0.39 ± 0.09
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Увеличение концентрации sCD54 происходит
на фоне повышения содержания ЦИК IgA (c 5.62 ±
± 1.50 до 8.32 ± 1.12 г/л, p < 0.05), ЦИК IgM
(c 5.23 ± 1.70 до 8.69 ± 1.05 г/л, p < 0.01) и ЦИК
IgG (c 2.11 ± 0.50 до 4.15 ± 0.48 г/л, p < 0.001) (рис. 5).

Подобная закономерность характерна для L-се-
лектина. Увеличение содержания sCD62L проис-
ходит при повышении концентрации ЦИК IgA
(c 3.31 ± 0.90 до 5.34 ± 0.89 г/л, p < 0.05), ЦИК IgM
(c 3.43 ± 0.88 до 5.54 ± 1.05 г/л, p < 0.05) и ЦИК IgG
(c 0.80 ± 0.30 до 2.93 ± 1.15 г/л, p < 0.001) (рис. 6).

Однако с увеличением концентрации кальций
зависимого белка клеточной адгезии sCD324 со-
держание ЦИК IgA, ЦИК IgM и ЦИК IgG практи-
чески не меняется (4.91 ± 0.74 и 4.25 ± 0.70 г/л),
(6.75 ± 0.79 и 5.35 ± 0.73 г/л) и (4.42 ± 0.89 и 4.12 ±
± 0.82 г/л) соответственно (рис. 7).

Выявленная закономерность параллельного
повышения содержания свободных межклеточ-
ных молекул адгезии I типа, а также селектина и
уровня циркулирующих иммунных комплексов
IgA, IgM и IgG позволяет считать, что свободные
рецепторы не создают какие-либо препятствия
для формирования ЦИК. Скорее всего, повыше-
ние содержания данных свободных форм блоки-
рует инициацию регуляторных иммунных реак-
ций, в том числе антителообразование.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Итак, повышение концентрации в крови мо-
лекул адгезии sCD54 и sCD62L ассоциировано с
увеличением содержания циркулирующих лим-
фоцитов и функционально активных сегменто-
ядерных нейтрофилов. Нейтрофилы являются
наиболее ранними эффекторными клетками, они
выделяют все известные цитокины, способны
модулировать функциональную активность мо-
ноцитов и лимфоцитов [23–25]. Влияние нейтро-
филов на общее содержание и активацию лимфо-
цитов возможно посредством ростовых факто-
ров, вазомоторных аминов и активации системы
комплемента [26] и простагландинов [27–29].
Экспрессия генов CD40, CD80, CD86 и HLA DR
определяет способность нейтрофилов выступать
в роли антигенпрезентирующих клеток [30, 31].
Нейтрофильные гранулоциты мигрируют к очагу
патологии на самых ранних стадиях болезни,
впрочем, как и при любом другом патологиче-
ском процессе, нейтрофильные гранулоциты
первыми появляются в очаге неблагополучия
[32–35]. Нейтрофилы обладают способностью
внутрифагосомальной и экстрацеллюлярной де-
грануляции, могут регулировать процессы пре-
вентивного воспаления и иммунного ответа на
аутокринном и паракринном уровнях [36–39].

Таблица 3. Взаимосвязь содержания свободных рецепторов межклеточной адгезии и цитокинов

Примечание: обозначения см. табл. 1.

Цитокины, 
пг/мл

sCD54 < 133.46 ± 
± 5.25 нг/мл

sCD54 > 290.88 ± 
± 9.90 нг/мл

sCD62L < 3.85 ± 
± 0.41 нг/мл

sCD62L > 14.36 ± 
± 1.82 нг/мл

sCD324 < 0.16 ± 
± 0.02 нг/мл

sCD324 > 0.89 ± 
± 0.04 нг/мл

IL-2 7.41 ± 0.64 10.52 ± 0.48 59.06 ± 2.67 55.64 ± 2.55 50.44 ± 4.33 57.63 ± 3.00
IL-6 20.72 ± 0.47 24.84 ± 1.34 4.40 ± 0.91 3.52 ± 0.67 4.15 ± 0.56 3.89 ± 0.71
IL-10 0.07 ± 0.01 0.15 ± 0.02*** 16.80 ± 4.32 31.13 ± 5.07*** 20.85 ± 12.81 26.97 ± 19.81
IFN-γ 13.95 ± 2.21 10.22 ± 1.80 53.28 ± 7.70 80.60 ± 12.26** 82.21 ± 17.94 78.09 ± 20.02

Рис. 2. Содержание иммуноглобулинов при низком и
высоком уровнях sCD62L. 
По оси абсцисс содержание: 1 – IgA, 2 – IgE, 3 – IgM,
4 – IgG; в – низкий уровень sCD62L, г – высокий уро-
вень sCD62L; *** – p < 0.001 – достоверность разли-
чий при сравнении с 1 группой.

14

Л
ог

ар
иф

м
ир

ов
ан

но
е 

зн
ач

ен
ие

12
10
8
6
4
2
0

1 2

***

3 4

в г

Рис. 3. Содержание иммуноглобулинов при низком и
высоком уровнях sCD54. 
По оси абсцисс содержание: 1 – IgA, 2 – IgE, 3 – IgM,
4 – Ig; а – низкий уровень sCD54, б – высокий уро-
вень sCD54; *** – p < 0.001 – достоверность различий
при сравнении с 1 группой.
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К продуктам нейтрофилов, участвующих в изме-
нении проницаемости стенки сосудов, относятся
С3а, С5а, гистамин, действующий через С3а и
С5а, лейкотриены, тромбоксан А2, кинины, ан-
гиотензин II [33]. Безусловно, можно предпола-
гать, что увеличение удельного веса нейтрофилов
в общей структуре циркулирующих клеток, отра-
жающее активацию миграционных процессов,
оказывает влияние на эффективность процессов
клеточной кооперации и координации иммунной
реакции.

Повышение содержания молекул адгезии со-
четается с увеличением концентраций активиро-
ванных клеток фенотипа HLADRII. Известно, что
продукты HLA дают возможность клетке диффе-
ренцировать свое и чужое, а молекулы класса II
распознают Т-хелперы [40, 41]. Таким образом,
увеличение свободного пула молекул клеточной
адгезии является отражением активации процес-

са идентификации антигена, что проявляется
увеличением миграционных процессов с увели-
чением общего пула циркулирующих и рецирку-
лирующих лимфоцитов, концентраций HLADRII,
CD8+. Но повышение общего содержания в цир-
куляции лимфоцитов и указанных двух феноти-
пов Т-клеток несоизмеримы (увеличение Т-кле-
ток идет пределах 0.47–0.49 × 109 кл/л, в то время
как общее количество лимфоцитов увеличивает-
ся фактически вдвое на 1.19–1.95 × 109 кл/л). Это
дает возможность предполагать, что из двух выяв-
ленных в работе регулирующих функций молекул
адгезии (активация миграционных реакций и
идентификации антигена) инициирующей явля-
ется активация миграционных и рециркуляцион-
ных процессов.

Впервые установлено, что повышение свобод-
но циркулирующих молекул адгезии ассоцииро-
вано с ингибированием секреции или накопле-

Рис. 4. Содержание иммуноглобулинов при низком и
высоком уровнях sCD324. 
По оси абсцисс содержание: 1 – IgA, 2 – IgE, 3 – IgM,
4 – IgG; д – низкий уровень sCD324, е – высокий уро-
вень sCD324.
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Рис. 5. Содержание ЦИК IgA, IgM, IgG при низком и
высоком уровнях sCD54. 
По оси абсцисс содержание: 1 – ЦИК IgA, 2 – ЦИК
IgM, 3 – ЦИК IgG; а – низкий уровень sCD54, б – вы-
сокий уровень sCD54; * – p < 0.05, ** – p < 0.01, *** –
p < 0.001 – достоверность различий при сравнении с
низким уровнем sCD54.
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Рис. 6. Содержание ЦИК IgA, IgM, IgG при низком и
высоком уровнях sCD62L. 
По оси абсцисс содержание: 1 – ЦИК IgA, 2 – ЦИК
IgM, 3 – ЦИК IgG; в – низкий уровень sCD62L, г – вы-
сокий уровень sCD62L; * – p < 0.05, *** – p < 0.001 –
достоверность различий при сравнении с низким
уровнем sCD62L.
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Рис. 7. Содержание ЦИК IgA, IgM, IgG при низком и
высоком уровнях sCD324. 
По оси абсцисс содержание: 1 – ЦИК IgA, 2 – ЦИК
IgM, 3 – ЦИК IgG; д – низкий уровень sCD324, е – вы-
сокий уровень sCD324.
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ния иммуноглобулинов класса Е. Можно пола-
гать, что активация переключения синтеза
антител на класс IgE может происходить в услови-
ях недостаточности активности клеточной ми-
грации и идентификации антигена. Причины и
условия активации синтеза IgE не известны, хотя
имеется достаточно сведений о взаимосвязи IgE и
гормонов стресса, а также взаимосвязи дефицита
секреторных антител и IgE [42, 43]. IgE отличают-
ся особой специфичностью, улавливающей даже
конформационные особенности антигена, а так-
же обусловливающие наиболее сильные реакции
антителозависимой цитотоксичности [44, 45].
Необычность реагиновой реакции заключается в
том, что активность иммунного ответа во много
раз усиливается присоединением активации ба-
зофилов, тучных клеток и эозинофилов, облада-
ющих наиболее мощным комплексом цитокинов
и вазомоторных аминов [43–45]. Полученные на-
ми новые данные об ингибировании контактного
взаимодействия клеток на фоне повышения кон-
центраций свободно циркулирующих молекул
адгезии при активации антителообразования
класса IgE, заслуживают внимания в расшифров-
ке причин и условий формирования гиперим-
мунных реакций.

Интересными являются сведения о взаимо-
связи повышения концентраций мембранных и
свободных молекул адгезии (CD54, CD62L) и IL-10.
Увеличение концентраций IL-10 указывает на ак-
тивацию ингибиторных механизмов с подавлени-
ем экспрессии генов активирующих молекул.
Выработка IL-10 требует более сильной стимуля-
ции, чем для секреции других цитокинов и, по-
рог, необходимый для влияния этого цитокина на
пролиферацию Т-клеток, значительно выше то-
го, который необходим только для сохранения
клеточной популяции [46–48]. Этот ингибирую-
щий механизм регуляции, по сути, является сиг-
налом небезопасного для организма накопления
внеклеточного пула рецепторов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Итак, увеличение содержания в крови свобод-
ных молекул адгезии является результатом повы-
шения концентрации иммунокомпетентных
клеток, содержащих мембранные формы этих
молекул.

Повышение содержания мембранных и цир-
кулирующих молекул адгезии ассоциировано с
активацией миграционных процессов, увеличе-
нием концентрации в крови нейтрофилов и лим-
фоцитов.

Увеличение концентрации лимфоцитов, со-
держащих мембранные и свободные формы мо-
лекул адгезии, происходит параллельно с увели-

чением концентраций активированных Т-лим-
фоцитов фенотипов HLADRII и CD8+.

Снижение экспрессии генов молекул адгезии
иммунокомпетентных клеток обусловливает уси-
ление иммунной реакции путем переключения на
синтез IgE.

Повышение содержания свободных молекул
адгезии совпадает с увеличением концентрацией
IL-10 в крови, т.е. фактически – с подавлением
экспрессии генов активирующих молекул. Этот
ингибирующий механизм регуляции, по сути, яв-
ляется сигналом небезопасного для организма
накопления внеклеточного пула рецепторов.

Работа выполнена в рамках программы фунда-
ментальных научных исследований по темам ла-
боратории регуляторных механизмов иммунитета
Института физиологии природных адаптаций
“Соотношение содержания мембранных и вне-
клеточных дифференцировочных молекул в регу-
ляции системного иммунного ответа” (0409-
2014-0216), руководитель темы – д. м. н., профес-
сор Л.К. Добродеева; “Роль внеклеточного пула
молекул адгезии и коротких пептидов в формиро-
вании и исходе адаптивных реакций человека на
изменение светового режима” (0409-2016-0013),
руководитель темы – к. б. н. А.В. Самодова.
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Correlation of the Pool of Free Receptors of Adhesion Molecules and the Level
of Activation of the Immune System among the Residents of Murmansk Oblast

A. V. Samodovaa, *, L. K. Dobrodeevaa

aInstitution of Science Institute of Environmental Physiology of the Federal State Budgetary Institution of Science of the Federal 
Research Center for Complex Arctic Studies. acad. N.P. Laverova Russian Academy of Sciences, Arkhangelsk, Russia

*E-mail: annapoletaeva2008@yandex.ru

The molecules of intercellular adhesion are surface cellular glycoproteins that provide the processes of inter-
action of cells of different types with each other, as well as with the components of intercellular matrix. They
are of paramount importance in the formation of tissue structure and participate in a number of physiological
processes, such as morphogenesis, embryogenesis, organogenesis, wound healing, and inflammation. As
well as other free receptors and their ligands, free intercellular adhesion molecules are formed mainly by
sheading as a result of proteolytic cleavage of the transmembrane region under physiological conditions or cell
destruction. There are almost no literature data on the effect of free intercellular adhesion molecules on the
functional activity of T and B lymphocytes and the content of immunoglobulins, cytokines and circulating
immune complexes. Therefore, the purpose of this study is to identify the interrelationship between the con-
tent of free and membrane molecules of intercellular adhesion and the level of activity of immunocompetent
cells in the residents of the arctic settlement of Revda (Murmansk oblast), which form one of the special pop-
ulations of residents living in the Arctic region of the Russian Federation. We found that the content of free
intercellular adhesion molecules sCD54, sCD62L and sCD324 varies widely, which results from an increase
in the concentration of cells with the corresponding membrane forms. An increase in the level of sCD54 and
sCD62 is combined with the activation of migration processes with increasing concentrations of circulating
neutrophils and total lymphocyte count. The formation of a pool of membrane and free adhesion molecules
occurs against the background of an increase in the content of activated T cells of the phenotype HLADRII
and CD8 +. An increase in the serum concentration of adhesion molecules sCD54 and L-selectin (sCD62L)
is combined with a decrease in the level of activity of immunocompetent cells and a 2-fold increase in the se-
rum level of a natural immunosuppressant IL-10. The low activity of sCD54 and sCD62L is associated with
an increase in IgE concentration and an increase in immune responses by the activation of basophils and eo-
sinophils.

Keywords: free and membrane intercellular adhesion molecules, sCD54, sCD62L, sCD324, neutrophils,
lymphocytes, activated T-lymphocytes, cytotoxic T-lymphocytes, IL-10, IgE.
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