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АННОТАЦИЯ 

Введение. Одним из распространенных заболеваний легких, ассоциированных с 

табакокурением, является  хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). Несмотря 

на большое количество публикаций, посвященных проблеме ХОБЛ, остается много 

неясных вопросов, касающихся участия системы иммунитета в развитии заболевания. 

Практически не изучено влияние никотина на клеточный иммунитет при ХОБЛ. 

Цель. Изучить влияние никотина на пролиферативную активность лимфоцитов 

периферической крови в ответ на фитогемагглютинин (ФГА) у мужчин с ХОБЛ. 

Материалы и методы. Обследовано 52 пациента с ХОБЛ. Контрольная группа включала 

32 пациента, аналогичного пола и возраста, без значимого анамнеза курения и 

заболеваний органов дыхания. Все пациенты заполняли опросники CAT шкалы одышки 

mMRC, а также проводилась спирометрия, исследование пролиферативной активности 

лимфоцитов в ответ на фитогемагглютинин и функциональной активности клеток, 

синтезирующих циклооксигеназу. 

Результаты. Установлено снижение пролиферативной активности лимфоцитов в ответ на 

ФГА у пациентов с ХОБЛ, по сравнению с аналогичными показателями больных без 

ХОБЛ (50,4 ± 10,2% vs. 55,0 ± 10,2%, p < 0,05), а также повышение активности клеток, 

синтезирующих циклооксигеназу (1,2 ± 0,3 vs. 1,0 ± 0,2 p < 0,001). Совместное добавление 

никотина и ФГА к культуре клеток у большинства больных приводила к снижению 

пролиферативной активности клеток в ответ на митоген, у трети — к повышению. 
Выводы. У больных ХОБЛ отмечается супрессия реакций клеточного иммунитета на 
фоне воспаления. Никотин in vitro подавляет реакцию лимфоцитов в ответ на митоген у 
большинства пациентов, однако у ряда пациентов он вызывает стимуляцию, причина 
которой остается неясной. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: One of common pulmonary diseases associated with tobacco smoking, is 

chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Despite a large number of publications devoted 

to the problem of COPD, there remain many unclear issues concerning the involvement of the 

immune system in the development of the disease. The effect of nicotine on cell-mediated 

immunity in COPD has not been studied in practice. 

AIM: To study the influence of nicotine on the proliferating activity of lymphocytes of the 

peripheral blood in response to phytohemagglutinin (PHA) in patients with COPD. 

MATERIALS AND METHODS: Fifty two patients with COPD were examined. The control 

group included 32 patients of similar gender and age, without any significant history of smoking 

and of respiratory diseases. All the patients completed CAT questionnaire and were tested on 

mMRC scale, and underwent spirometry, examination for the proliferating activity of 

lymphocytes in response to phytohemagglutinin and for the functional activity of cells 

synthesizing cyclooxygenase. 

RESULTS: In patients with COPD, a decrease in the proliferative activity of lymphocytes  

in response to PHA was found in comparison with this parameter of patients without COPD 

(50.4 ± 10.2% vs. 55.0 ± 10.2%, p < 0.05), as well as an increase in the activity of cells 

synthesizing cyclooxygenase (1.2 ± 0.3 vs. 1.0 ± 0.2 p < 0.001). Addition of a combination of 

nicotine and PHA to cell culture led to a decrease in the proliferative activity of cells in response 

to mitogen in most patients, and to its increase in a third of patients. 
CONCLUSION: In patients with COPD with the underlying inflammation, suppression of  

cell-mediated immune reactions was noted. Nicotine in vitro suppresses the response of 

lymphocytes to mitogen in most patients, however, in some patients it causes stimulation, the 

cause of which remains unclear. 
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Введение 

Табакокурение, одно из пагубных 

пристрастий человека оказывает несо-

мненное повреждающее действие на здо-

ровье человека. По данным ВОЗ в ХХ в. от 

курения погибло около 100 млн человек, 

при этом, в год погибает более 8 млн че-

ловек [1]. Смертность от заболеваний лег-

ких в настоящее время занимает 3–4 ме-

сто, а курение обусловливает 90% этих 

смертей [2, 3]. Все это подчеркивает нега-

тивное влияние табакокурения на орга-

низм в целом. Сигаретный дым включает 

более 4000 компонентов, среди них име-

ются канцерогены (многоядерные арома-

тические углеводороды, ароматические 

амины и нитрозамины, бензопирен, ме-

тилхолантрен, и пр.), токсины (монооксид 

углерода, никотин, аммиак, ацетон и др.), 

оксиданты, тяжелые металлы и т. д. 

Наибольший интерес, среди компонентов 

сигаретного дыма вызывает никотин, вви-

ду его разнообразных эффектов на орга-

низм человека, и не только отрицательных. 

Ряд исследователей сообщают о положи-

тельном действии никотина при язвенном 

колите, остеоартрите, ревматоидном арт-

рите, болезни Альцгеймера, болезни Пар-

кинсона [4–9] что, возможно объясняется 

его нейропротективным, противовоспали-

тельным, иммунодепрессивным, антиапо-

птотическим, антиоксидантным действием. 

Влияние табакокурения на систему 

иммунитета давно привлекала исследовате-

лей. Проведенные многочисленные иссле-

дования в целом могут дать общую картину 

влияния сигаретного дыма на здоровье че-

ловека, однако при анализе данных литера-

туры возникает множество вопросов, каса-

ющихся условий изучения влияния табако-

курения на систему иммунитета. Во-

первых, необходимо провести границу 

между изучением влияния на иммунную 

систему сигаретного дыма и никотина, яв-

ляющегося его компонентом: оно может 

значительно различаться ввиду наличия в 

табаке множества канцерогенных веществ. 

Безусловно, никотин, как один из состав-

ляющих компонентов сигаретного дыма, 

совместно с остальными веществами также 

оказывает действие, на иммунную систему, 

однако его эффект трудно отделим от об-

щего воздействия. Во-вторых, возникает 

вопрос, насколько реально экстраполиро-

вать данные, полученные in vitro или на 

экспериментальных моделях у пациентов с 

хронической обструктивной болезнью лег-

ких? Результаты исследований в этом слу-

чае зависят от множества привходящих 

факторов, таких как доза, пути введения, 

вид экспериментальной модели [10]. 

Раздельный анализ результатов ис-

следований свидетельствует о том, что 

табакокурение индуцирует воспаление, и 

оно может быть обусловлено эффектом 

провоспалительных цитокинов. Исследо-

вание системы клеточного иммунитета 

свидетельствует о снижении количества 

CD4+ клеток, обладающих хелперной ак-

тивностью и преобладании CD8+ клеток, 

обладающих цитотоксической активно-

стью, у пациентов, злоупотребляющих 

курением. Среди клеток, с маркерами 

CD4+ выделяют клетки Th1+, Th2+, 

Th17+ и Treg, различающиеся по своему 

действию на систему иммунитета. Уста-

новлено, что активность клеток Th1+ и 

Th17+, ассоциированных с воспалением, 

выше при воздействии сигаретного дыма. 

Все эти клетки способствуют развитию 

воспаления при табакокурении. Снижение 

активности NK клеток у курильщиков 

обусловливает развитие инфекции [11]. 

Таким образом, табакокурение способ-

ствует развитию инфекции, воспаления и 

дисбалансу в системе иммунитета. 

Действие же никотина на систему 

иммунитета несколько отличается от дей-

ствия сигаретного дыма, что связано, в 

первую очередь с противовоспалитель-

ным эффектом никотина [12], который 

возможно обусловлен индукцией синтеза 

глюкокортикостероидов, которые способ-

ствуют снижению синтеза простагланди-

нов, кининов, лейкотриенов. Вместе с тем, 

ряд авторов сообщают и о провоспали-

тельном эффекте никотина [10]. Однако, 

многочисленные исследования, свиде-

тельствуют об иммуносупрессивных 

свойствах никотина практически на все 
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звенья системы иммунитета, включая 

адаптивный [13, 14]. Механизм супрессии 

может быть как следствием активации 

CD4+ CD25+ Treg, оказывающих супрес-

сивный эффект [15], так и следствием су-

прессивного эффекта никотина на денд-

ритные клетки [16], анергия Т-лимфоцитов 

может быть связана и с нарушением созре-

вания Т-лимфоцитов в тимусе [17]. Наряду 

с этим, встречаются работы, свидетель-

ствующие о том, что никотин активирует 

дендритные клетки, что увеличивает про-

лиферацию Т-клеток и образование цито-

кинов [18]. Доказано, что при длительном 

воздействии никотин защищает дендрит-

ные клетки от апоптоза, а это влияет на 

стимуляцию и дифференцировку CD4+  

Т-клеток [19]. Не исключается роль нико-

тина и в индукции аутоагрессии по отно-

шению к легочной ткани [20]. 

Многие эффекты никотина, являю-

щегося агонистом ацетилхолина, опосре-

дованы через никотиновые ацетилхолино-

вые рецепторы, а как известно, α7 нико-

тиновый ацетилхолиновый рецептор яв-

ляется важным регулятором клеточной 

функции, что, возможно, и определяет 

разнонаправленный эффект никотина.  

Таким образом, вопрос о про- и про-

тивовоспалительных свойствах никотина 

остается открытым. 

Также остается неясным вопрос о 

влиянии никотина на пролиферативную 

активность лимфоцитов в ответ на фито-

гемагглютинин (ФГА). Большинство ис-

следователей сообщает о снижении уровня 

антиген индуцированной пролиферации Т-

лимфоцитов, а также пролиферации в от-

вет на митогены [21]. Однако имеются 

свидетельства и стимулирующего его эф-

фекта на активность дендритных клеток, 

что определяет большую пролифератив-

ную активность лимфоцитов как в микст 

культуре, так и в ответ на неспецифиче-

ские митогены [18]. Отсутствие единства 

взглядов на эффект никотинана систему 

клеточного иммунитета и определило ос-

новную цель настоящего исследования. 

Цель. Изучить влияние никотина на 

пролиферативную активность лимфоци-

тов периферической крови в ответ на ФГА 

у мужчин с ХОБЛ. 

Материалы и методы 

Исследование выполнено в соответ-

ствии с требованиями Хельсинской де-

кларации Всемирной Медицинской Ассо-

циации «Этические принципы проведения 

медицинских исследований с участием 

людей в качестве субъектов исследова-

ния» с поправками 2008 года, Националь-

ного стандарта Российской Федерации 

«Надлежащая клиническая практика – 

Good Clinical Practice (GCP) ГОСТ Р 

52379-2005». На проведение исследования 

получено одобрение Локального Этиче-

ского Комитета ФГБОУ ВО РязГМУ 

Минздрава России (Протокол № 10 от 

14.05.2019). Все пациенты подписали 

форму информированного согласия.  

Для решения поставленной цели в 

исследование были включены 52 пациента 

ХОБЛ I–IV ст. вне обострения (все паци-

енты мужчины, в возрасте 69,7 ± 3,2 года, 

с длительным стажем табакокурения: ин-

декс курения 34,7 ± 4,5 пачка-лет). Крите-

риями исключения из исследования были: 

бронхиальная астма, сочетание ХОБЛ и 

бронхиальной астмы, тяжелые соматиче-

ские заболевания (сердечно-сосудистые, 

онкологические, дегенеративные и др.) в 

стадии декомпенсации.  

В контрольную группу были ото-

браны 32 пациента, аналогичного пола и 

возраста (65,8 ± 4,3 пачка-лет), без значи-

мого анамнеза курения (5,6 ± 3,5 пачка-

лет) и заболеваний органов дыхания. 

Диагноз ХОБЛ устанавливался в со-

ответствии с рекомендациями GOLD 2023 

[22].Степень выраженности одышки и ре-

спираторных симптомов у пациентов с 

ХОБЛ определялась с использованием 

шкалы mMRC и опросника CAT. Клини-

ко-функциональная характеристика паци-

ентов представлена в таблицах 1–4. 

Всем пациентам выполнялась спиро-

графия по правилам ATS/ERSс помощью 

портативного спирометра Spiro Scout  

(Великобритания) (табл. 4). Пролифера-

тивную активность лимфоцитов в ответ  
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на неспецифический митогенфитогемаг-

глютинин (ФГА П, № М022 в дозе  

0,008 мг на культуру клеток), никотин и 

супрессорную активность клеток, синте-

зируюших циклооксигеназу (КС ЦОГ)  

определяли с помощью реакции бласт-

трансформации лимфоцитов перифериче-

ской крови (морфологический метод 

оценки реакции). Никотин добавлялся к 

культуре клеток в разведении 1:1000, в 

объеме 0,1 мл (19 мкг) в сочетании с ФГА 

и без него. 

 

Таблица 1. Клинико-функциональная характеристика обследуемых пациентов 

Показатель, единицы измерения 
Группа ХОБЛ 

(n = 52) 

Контрольная группа 

(n = 32) 
p 

Возраст, лет 69,70 ± 3,20 65,80 ± 4,30 > 0,05 

Индекс массы тела, кг/м2 24,20 ± 3,40 29,40 ± 2,90 > 0,05 

Индекс курения, пачка-лет 34,70 ± 4,50 5,60 ± 3,50 < 0,05 

SpO2, % 93,50 ± 1,60 96,30 ± 1,90 > 0,05 

Одышка по шкале mMRC, баллы 2,07 ± 0,75 1,02 ± 0,68 < 0,05 

Сопутствующие заболевания 

Сахарный диабет, n (%) 1 (1,9%) 2 (6,3%) > 0,05 

Ожирение, n (%) 1 (1,9%) 2 (6,3%) > 0,05 

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 48 (92,3%) 28 (87,5%) < 0,05 

Артериальная гипертензия, n (%) 40 (76,9%) 30 (93,8%) < 0,05 

Примечания: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; SpO2 — насыщение  

гемоглобина кислородом, определяемое при пульсоксиметрии, %; шкала mMRC — Modified Medical 

Research Council Dyspnea Scale; p — при сравнении показателей пациентов контрольной группы 
 

 

Таблица 2. Распределение пациентов группы с хронической обструктивной болезнью 

легких по стадиям GOLD, шкалам ABCD, CAT 

Распределение по шкале ABCD 

A, n (%) 2 (3,8%) 

B, n (%) 3 (5,8%) 

E (С + D), n (%) 47 (90,4%) 

Стадия по GOLD 

I, n (%) 2 (3,8%) 

II, n (%) 3 (5,8%) 

III, n (%) 19 (36,6%) 

IV, n (%) 28 (53,8%) 

Опросник CAT, баллы 31,2 ± 3,6 

Примечания: GOLD — Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; CAT — COPD  

Assessment TestTM  
 

 

Таблица 3. Распределение пациентов по наличию сопутствующих заболеваний 

Сопутствующие заболевания 
Группа ХОБЛ 

(n = 52) 

Контрольная группа 

(n = 32) 
р 

Сахарный диабет, n (%) 1 (1,9%) 2 (6,3%) ˃ 0,05 

Ожирение, n (%) 1 (1,9%) 2 (6,3%) ˃ 0,05 

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 48 (92,3%) 28 (87,5%) < 0,05 

Артериальная гипертензия, n(%) 40 (76,9%) 30 (93,8%) < 0,05 

Примечание: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; p — при сравнении показателей 

пациентов контрольной группы 
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Таблица 4. Показатели спирометрии у пациентов группы с хронической обструктивной 

болезнью легких и контрольной группы 

Показатель, единицы измерения 
Группа ХОБЛ 

(n = 52) 

Контрольная группа 

(n = 32) 
p 

ОФВ1 % от должн. 40,50 ± 3,40 97,90 ± 2,30 < 0,001 

ОФВ1, мл 1220 (850; 1485) 2758,60 ± 65,90 < 0,001 
ФЖЕЛ, % от должн. 70,20 ± 2,08 106,80 ± 1,60 < 0,001 
ФЖЕЛ, мл 1862 (1456; 2470) 3320 (2578; 3756) < 0,001 
ОФВ1/ФЖЕЛ, % 65,60 (58,60; 68,80) 109 (95; 120) < 0,001 

Примечание: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ОФВ1, % — объем  

форсированного выдоха за первую секунду; ФЖЕЛ, % — форсированная жизненная  

емкость легких; p — при сравнении показателей пациентов контрольной группы 

 

 

Статистическая обработка результа-

тов выполнялась с помощью программ 

Microsoft Excel 2013, Stat Soft Statistica 13.0. 

Признак считался нормально распреде-

ленным, если удовлетворял критерию 

Шапиро–Уилка (p > 0,05). Признаки с 

нормальным распределением описыва-

лись как среднее значение и стандартное 

квадратическое отклонение, а с ненор-

мальным — в виде медианы и интерквар-

тильного размаха (Me[Q25; Q75]). Для 

оценки различий показателей между двумя 

группами использовались t-критерий 

Стъюдента, модифицированный t-критерий 

Стъюдента, парный критерий Вилкоксона 

и U-критерий Манна–Уитни.  

Результаты 

В результате проведенных исследо-

ваний установлено снижение пролифера-

тивной активности лимфоцитов в ответ на 

ФГА у пациентов с ХОБЛ в сочетании с 

заболеваниями сердца, по сравнению с 

аналогичными показателями больных с 

заболеваниями сердечно-сосудистой па-

тологии без ХОБЛ. Это свидетельствует о 

нарушении реакций клеточного иммуни-

тета, при этом у больных ХОБЛ наблюда-

ется повышение активности клеток, син-

тезирующих ЦОГ, что указывает на нали-

чие у них воспаления (табл. 5). 

Добавление к культуре клеток одно-

го никотина не приводила к их гибели и не 

способствовала увеличению числа транс-

формированных клеток. Добавление нико-

тина к неспецифическому стимулятору 

(ФГА) по средним показателям в целом по 

группе также не приводила к заметным 

изменениям. Однако раздельный анализ 

пролиферативной активности лимфоцитов 

в ответ на ФГА позволил установить раз-

нонаправленный характер действия нико-

тина на пролиферативную активность 

клеток в ответ на митоген. 

 
Таблица 5. Показатели функциональной активности клеток иммунитета  

Показатели/Пациенты 
Группа ХОБЛ 

(n = 52), Me[Q25; Q75]) 

Контрольная группа 

(n = 32) Me[Q25;Q75]) 
p 

РБТЛ* лимфоцитов в ответ на ФГА 50,4 [44,2; 57,4] 55,0 [41,3; 61,1] < 0,05 

Индекс стимуляции лимфоцитов  

в ответ на ФГА + индометацин 
1,2 [1,0; 1,3] 1,0 [0,9; 1,1] < 0,001 

Индекс супрессии в ответ на ФГА + 

никотин 
1,0 [0,9; 1.1] 0,9 [0,9; 1,0] < 0,01 

Примечание: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; *РБТЛ реакция бласт-

трансформации лимфоцитов периферической крови; ФГА — фитогемагглютинин; p — при  

сравнении показателей пациентов контрольной группы 
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Пациенты были разделены на три 

группы (табл. 6): у 1 группы пациентов 

добавление никотина не влияло на транс-

формацию лимфоцитов в ответ на ФГА, у 

2 группы пациентов отмечалась стимуля-

ция активности клеток, у 3 группы нико-

тин подавлял активацию лимфоцитов в 

ответ на неспецифический митоген. Зави-

симости от статуса курильщика не отме-

чалось. В 1 группе уровень РБТЛ на ФГА 

и активность клеток, синтезирующих ЦОГ 

была в пределах нормальных величин 

(табл. 5). Эти пациенты имели невыра-

женные симптомы ХОБЛ (CAT < 10, 

mMRC < 2) и I–II степени тяжести нару-

шения бронхиальной проходимости. Во 2 

группе отмечалось выраженное снижение 

пролиферативной активности лимфоцитов 

в ответ на ФГА, а также повышение ак-

тивности клеток, синтезирующих ЦОГ (у 

13 пациентов), что свидетельствовало о 

наличии выраженного воспаления. Кли-

нические симптомы у 2 группы пациентов 

были выраженные (CAT ≥ 10, mMRC ≥ 2) 

имелась тяжелая и крайне тяжелая степень 

нарушения бронхиальной проходимости 

III и IV. В 3 группе никотин снижение 

пролиферативной активности лимфоцитов 

в ответ на ФГА было незначительным и 

активность КС ЦОГ увеличивалась не 

столь значимо, как во 2 группе (табл. 7). В 

этой группе пациентов клинические симп-

томы были выраженные (CAT ≥ 10, mMRC 

≥ 2), а степень тяжести нарушения бронхи-

альной проходимости умеренная и тяжелая 

II и III (табл. 6). У пациентов контрольной 

группы также отмечалось разнонаправлен-

ное действие никотина на пролифератив-

ную активность лимфоцитов в ответ на 

ФГА: у 6 больных ответ на ФГА не изме-

нялся при добавлении никотина, у 4 отме-

чена стимуляция, у 17 — супрессия. 
 

Таблица 6. Пролиферативная активность лимфоцитов в ответ на фитогемагглютинин  

у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких 

Показатель/Пациенты 
Группа 1 

(n = 2) 

Группа 2  

(n = 37) 

Группа 3  

(n = 13) 

Характеристика  

пролиферативной активности 

лимфоцитов 

Нет реакции 
Стимуляция  

активности 

Подавление  

активности 

Клинические симптомы 

ХОБЛ 
невыраженные  

(CAT < 10, mMRC < 2) 

выраженные 

(CAT ≥ 10, mMRC ≥ 2) 

выраженные 

(CAT ≥ 10, mMRC ≥ 2) 

Стадия по GOLD I–II  III–IV II–III 

Примечания: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; GOLD — Global Initiative  

for Chronic Obstructive Lung Disease; CAT — COPD Assessment TestTM, mMRC — Modified Medical 

Research Council Dyspnea Scale 

 

 

Таблица 7. Показатели функциональной активности клеток иммунитета пациентов  

с хронической обструктивной болезнью легких в зависимости от зависимости от реакции 

на никотин 

Показатели/ Пациенты 
1 группа 

Me [Q25; Q75]) 

2 группа 

Me [Q25; Q75]) 
р1–2  

3 группа  

Me [Q25; Q75]) 
p1–3 

РБТЛ* лимфоцитов в ответ 

на ФГА 

56,2 

[44,2; 57,4] 

45,0 

[40,0; 49,8] 
< 0,02 

52,4 

[48,0; 58,0] 
< 0,36 

Индекс стимуляции  

лимфоцитов в ответ на  

ФГА + индометацин 

1,0 

[0,9; 1,1] 

1,2 

[1,0; 1,4] 
< 0,05 

1,2 

[1,0; 1,3] 
< 0,06 

Примечания: *РБТЛ реакция бласт-трансформации лимфоцитов периферической крови; ФГА — 

фитогемагглютинин; p — при сравнении показателей пациентов контрольной группы 
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Обсуждение 

Иммуносупрессивный эффект таба-

кокурения очевиден, о чем свидетель-

ствуют наличие инфекции и онкологиче-

ские заболевания бронхолегочной систе-

мы у курильщиков. Одним из показателей  

клеточного иммунитета является проли-

феративная активность лимфоцитов в  

ответ на неспецифические митогены.  

Однако, анализ результатов исследования 

пролиферативной активности лимфоцитов 

в ответ на ФГА у больных ХОБЛ свиде-

тельствует об отсутствии единого мнения 

относительно состояния клеточного им-

мунитета у этой категории пациентов. 

Так, Silverman N. A., и др. [23] сообщают, 

что у лиц с большим стажем курения  

пролиферативная активность лимфоцитов 

не отличается от некурящих людей. Дру-

гие исследователи отмечают, что проли-

феративная активность лимфоцитов в  

ответ на ФГА выше у курильщиков [24]. 

Различие результатов настоящего иссле-

дования с данными других авторов, воз-

можно обусловлено используемой дозой 

неспецифического митогена: в нашем  

исследовании к культуре клеток ФГА  

добавлялся в меньшей дозе, что позволяло 

выявить изменения клеточного иммуните-

та в более высоком проценте случаев. 

Изучение влияния никотина на си-

стему клеточного иммунитета in vitro ра-

нее не проводилось, что не позволяет со-

поставить результаты настоящего исследо-

вания с данными других исследователей.  

У большинства больных как с ХОБЛ,  

так и у пациентов контрольной группы 

никотин приводил к ожидаемому сниже-

нию пролиферативной активности лим-

фоцитов в ответ на ФГА. 

Установлено, что никотин не оказы-

вает существенного действия на покоящие-

ся клетки, однако, совместное добавление к 

культуре клеток никотина с неспецифиче-

ским митогеном (ФГА) у большинства па-

циентов приводило к иммуносупрессии 

(табл. 5), что свидетельствует о его воздей-

ствии именно на процесс активации клеток. 

Ряд исследователей сообщают о по-

давлении никотином пролиферативной 

активности лимфоцитов в ответ на мито-

ген (исследование проводилось на экспе-

риментальной модели и никотин в орга-

низм животных поступал извне) [10, 21, 

25]. Авторы объясняют это тем, что нико-

тин тормозит вхождение Т-лимфоцитов в 

G0/G1 фазу деления клеток, так и тем, что 

никотин индуцирует Т-супрессоры. Воз-

можно, этим и обусловлен вялотекущий 

патологический процесс у больных 

ХОБЛ, когда сигаретный дым (не нико-

тин!) активизирует аутоиммунные реак-

ции, способствующие прогредиентности 

патологического процесса, а никотин не 

позволяет аутоагрессии к матриксу аль-

веолярной стенки развернуться в полном 

объеме. С другой стороны, иммуносу-

прессивный эффект никотина может спо-

собствовать развитию инфекции, а также 

инициации злокачественных клеток, что 

обусловливает развитие рака легкого. 

Особый интерес вызывает тот факт, 

что у трети пациентов добавление нико-

тина совместно с ФГА к культуре клеток 

приводило к стимуляции адаптивного 

иммунитета. Механизм иммуностимуля-

ции остается неясным и требует дальней-

шего изучения.  

Возможно, правомочно утверждение 

Oloris S. C. S., и др. [26], что никотин, в 

зависимости от времени и других привхо-

дящих условий может действовать и как 

фактор, улучшающий выживание лимфо-

цитов, и как фактор, индуцирующий 

апоптоз нормальных и трансформирован-

ных лимфоцитов. Значимость данного яв-

ления для течения заболевания и будет 

определять прогноз ХОБЛ. 

Проведение сравнительного анализа 

результатов исследования функциональной 

активности клеток, синтезирующих цикло-

оксигеназу не представляется возможным 

из-за отсутствия аналогичных исследова-

ний. Однако высокая активность их у боль-

ных ХОБЛ свидетельствует о наличии вос-

паления у этой категории пациентов, воз-

можно оно обусловлено воспалением. 
Таким образом, у большинства муж-

чин с ХОБЛ показано угнетение пролифе-
ративной активности клеток в ответ на 
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неспецифический митоген и высокая ак-
тивность клеток, продуцирующих цикло-
оксигеназу. Это является доказательством 
того, что табакокурение оказывает имму-
нодепрессивное и провоспалительное 
действие на организм курящего. При этом 
отмечается корреляция низкой пролифе-
ративной активности лимфоцитов с высо-
кой активностью клеток, синтезирующих 
ЦОГ, что могло бы быть обусловлено ин-
фекцией. Доказано иммунодепрессивное 
действие никотина in vitro на активиро-
ванные клетки у большинства пациентов 
вне зависимости от диагноза, при этом, у 
части больных появление иммуностиму-
лирующего эффекта никотина in vitro не 
находит объяснения и требует дальней-
ших исследований. 

Выводы 

1. У мужчин с хронической об-

структивной болезнью легких отмечается 

супрессия реакций клеточного иммуните-

та на фоне воспаления, о чем свидетель-

ствуют снижение пролиферативной ак-

тивности лимфоцитов в ответ на неспеци-

фический митогенфитогемагглютинин и 

повышение активности клеток, синтези-

рующих циклооксигеназу.  

2. Никотин in vitro не оказывает эф-

фекта на покоящиеся клетки, но подавляет 

пролиферативную реакцию лимфоцитов в 

ответ на неспецифический митоген у 

большинства пациентов, однако у ряда 

больных он вызывает стимуляцию, при-

чина которой остается неясной. 
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