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РОЛЬ ОБЩИХ И СПЕЦИФИЧЕСКИХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 
В ПРОГРЕССИРОВАНИИ КОКСАРТРОЗА

Аннотация. Изучена динамика общих и специфических иммунологических показателей для определения им-
мунологических критериев прогрессирования коксартроза.

Обследовано 110 лиц с коксартрозом I–IV стадии. Средний возраст пациентов составил 64,2 ± 2,0 года. 
В контрольную группу вошли 20 человек, сопоставимых по возрасту и полу с пациентами основной группы. 
Иммунологическое обследование включало определение СD3+, CD4+, CD8+, Т-активных лимфоцитов, иммуногло-
булинов классов IgM, IgA и IgG, циркулирующих иммунных комплексов, аутоиммунных лимфоцитотоксических 
и гранулоцитотоксических антител. Клеточно-специфическую сенсибилизацию к тканевым и бактериальным анти-
генам оценивали в реакции ингибирования миграции лейкоцитов. Использовали антигены костной ткани, хрящевой 
ткани, синовиальной оболочки и бактериальные антигены – Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes.

У больных коксартрозом отмечается повышение содержания IgM, IgA, IgG и аутоиммунных лимфоцитотоксиче-
ских антител наряду со снижением уровней CD3+, CD8+ и Т-активных лимфоцитов. Прогрессирование коксартроза со-
провождается достоверным увеличением уровней IgM, IgA, IgG, что позволяет использовать их для контроля тяжести 
течения заболевания. Аутоиммунный ответ при коксартрозе характеризуется сенсибилизацией по гуморальному типу 
на антигены костной ткани, хрящевой ткани и синовиальной оболочки, однако прогрессирование заболевания сопро-
вождается усилением сенсибилизации по клеточному типу в сторону торможения миграции лейкоцитов к антигенам 
хрящевой ткани и синовиальной оболочки. Микробная сенсибилизация у больных коксартрозом проявляется как уско-
рением, так и торможением миграции лейкоцитов на антигены St. aureus и Str. pyogenes, но при утяжелении заболева-
ния наблюдается также превалирование гиперчувствительности по замедленному типу на бактериальные антигены.

Установлено, что основными проявлениями аутоиммунного ответа при коксартрозе являются усиление антителоге-
неза и проявление клеточной тканевой и бактериальной сенсибилизации на фоне дефицита Т-супрессорного звена кле-
точного иммунитета. При прогрессировании коксартроза наблюдается увеличение уровней IgM, IgA, IgG и аутоиммун-
ных лимфоцитотоксических антител на фоне снижения содержания CD3+, CD8+ и Т-активных лимфоцитов. Реакция 
ингибирования миграции лейкоцитов позволяет следить за развитием заболевания по характеру и выраженности ткане-
вой и бактериальной сенсибилизации. Так, смещение ускорения миграции лейкоцитов в сторону торможения на анти-
гены хрящевой ткани, синовиальной оболочки и бактериальные антигены Str. pyogenes и St. aureus свидетельствует об 
увеличении активности деструктивных процессов в суставе и требует незамедлительной медицинской коррекции.

Ключевые слова: коксартроз, иммунологические критерии, бактериальная сенсибилизация, аутоиммунные ре-
акции, тканевые антигены
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ROLE OF GENERAL AND SPECIFIC IMMUNOLOGICAL CHANGES IN THE PROGRESSION 
OF COXARTHROSIS

Abstract. The objective of this work was to identify immunological criteria for the progression of coxarthrosis on the 
basis of studying the dynamics of general and specific immunological indices.

110 patients with coxarthrosis of I–IV stages were examined. The average age was 64.2 ± 2.0 years. The control group 
consisted of 20 persons comparable in age and sex to the main group. Immunological examination included the determination 
of CD3+, CD4+, CD8+, T active lymphocytes, IgM, IgA and IgG immunoglobulins, circulating immune complexes, auto-
immune lymphocytotoxic and granulocytotoxic antibodies. Cell-specific sensitization to tissue and bacterial antigens was 
evaluated in the reaction of leukocyte migration inhibition assay (LMIA). Antigens of bone and cartilage tissue, synovial 
membrane and bacterial antigens – Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes were used.
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In patients with coxarthrosis, an increase in the levels of IgM, IgA, IgG, autoimmune lymphocytotoxic antibodies and a de-
crease in CD3+, CD8+ and T active lymphocytes are observed. Progression of coxarthrosis is accompanied by a significant in-
crease in the levels of IgM, IgA and IgG, which allows them to be used to control the severity of the disease course. Autoimmune 
response at coxarthrosis is characterized by humoral-type sensitization to bone and cartilage tissue and synovial membrane 
antigens, but progression of coxarthrosis leads to an increase in cell-type sensitization – towards the inhibition of leukocyte 
migration to cartilage tissue and synovial membrane antigens. Bacterial sensitization in coxarthrosis patients is revealed by both 
acceleration and inhibition of leukocyte migration to Staphylococcus aureus and Streptococcus pyogenes antigens, but while the 
disease progression predominance of hypersensitivity to bacterial antigens by a delayed type is also observed.

The main features of autoimmune response at coxarthrosis are the hyperproduction of antibodies and the signs of cell 
tissue and bacterial sensitization along with a decrease in T-suppressor lymphocytes. Progression of coxarthrosis is accompa-
nied by an increase in IgM, IgA, IgG and autoimmune lymphocytotoxic antibodies along with a decrease in CD3+, CD8+ and 
T active lymphocytes. Leukocyte migration inhibition assay allows one to control the disease course by the type and severity 
of tissue and bacterial sensitization. Thus, a shift of acceleration of leukocyte migration to the inhibition to cartilage tissue, 
synovial membrane antigens as well as bacterial antigens of Str. Pyogenes and St. Aureus indicates an intensification of de-
structive processes in the joint, which requires an immediate medical correction.
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Введение. Коксартроз составляет до 37,6 % от всех случаев инвалидности по причине по-
ражения опорно-двигательной системы [1]. Дегенеративно-дистрофические процессы в тазо-
бедренном суставе по мере утяжеления стадии заболевания сопровождаются закономерными 
общими и специфическими иммунологическими изменениями. Перестройка элементов синови-
альной оболочки, гибель хондроцитов с вовлечением клеток субхондральной кости, утолщение 
промежуточной костной пластинки и поражение мягких тканей в суставе и вокруг него [2–4] 
свидетельствуют о необходимости контроля состояния соединительной ткани на микроуровне 
без применения инвазивных методов. Все большее внимание заслуживает использование мето-
дик, позволяющих определить индивидуальный специфический иммунный ответ на антигены 
соединительной ткани с целью выяснения варианта течения коксартроза – благоприятного или 
неблагоприятного [5].

В 1970-е годы Нильс Йерне, основатель теории иммунорегуляции, доказал, что в организме 
происходит постоянный синтез регуляторных аутоантител к собственным антигенам. В то же 
время Пьер Грабарь (1975) выдвинул предположение о «мусороуборочной» функции аутоанти-
тел. М. Н. Kaplan (1962) обнаружил аутоантитела к ткани сердца при иммунизации стрептокок-
ком, показав возможность выработки аутоантител при иммунизации организма микробами, име-
ющими общие антигенные детерминанты с тканями. Подобный механизм был продемонстриро-
ван и в отношении тканей желудочно-кишечного тракта и микробов кишечной группы [6].

Доказано наличие аутоиммунного ответа к антигенам тканей организма уже на ранних эта-
пах развития заболевания в виде продукции аутоантител – как следствие патологического про-
цесса, а потому определение аутоантител позволяет выделить группы риска среди пациентов по 
тому или иному заболеванию [7].

В качестве доказательств необходимости изучения состояния аутоиммунного ответа при 
различных заболеваниях можно привести следующие: внедрение иммунобиотехнологических 
методов оценки содержания аутоантител в практику медицинского освидетельствования при-
зывников армии Израиля, внедрение компанией Bio-Rad по разрешению агентства FDA техно-
логий одновременной оценки содержания 1200 аутоантител в сыворотке крови пациентов [8], 
использование в клинико-диагностической практике тест-систем ЭЛИ-тест, основанных на им-
муноферментном анализе и позволяющих определять уровни аутоантител различной специфич-
ности [9].

Таким образом, на сегодняшний день в медицинскую практику внедряются методы мульти-
компонентной оценки состояния аутоиммунитета, позволяющие выявлять и анализировать из-
менения, происходящие в организме как при патологии, так и задолго до ее манифестации.

Однако наряду с образованием аутоантител в аутоиммунном ответе принимают участие 
клеточные механизмы, что обусловлено поликлональной активацией Т-лимфоцитов при воздей-
ствии микробных суперантигенов. Примером могут служить аутоиммунные осложнения при 
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Эпштейн–Барр вирусной инфекции. При этом использование наборов для ИФА по определению 
аутоантител не позволяет оценить степень вовлеченности аутоиммунного ответа по клеточно-
му типу.

Как известно, аутоиммунитет ограничен многими регуляторными механизмами. Регуляция 
иммунной системы может нарушаться вследствие влияния множества экзо- и эндогенных фак-
торов, к которым относятся воспалительные процессы, молекулярная мимикрия с патогенами, 
воздействие химических веществ, вакцинация, радиационный и генетический фон и др. [10].

В связи с этим актуальным является применение метода изучения специфического клеточ-
ного иммунного ответа – реакции ингибирования миграции лейкоцитов (РИМЛ) в присутствии 
антигенов соединительной ткани. Принимая во внимание данные об ассоциации воспаления 
с микробными агентами при воспалительно-деструктивных заболеваниях суставов, для выяс-
нения возможного пускового механизма аутоиммунных реакций к собственной соединительной 
ткани логичным представляется интерес к оценке состояния клеточного ответа к бактериаль-
ным агентам.

Цель работы – изучить динамику общих и специфических иммунологических показателей 
при прогрессировании коксартроза на основании определения общего количества Т-лимфоцитов, 
Т-активных лимфоцитов, CD4+, CD8+, иммуноглобулинов классов IgM, IgA, IgG, аутоиммун-
ных лимфо- и гранулоцитотоксических антител, а также индивидуальной клеточной сенсиби-
лизации к компонентам соединительной ткани – кости, хрящу, синовиальной оболочке и часто 
встречающимся бактериальным агентам – Streptococcus pyogenes (Str. pyogenes) и Staphylococcus 
aureus (St. aureus).

Материалы и методы исследования. Проведено иммунологическое обследование 110 лиц 
с коксартрозом (основная группа). Коксартроз I стадии выявлен у 20 пациентов, II стадии – у 24, 
III стадии – у 31, IV стадии – у 35. Средний возраст обследуемых составил 64,2 ± 2,0 года. В кон-
трольную группу вошли 20 человек, сопоставимых по возрасту и полу с пациентами основной 
группы. Общее количество Т-лимфоцитов, субпопуляций CD4+ и CD8+ определяли c помо-
щью моноклональных антител (MONOCLONAL ANTI-HUMAN CD3, CD4, CD8, Sigma-Aldrich, 
Германия) методом прямой иммунофлуоресценции с иммуноглобулинами, меченными флуо-
ресцеин-5-изотиоцианатом [11]. Тест розеткообразования использовали для определения уров-
ня Т-активных лимфоцитов [12]. Концентрации IgM, IgA и IgG определяли с помощью набо-
ров реактивов ELISA (Human IgG total ELISA, Human IgA total ELISA, Human IgM total ELISA, 
eBioscience, Австрия). Наличие циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке 
крови определяли методом осаждения полиэтиленгликолем (ПЭГ-6000) [13]. Миграционная 
активность лейкоцитов в присутствии тканевых и бактериальных антигенов оценивалась 
в РИМЛ [14]. Для исследования стимулированной миграции лейкоцитов применяли ткане-
вые антигены кости, хряща и синовиальной оболочки, а также бактериальные антигены St. 
aureus, Str. pyogenes. В качестве тканевых антигенов использовали экстракты гомогенатов со-
ответствующих тканей на 0,9 %-ном растворе NaCl с конечным содержанием белка 100 мкг/мл. 
Для оценки миграционной активности лейкоцитов рассчитывали индекс миграции (ИМ), соот-
ветствующий отношению площади миграции в опытной пробе к таковой в контроле. Уровень 
аутоиммунных лимфо- и гранулоцитотоксических антител определяли по соответствующей 
методике [15]. Статистическая обработка проведена с помощью пакета программ Statistica 10.0. 
Для сравнения величин использовали t-критерий Стьюдента. Достоверными считали различия 
при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение. У больных коксартрозом в сравнении с лицами группы кон-
троля наблюдалось увеличение уровней IgM, IgA и IgG на 36,3; 20,5 и 14,4 % соответственно 
(табл. 1). Кроме того, отмечалось повышение уровней аутоиммунных лимфоцитотоксических 
антител на 45,1 % и аутоиммунных гранулоцитотоксических антител на 28,3 %, свидетельству-
ющее о выраженной активации гуморальных факторов в отношении собственных клеток в па-
тогенезе коксартроза. Со стороны клеточного звена иммунитета у пациентов определялось сни-
жение уровней CD3+, Т-активных лимфоцитов и CD8+ на 14,2; 14,9 и 34,9 % соответственно. 
На изменение клеточных механизмов иммунного ответа при коксартрозе указывают и другие 
авторы [2].
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При исследовании клеточно-специфического отве-
та у большинства пациентов с коксартрозом отмечалось 
ускорение миграции лейкоцитов (ИМ > 1,1) на тканевые 
антигены. Так, повышение ИМ (> 1,1) в присутствии ан-
тигенов костной ткани выявлено у 63 (57,27 %) лиц, а сни-
жение ИМ (< 0,9) – у 15 (13,63 %). ИМ > 1,1 на антигены 
хрящевой ткани определялся у 60 (54,5 %) пациентов, 
а ИМ < 0,9 – у 15 (13,63 %). ИМ > 1,1 на антигены синови-
альной оболочки выявлен у 50 (45,45 %) лиц, а ИМ < 0,9 – 
у 28 (25,45 %). У остальных пациентов ИМ на тканевые 
антигены определен в референтных пределах (0,9–1,1).

В отношении бактериальных антигенов почти у по-
ловины пациентов (47 (41,8 %) человек) отмечено про-
явление гуморального типа реакции (ускорение ми-
грации лейкоцитов) на антигены Str. pyogenes и у тре-
ти пациентов (34 (31 %) человека) – торможение (ИМ 
< 0,9). Напротив, на антигены St. aureus определялось 
сравнительно одинаковое по частоте как ускорение (39 
(35,4 %) человек), так и торможение миграции лейкоци-
тов (43 (39,0 %) пациента).

Прогрессирование коксартроза сопровождалось закономерным увеличением уровней 
всех классов иммуноглобулинов. Так, отмечено следующее повышение их уровней: IgM – от 
1,07 ± 0,03 г/л при I стадии до 1,76 ± 0,06 г/л при IV стадии, IgA – от 1,83 ± 0,08 г/л при I стадии до 
2,57 ± 0,20 г/л при IV стадии, IgG – от 10,06 ± 0,63 г/л при I стадии до 13,60 ± 0,82 г/л при IV ста-
дии. Как видно из табл. 2, наблюдаемые отличия в содержании иммуноглобулинов между всеми 
стадиями коксартроза свидетельствуют о возможности использовать определение их уровней 
для мониторинга прогрессирования коксартроза.

В клеточном звене иммунитета выраженные изменения наблюдались при IV стадии заболе-
вания в виде снижения уровней CD3+ и CD8+ на 11,0 и 38,4 % соответственно в сравнении с та-
ковыми у больных коксартрозом I стадии. При этом отмечено достоверное увеличение иммуно-

Т а б л и ц а  1.  
Общие иммунологические показатели 

у больных коксартрозом
T a b l e  1.  General immunological 

parameters in patients with coxarthrosis

Показатель
Группа  

контроля 
(n = 20)

Больные  
коксартрозом 

(n = 110)

IgM, г/л 1,21 ± 0,03 1,65 ± 0,05*

IgA, г/л 2,00 ± 0,08 2,41 ± 0,11*

IgG, г/л 11,10 ± 0,50 12,70 ± 0,57*

Аутоим. лимф. 
антитела, %

6,20 ± 0,43 15,20 ± 0,51*

Аутоим. гранул. 
антитела, %

4,30 ± 0,20 9,82 ± 0,32*

CD3+, % 65,50 ± 3,47 56,20 ± 3,11*

Т-акт. лимф., % 34,80 ± 2,01 29,60 ± 1,41*

CD4+, % 38,40 ± 3,17 40,20 ± 3,37*

CD8+, % 24,63 ± 2,61 15,90 ± 1,85*

* p < 0,05.

Т а б л и ц а  2.  Общие и специфические иммунологические показатели при прогрессировании 
коксартроза

T a b l e  2.  General and specific immunological parameters in the progression of coxarthrosis

I (n = 20)
Стадия коксартроза

II (n = 24) III (n = 31) IV (n = 35)

IgM, г/л 1,07 ± 0,03 1,34 ± 0,04* 1,52 ± 0,06*/** 1,76 ± 0,06*/**/***

IgA, г/л 1,83 ± 0,08 2,02 ± 0,10* 2,24 ± 0,17*/** 2,57 ± 0,20*/**/***

IgG, г/л 10,06 ± 0,63 10,55 ± 0,67* 11,93 ± ,74*/** 13,60 ± 0,82*/**/***

Аутоим. лимф. антитела, % 13,45 ± 1,12 13,51 ± 1,20 13,00 ± 1,17 16,22 ± 1,30***

Аутоим. гранул. антитела, % 10,75 ± 0,70 12,92 ± 1,00 9,53 ± 0,60 9,61 ± 0,62
CD3+, % 61,30 ± 3,81 61,50 ± 3,60 56,50 ± 3,51 54,50 ± 3,40*

Т-актив. лимфоциты, % 37,30 ± 2,30 35,16 ± 2,23 27,50 ± 1,70* 29,20 ± 1,84*

CD4+, % 38,00 ± 2,70 41,40 ± 3,32 36,25 ± 2,40 40,22 ± 3,10
CD8+, % 23,30 ± 1,77 20,16 ± 1,54 20,25 ± 1,60 14,33 ± 1,40*/**/***

ЦИК, усл. ед. 62,12 ± 3,00 86,50 ± 4,21* 92,5 ± 6,10* 81,80 ± 4,00*

LIF, M ± m 1,20 ± 0,05 1,11 ± 0,02 1,14 ± 0,04 1,00 ± 0,03*

ИМ на антигены кости 1,17 ± 0,04 1,08 ± 0,01 1,12 ± 0,02** 1,20 ± 0,04**/***

хряща 1,16 ± 0,02 1,15 ± 0,02 1,22 ± 0,03*/** 1,13 ± 0,01***

синов. оболочки 1,11 ± 0,03 1,07 ± 0,01 1,16 ± 0,01** 1,08 ± 0,02***

П р и м е ч а н и е.  Достоверность различий (p < 0,05) в сравнении с больными коксартрозом I (*), II (**) и III 
(***) стадии.
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регуляторного индекса (ИРИ) от 1,96 ± 0,04 (при I стадии коксартроза) до 3,22 ± 0,07 (при IV ста-
дии коксартроза). Уровень Т-активных лимфоцитов снижался на III и IV стадиях заболевания 
на 26,2 и 21,7 % в сравнении с таковым у больных коксартрозом I стадии. Определялись увели-
ченные уровни циркулирующих иммунных комплексов на всех стадиях заболевания, при этом 
основной пик подъема наблюдался на II стадии коксартроза.

Уровень исходного фактора торможения миграции лейкоцитов (LIF) при I стадии коксартро-
за оказался ниже (ИМ = 1,2 ± 0,05), чем при IV стадии (ИМ = 1,0 ± 0,03), что подтверждает данные 
о повышении фактора торможения миграции лейкоцитов по мере увеличения активности воспа-
лительного процесса [16].

Оценка показателей специфического иммунного ответа при прогрессировании коксартроза 
в РИМЛ, отражающая деструктивный тип аутоиммунных проявлений, позволила выявить некото-
рые особенности. Так, на III–IV стадии заболевания наблюдалось ускорение миграции лейкоцитов 
на антигены костной ткани – ИМ = 1,12 ± 0,02 и ИМ = 1,2 ± 0,04 соответственно. При III стадии кок-
сартроза отмечалось также ускорение миграции лейкоцитов на антигены хряща – ИМ = 1,22 ± 0,03, 
синовиальной оболочки – ИМ = 1,16 ± 0,01. При IV же стадии заболевания по сравнению с III ста-
дией наблюдалось не ускорение, а относительное торможение миграции лейкоцитов на антигены 
хряща и синовиальной оболочки – ИМ = 1,13 ± 0,01 и ИМ = 1,08 ± 0,02 соответственно.

В связи с различным типом реакции на бактериальные антигены в РИМЛ был проведен ана-
лиз распределения пациентов в зависимости от гуморального или клеточного типа сенсибили-
зации (ускорения или торможения миграции лейкоцитов) (рис. 1, 2). Оказалось, что на I стадии 
заболевания наблюдается относительно одинаковое распределение пациентов по характеру кле-
точно-специфического ответа на антигены Str. pyogenes в РИМЛ – по 37,5 % с ИМ < 0,9 и ИМ 
> 1,1. При II и III стадиях заболевания наблюдалось превалирование пациентов с ускоренным 
типом миграции лейкоцитов на антигены Str. pyogenes (50 и 40,5 % соответственно). На IV же 
стадии доля лиц с торможением миграции лейкоцитов на антигены Str. pyogenes возросла на 
11,5 % в сравнении с таковой при III стадии.

На антигены St. aureus в РИМЛ на I стадии коксартроза выявлено превалирование лиц с тор-
мозным типом реакции (50 %). На II–III стадии, как и для Str. pyogenes, чаще наблюдался уско-
ренный тип реакции – у 43,4 и 47,3 % пациентов соответственно, а на IV стадии коксартроза 
количество лиц с клеточной сенсибилизацией вновь возросло – на 18,9 % в сравнении с их коли-
чеством при III стадии коксартроза.

В связи с выявленной тенденцией к изменению клеточного ответа на бактериальные антиге-
ны при прогрессировании коксартроза проведен анализ распределения пациентов по клеточно-
му ответу и на тканевые антигены. Так, на всех стадиях коксартроза доминировало количество 

Рис. 1. Распределение пациентов с торможением миграции лейкоцитов на бактериальные и тканевые антигены 
при прогрессировании коксартроза

Fig. 1. Distribution of patients with leukocyte migration inhibition to bacterial and tissue antigens in the progression 
of coxarthrosis
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лиц с ускоренным типом миграции лейкоцитов на антигены костной ткани, достигающее наи-
большего показателя при IV стадии – 68,1 %. Аналогично наблюдалось превалирование лиц 
с ускоренным характером миграции лейкоцитов и на антигены хрящевой ткани и синовиальной 
оболочки, однако на IV стадии заболевания выявлено увеличение доли пациентов с торможени-
ем миграции лейкоцитов на антигены хряща и синовиальной оболочки на 14,9 и 11,7 % соответ-
ственно.

По мнению большинства авторов, ведущая роль в индукции аутоиммунных состояний при-
надлежит вирусам, бактериям, простейшим и грибам [17–20].

Так, установлены ассоциации аутоиммунных поражений соединительнотканной ткани 
с β-гемолитическим стрептококком группы А, иерсиниями, сальмонеллами, хламидиями, ми-
кобактериями, кампилобактериями и др. Рассмотрены три механизма запуска аутоиммунных 
процессов инфекционными агентами: молекулярная мимикрия, поликлональная неспецифи-
ческая и опосредованная активация иммунной системы вследствие хронической инфекции [7]. 
Доминирующая концепция «молекулярной мимикрии», предложенная Р. Домейном и основан-
ная на структурном сходстве патогена или его метаболитов с тканями человека, во многом объ-
ясняет ассоциацию инфекционного и аутоиммунного процессов [21]. Опосредованная активация 
предполагает, что цитотоксические факторы организма способны уничтожать не только инфи-
цированные, но и близлежащие клетки. При хронической инфекции микроб может длительно 
находиться в клетках стромы, что позволяет ему избегать иммунного ответа, однако обнару-
жение и уничтожение иммунной системой таких клеток отражается на функциональном состо-
янии инфицированной ткани. В качестве примеров представлены аутоиммунный миокардит, 
медленно прогрессирующая демиелинизация при аутоиммунном энцефаломиелите. По мнению 
С. В. Сучкова (2008), агрессия микробов зачастую становится причиной срыва естественной то-
лерантности и аутоиммунных нарушений, что необходимо рассматривать как осложнение ин-
фекционного процесса [8, 22, 23].

В предыдущих наших исследованиях выявлена ассоциация типов клеточного ответа в РИМЛ 
на бактериальные и тканевые антигены по достоверно высоким коэффициентам корреляции. 
Так, у пациентов с воспалительно-дистрофическими заболеваниями позвоночника и суставов 
ИМ на антигены St. aureus и Str. pyogenes коррелировали с ИМ на антигены синовиальной обо-
лочки и хрящевой ткани [24]. Поэтому полученные результаты по увеличению количества па-
циентов с клеточной сенсибилизацией на антигены синовиальной оболочки, хрящевой ткани, 
Str. pyogenes и St. aureus на IV стадии коксартроза неслучайны и могут быть объяснены струк-
турным сходством тканевых и бактериальных антигенов.

Рис. 2. Распределение пациентов с ускорением миграции лейкоцитов на бактериальные и тканевые антигены  
при прогрессировании коксартроза

Fig. 2. Distribution of patients with leukocyte migration enhancement to bacterial and tissue antigens in the progression 
of coxarthrosis
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Полученные нами результаты свидетельствуют об аутоиммунном генезе коксартроза, опо-
средованном микробной сенсибилизацией, и совпадают с выводами других авторов [25] о том, 
что изучение активности аутоиммунного ответа к собственным тканям необходимо в прогно-
зировании течения различных заболеваний и синдромов (не только аутоиммунных), посколь-
ку анализ специфических показателей аутоиммунного ответа позволяет судить о начинаю-
щихся или уже манифестировавших патологических процессах любой органной локализации. 
При этом коррекция изменений органоспецифического аутоиммунитета позволит своевременно 
модулировать клиническую манифестацию соответствующих форм патологии.

Заключение. У больных коксартрозом отмечено превалирование гуморального и дефицит 
клеточного иммунитета в виде повышения уровней IgM, IgA, IgG, возрастающих по мере утя-
желения стадии заболевания, и снижениe содержания CD3+, CD8+ и Т-активных лимфоцитов. 
О деструктивных процессах в соединительной ткани свидетельствует увеличение уровней ау-
тоиммунных лимфо- и гранулоцитотоксических антител. Специфический иммунный ответ ха-
рактеризуется клеточной сенсибилизацией в РИМЛ (чаще по ускоренному типу) к антигенам 
кости, хряща и синовиальной оболочки, при этом в отношении бактериальных антигенов на Str. 
pyogenes доминирует ускорение миграции лейкоцитов, а на St. aureus – торможение. При IV ста-
дии заболевания отмечается дефицит Т-супрессорного звена с активацией клеточного аутоим-
мунного ответа на антигены хрящевой ткани и синовиальной оболочки, опосредованной ми-
кробной сенсибилизацией к антигенам Str. pyogenes и St. aureus. Выявленная статистически 
достоверная ассоциация однонаправленности клеточной сенсибилизации к тканевым и бакте-
риальным антигенам может быть объяснена явлением антигенной мимикрии, поэтому для свое-
временной терапевтической коррекции при коксартрозе необходим контроль специфического 
клеточного аутоиммунного ответа.
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