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В обзоре приводятся сведения о путях инициации иммунного ответа при попадании в организм человека чужеродных агентов. 
Показано значение отдельных молекул главного комплекса гистосовместимости в запуске антителообразования после трансфу-
зий компонентов крови, в процессе беременности, после трансплантации органов вследствие несовместимости антигенных 
структур донора и реципиента, матери и ребенка. Подробно описано значение строения белковых молекул антигенов тромбоци-
тов в распознавании их иммунокомпетентными клетками.
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The review provides information about immune response initiation against foreign agents. Significance of separate molecules of major histo-
compatibility complex in antibodies formation after blood transfusion, during pregnancy, after organ transplantation due to incompatibility 
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Антигены главного комплекса гистосовместимо-
сти – HLA (Human Leukocyte Antigens) – выполняют 
разнообразные функции в организме человека, самой 
главной из которых является обеспечение постоянства 
внутренней среды. Поддержание гомеостаза достига-
ется путем распознавания чужеродных агентов, отли-
чающихся от собственных структур. Способность рас-
познавания «своего» и «чужого» появляется уже у самых 
примитивных организмов [1]. У высокоорганизован-
ных организмов этот механизм служит для осущест-
вления иммунной защиты от патогенов и является 
следствием эволюции иммунной системы под влия-
нием внешней среды [2]. В 1974 г. Rolf Zinkernagel 
и Peter Doherty впервые доказали, что в процесс Т-кле-
точного распознавания чужеродных пептидов вовлече-
ны антигены главного комплекса гистосовместимости, 
и назвали этот феномен МНС-рестрикцией (MHC, Major 
Histocompatibility Complex) [3, 4]. В дальнейшем ими 
было установлено, что молекулы HLA I класса участву-
ют в инициации клеточного иммунного ответа на эн-
догенные пептиды, а молекулы HLA II класса – гумо-
рального иммунного ответа на экзогенные белки [5].

Специфический иммунный ответ на чужеродные 
пептиды инициируется путем активации Т-хелперов 
после распознавания ими пептида в комплексе с HLA 
II класса антигенпрезентирующих клеток (АПК) – 
 активированных макрофагов, дендритных клеток, 

B-лимфоцитов. Функция АПК заключается в процес-
синге – поглощении и расщеплении чужеродного белка 
до мелких фрагментов длиной 9–25 аминокислот, ко-
торые могут поместиться в пептидсвязывающую бо-
роздку молекулы HLA и быть представленными на 
клеточной поверхности. Рецепторы Т-лимфоцитов 
распознают комплекс HLA + пептид при прохожде-
нии клеток через селезенку или лимфатические узлы. 
Для успешной активации Т-лимфоцитов необходим 
дополнительный стимул от взаимодействия с кости-
муляторными молекулами (CD28–CD80 / 86) и цито-
кинов. Активированный таким образом Т-лимфоцит 
выполняет свои эффекторные функции посредством 
стимуляции В-лимфоцитов, начинающих продукцию 
специфических антител, или Т-цитотоксических лим-
фоцитов [6].

Целый ряд исследований, посвященных изучению 
механизмов взаимодействия иммунокомпетентных 
клеток при реализации иммунного ответа, в частности 
структуры пептидсвязывающей бороздки антигенов 
главного комплекса гистосовместимости человека, 
доказали роль генетических факторов в развитии па-
тологических процессов, наличие ассоциаций между 
структурами HLA I и II класса и предрасположенно-
стью к реализации как клеточного, так и гуморального 
ответа. Первые исследования этих ассоциаций каса-
лись изучения предрасположенности людей к разным 
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заболеваниям. Работы, выполненные в 1970–1980-х го-
дах в Советском Союзе, показали, что присутствие 
определенных молекул HLA может как способствовать 
развитию заболевания, так и определять резистент-
ность организма к патологическим процессам [7, 8]. 
Причины этих явлений следуют из того факта, что раз-
ные аллели HLA II класса формируют неодинаковые 
по конфигурации антигенсвязывающие щели, оптималь-
ное конформационное соответствие которых антиге-
нам будет способствовать высокому иммунному отве-
ту или резистентности организма к заболеванию [9].

В трансфузиологии понимание причин развития 
иммунологических реакций после переливания компо-
нентов крови особенно важно, так как последствия ге-
мокомпонентной терапии могут быть фатальными. 
Одной из самых частых причин посттрансфузионных 
осложнений является присутствие в организме реци-
пиентов аллоиммунных антител, взаимодействующих 
с антигенами донорских клеток крови. На развитие ал-
лоиммунизации влияют многие факторы, среди кото-
рых выделяют 2 основных – не зависящие и зависящие 
от генетических особенностей организма реципиента. 
К факторам, не зависящим от реципиента, относят дозу, 
способы введения и иммуногенность антигенов. К фак-
торам, зависящим от реципиента, принято относить:

1. Предшествующие беременности и / или транс-
фузии – у женщин, имевших в анамнезе беременно-
сти, антитела к антигенам разных систем вырабатыва-
ются чаще, чем у женщин без акушерского и мужчин 
без трансфузионного анамнезов [10, 11].

2. Нозологическую форму заболевания. Было отме-
чено снижение антителогенеза у больных с лимфопро-
лиферативными заболеваниями, что можно объяснить 
функциональной неполноценностью Т- и B-лимфоцитов, 
развивающихся из патологического клона [12, 13]. 
К факторам риска аллоиммунизации относят аплас-
тическую анемию, миелодиспластический синдром 
[14, 15]. Повышенную склонность к аллоиммунизации 
у больных с опухолевыми процессами в различных 
органах объясняют повышением активности клеток 
иммунной системы [12].

3. Наличие аутоиммунных процессов провоцирует 
продукцию и аллоиммунных антител [16, 17]. Доказа-
на положительная коррелятивная связь между алло-
иммунизацией и аутоиммунизацией, спровоцированной 
трансфузиями несовместимых по антигенной струк-
туре гемокомпонентов [18, 19].

4. Отсутствие у больных селезенки, являющейся 
фильтрирующей системой организма, может приво-
дить к конформационным изменениям мембраны до-
норских эритроцитов и появлению скрытых антигенных 
детерминант. Принято считать, что после спленэкто-
мии происходит увеличение длительности циркуляции 
поврежденных эритроцитов в периферическом русле 
и, как следствие, – усиление аллоиммунизации [16].

5. Количество трансфузий: при увеличении часто-
ты переливаний компонентов крови увеличивается 

и риск попадания в организм больного аллоантигенов, 
не совпадающих по антигенной структуре с белками 
и / или олигосахарами (система АВО) организма реци-
пиента [20].

6. Различия по антигенам реципиента и донора 
компонентов крови [12], в том числе расовая принад-
лежность реципиента и доноров компонентов крови. 
В генетически однородной популяции полиморфизм 
антигенов может быть не сильно выражен, и частота 
аллоиммунизации будет низкой. При межэтнических 
трансфузиях следует учитывать частоты высокоимму-
ногенных антигенов в популяциях.

7. Наличие микробной инфекции, играющей роль 
адъюванта, стимулирует иммунный ответ за счет ин-
дукции экспрессии костимуляторных молекул CD80, 
CD86, CD40L, CD30L, CD40 на дендритных клетках 
реципиента и, как следствие, увеличивает пролифера-
цию специфических CD4+ T-лимфоцитов и актива-
цию нативных CD4+ T-лимфоцитов [21, 22]. Нами 
было показано усиление антителообразования к анти-
генам тромбоцитов систем HLA и HPA (Human Plate-
let Antigens) у больного М. после развития септических 
осложнений [23].

8. Генетическая предрасположенность к антитело-
образованию [24, 25], о чем речь пойдет ниже.

В трансфузиологии первые работы по доказатель-
ству положительной корреляции между определенны-
ми структурами HLA и склонностью к антителогенезу 
были посвящены изучению образования антиэритро-
цитарных антител у больных, нуждающихся во множе-
ственных трансфузиях эритроцитов. Было установлено, 
что присутствие HLA-В35 у больных серповиднокле-
точной анемией ассоциировалось с предрасположен-
ностью к образованию аллоиммунных антиэритро-
цитарных антител [26]. Гаплотип HLA-А1, -В8 чаще 
выявляли у аллоиммунизированных больных острым 
миелобластным лейкозом (ОМЛ) после аутотрансплан-
тации гемопоэтических стволовых клеток [27]. В 2013 г. 
появились работы, посвященные более детальному 
изучению связи HLA II класса и образования специ-
фических аллоиммунных антител к антигенам систем 
Резус [28], Даффи, Келл, Кидд [29, 30].

Изучение HLA-рестрикции специфического гумо-
рального иммунного ответа при трансфузиях тромбо-
цитов относят к новым перспективным направлениям 
[31]. Хорошо известно, что несовместимость реципи-
ента и донора по антигенной структуре тромбоцитов 
может привести к развитию таких патологических 
 состояний, как посттрансфузионная тромбоцитопе-
ническая пурпура, посттрансфузионные реакции не-
гемолитического типа (иммунологическая рефрак-
терность к переливаемым тромбоцитам, фебрильные 
реакции) и др. [32]. Разнообразие тромбоцитспецифи-
ческих аллоантигенов связано с заменой единичных 
нуклеотидов в аллельспецифическом сайте генов, 
что приводит к замене одной аминокислоты в струк-
туре белковой молекулы антигена. Например, поли-
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морфный участок в позиции 33 белка-интегрина β
3
 

является ответственным за инициацию как гумораль-
ного, так и клеточного иммунного ответа. Аминокис-
лота Leu в позиции 33 белковой молекулы антигена 
НРА-1a формирует эпитоп, распознаваемый аллоан-
тителами, генерируемыми иммунной системой людей, 
гомозиготных по присут ствию аминокислоты Pro33 

(HPA-1b) [33]. R. D. Bowditch et al. [34] в своих опытах 
продемонстрировали, что аминокислотные замены 
способствуют изменению способности белков к свя-
зыванию с Т-лимфоцитами вследствие изменения про-
странственной конфигурации зрелой пептидной мо-
лекулы гликопротеида GPIIIa. Ими же было показано, 
что для формирования эпитопа НРА-1а необходимы 
локальные сульфгидрильные связи.

Более подробно формирование эпитопов для им-
мунологического распознавания описал S. Honda et al. 
[35]. Исследователи доказали, что для презентации 
антигенной структуры необходимы не только сами 
полиморфные участки (аминокислотные замены в по-
зиции 33 – лейцин или пролин) интегрина β

3
, но и иные 

аминокислоты, локализованные на значительном рас-
стоянии от самих полиморфных сайтов. Эти дисталь-
ные аминокислоты в позициях 26–38 образуют петлю 
из цистеинов, связанных дисульфидными связями, 
которая обеспечивает корректную ориентацию самой 
антигенной детерминанты, находящейся внутри. Ины-
ми словами, для формирования эпитопа HPA-1a или 
HPA-1b необходима трехмерная структура. Кроме того, 
важным для стабилизации антигена является и 2-я цис-
теиновая петля в позициях 287–490, которая при на-
личии лейцина локализована внизу первой цистеино-
вой петли, а при наличии пролина – выше первой 
петли. Изменение пространственной конфигурации мо-
лекулы интегрина приведет к тому, что для ее презента-
ции потребуются различные антигены HLA-DR или 
HLA-DQ, способные презентировать ее иммунокомпе-
тентным клеткам для инициации иммунного ответа.

Эту идею поддержали S. Wu et al. [36], которые то-
же доказали влияние изменений в структуре пептидов 
тромбоцитов на изменение их способности к связы-
ванию с Т-лимфоцитами. Ученые изучали действен-
ность этого постулата путем использования синтети-
ческих пептидов, отвечающих за полиморфный регион, 
и клеточных MHC II класса насекомых. Ими было до-
казано, что белок с аминокислотой Leu33 непосред-
ственно связывался с рестриктированным аллелем глав-
ного комплекса гистосовместимости HLA-DR3*01:01, 
а белок, содержащий аминокислоту пролин в 33-й по-
зиции, – нет. Иными словами, присутствие лейцина 
в 33-й позиции белка создает якорную специфичность 
для определенного аллеля HLA и определяет пептид-
связывающий мотив аллеля HLA-DR3*01:01.

J. Hammer et al. [37] подтвердили, что соединение 
молекулы HLA-DR и пептида происходит за счет 
якорных фрагментов последнего. Причиной отсутс-
твия связывания белка, содержащего пролин, с моле-

кулой HLA может быть отсутствие этого якорного 
остатка. В молекуле НРА-1а якорная область для свя-
зывания с молекулой HLA II класса представлена бел-
ковым фрагментом с лейцином на С-конце внутрен-
него связывающего региона. С-концевой якорный 
фрагмент является критическим для связывания пеп-
тида с молекулой HLA II класса за счет наличия на нем 
выпуклого гидрофобного участка, комплементарного 
карману пептидсвязывающей бороздки молекулы HLA 
II класса.

Исследования стимуляции Т-лимфоцитов в куль-
туре клеток продемонстрировали, что интегриновый 
пептид β

3
24-45Leu33 может специфически стимулиро-

вать экспансию специфических Т-хелперов для опре-
деленного аллоантигена [38]. Последствие аллельспе-
цифического связывания Leu33 в свете вышесказанного 
заключается в том, что аминокислотный регион 24–
45 антигенового интегрина β

3
Leu33 непосредственно 

генерирует новые Т-клеточные эпитопы хелперов 
у НРА-1b / b индивидуумов. Для белка β

3
Pro33 феномен 

HLA-рестрикции может быть связан с иным аллелем 
HLA. Возможно, для антителогенеза к белку β

3
Pro33 

нужны какие-то иные / дополнительные аминокислот-
ные замены в структуре белковой молекулы, которые 
бы обеспечивали стимуляцию Т-хелперов или иные 
аллели HLA для связывания.

На основании проведенных исследований можно 
было бы предсказывать развитие однонаправленного 
(только против определенного антигена системы НРА) 
аллоиммунного ответа, так как Т-хелперы не свяжут-
ся с каким-либо пептидом, то и иммунного ответа не 
будет. Идентификация Т-клеточных эпитопов была бы 
полезна в изучении Т-клеточных рецепторов белковых 
антагонистов для наведения ингибиции специфиче-
ских аллореактивных Т-клеток, что привело бы к ин-
гибиции продукции специфических аллоантител [39].

Мы изучали антителообразование к антигенам 
систем HLA и HPA у больных заболеваниями системы 
крови после многочисленных трансфузий тромбоци-
тов. Было установлено, что у больных апластической 
анемией, имеющих ген HLA-DQB1*03:01, достоверно 
чаще выявляли полиспецифические анти-HLA-анти-
тела по сравнению с больными, у которых этот ген 
отсутствовал. Маркером предрасположенности к ан-
ти-НРА-5b антителогенезу у больных ОМЛ и острым 
миеломонобластным лейкозом был ген HLA-DQB1*02. 
У больных острым лимфобластным лейкозом с анти-
НРА-1b антителами выявляли гаплотип HLA-DRB1*07:01, 
-DQB1*02,*03:01 [40, 41].

Все исследователи, изучающие проблемы аллоим-
мунизации матерей при их несовместимости с плодом 
по тромбоцитспецифическим антигенам системы НРА, 
едины во мнении о существовании HLA-рестрикции 
гуморального иммунного ответа [42–44]. К этому вы-
воду приходят на основании того, что только 10 % ма-
терей, гомозиготных по НРА-1b / b, вырабатывают анти-
НРА-1а-антитела во время беременности [6, 45, 46], 
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несмотря на то, что несовпадение по НРА матери и ре-
бенка бывает намного чаще. Более того, было показа-
но, что специфический гуморальный иммунный ответ 
на разные НРА рестриктирован и разными HLA. На-
пример, в финской популяции анти-НРА6b антитело-
образование зависело от присутствия у матерей гапло-
типа HLA-DRB1*15:01, -DQA1*01:02, -DQB1*06:02 [44], 
а анти-НРА-1а антитела в канадской популяции выра-
батывались только у женщин, имевших HLA-DRB3*01:01 
(HLA-DRw52a) и HLA-DQB1*02:01 [42]. В популяции 
Великобритании [47, 48], Норвегии [49] анти-НРА-1а-
антитела тоже выявляли у женщин, положительных по 
гену HLA-DRB3*01:01.

Группа H. Sukati et al. [50] из Великобритании при-
меняла для доказательства рестрикции иммунного 
ответа на НРА-1а метод стимуляции лимфоцитов жен-
щин, гомозиготных по НРА-1b / 1b и родивших детей 
с неонатальной аллоиммунной тромбоцитопениче-
ской пурпурой, синтетическими пептидами, имеющими 
в своем составе или лейцин, или пролин, локализо-
ванными близко к С-концевой части молекулы гли-
копротеида GPIIIa. Авторы изучали влияние антигенов 
разных локусов HLA-D региона на пролиферативную 
активность лимфоцитов. Добавление в культуру клеток 
антител, направленных к антигенам локусов к HLA-
DR, -DQ и -DP, снижало пролиферацию на 59, 44 
и 22 % соответственно, что свидетельствовало о зна-
чительном влиянии на иммунный ответ в первую оче-
редь антигенов локуса HLA-DR. По мнению ученых, 
антигены локуса HLA-DQ играли субдоминантную, 
а антигены локуса HLA-DP – незначительную роль. 
Только аллели HLA-DRB3*01 были необходимы 
для взаимодействия с эпитопами Т-хелперов, в то вре-
мя как аллель HLA-DR*15 оказывал протективное воз-
действие на антителогенез. Ген HLA-DQB1*02 был сла-
бо ассоциирован с антителообразованием на НРА-1а, 
что позволило отнести его к вспомогательному локусу 
рестрикции иммунного ответа. Пролиферативный от-
вет лимфоцитов иммунизированных матерей авторы 
предлагают применять для прогнозирования тяжести 
аллоиммунной неонатальной тромбоцитопении (НАТП) 
у новорожденных. Сильный ответ в культуре материн-
ских Т-лимфоцитов на стимуляцию пептидами с по-
лиморфизмом Leu33Рro сопровождался развитием у детей 
НАТП тяжелой, а средний ответ – средней степени 
тяжести [51]. Отрицательную корреляцию анти-НРА-5b 
антителогенеза и присутствия HLA-DRB1*03:01 на-
блюдали у французских матерей [43, 52].

Французские ученые P. Moncharmont et al. описали 
случай тяжелой НАТП, обусловленной анти-HLA-А2, 
анти-HLA-B18 и анти-НРА-15b антителами, перешед-
шими трансплацентарно от матери с генотипом HLA-
A*01, *26; -B*49, *55; -DRB1*03, *04; -DRB3*02:02; 
-DQB1*02:01, *03:02; HPA-15a / a. Ее ребенок имел ге-
нотип HLA-A*01, *02; -B*18, *49; HPA-15a / b [53].

В органной трансплантологии остро стоит вопрос 
выживаемости трансплантата, длительности его функ-

ционирования, проблема аллоиммунизации больных, 
особенно нуждающихся в повторных пересадках. Ис-
следователи пришли к заключению, что существует 
положительная коррелятивная связь между генетичес-
кими маркерами больных и их предрасположенностью 
к антителообразованию при трансплантации почки 
от донора, несовместимого по антигенам HLA I клас-
са. Американские авторы T. C. Fuller и A. Fuller [54] 
доказали существование по меньшей мере 2 генов – 
HLA-DRB1*01 и HLA-DRB1*03, которые были ответс-
твенны за высокий риск развития аллоиммунизации 
по гуморальному типу и за недостаточность почечного 
трансплантата при несовместимости по HLA-Bw4.

Американцы E. Heise et al. [55] изучали у 19 440 
реципиентов, состоящих из 13 216 больных белой ра-
сы и 6224 больных иной расы, наличие коррелятивной 
связи HLA-фенотипов больных с увеличением или 
уменьшением риска антителообразования при пере-
садках от HLA-несовместимых доноров. Моновари-
антный анализ когорты показал, что 9 аллотипов HLA 
(HLA-DR1, -DR4, -DR7; -B8, -В12, -В40; -A1, -А2, 
-А11) были ассоциированы со значительным сниже-
нием риска аллоиммунизации, и 5 аллотипов HLA 
(HLA-B42, -B53; -A10, -А19, -А36) – с увеличением 
риска образования полиспецифических антител. Про-
тективное действие к антителообразованию наблюда-
ли у больных с антигенами HLA-DR1, -DR4, -DR7; 
-B12 (44,45); HLA-A1, А2. Более того, выявлены 5 ком-
бинаций антигенов HLA-DR, -B, -A, ассоциированных 
с протективными свойствами: DR1-B35-A3; DR1-B35-A2; 
DR1-B44-A2; DR4-B44-A2; DR7-B57-A1 со средним 
значением снижения риска на 27 % на 1 комбинацию. 
Были установлены и фенотипы, ассоциированные с уве-
личением риска аллоиммунизации: HLA-DR2-B44-A2; 
HLA-DR2B53-A2; HLA-DR3-B8-A1; HLA-DR3-B42-A30; 
HLA-DR6-B42-A30; HLA-DR11-B53-A30 со средним 
увеличением риска на 70 % на 1 комбинацию.

A. C. Papassavas et al. [56] изучали рестрикцию ан-
ти-HLA-A2 антителогенеза по аллелям HLA-DRB1 
у 217 больных после трансплантации несовместимой 
по HLA-A2 почки. У больных, имеющих аллели HLA-
DRB1*01:01 и HLA-DRB1*14:01, отмечена тенденция 
к положительной корреляции с продукцией специфи-
ческих антител к общим эпитопам антигена HLA-А2 
– 65-66GK и 62G соответственно. Присутствие аллеля 
HLA-DRB1*15:01 у больных показало тенденцию к по-
ложительной корреляции с антителообразованием 
к частному эпитопу HLA-A2 74H. У 11 (26 %) из 42 боль-
ных с аллелем HLA-DRB1*15:01 были выявлены анти-
тела к эпитопам группы антигена HLA-A2. Более того, 
у этих больных выявляли антитела к другим антигенам 
системы HLA, не принадлежащим к группе HLA-A2, 
но имеющим с ним общие эпитопы.

Нидерландские ученые M. K. Dankers et al. [57] 
подтвердили, что иммуногенность несовместимых ан-
тигенов лейкоцитов системы HLA следует рассматри-
вать в контексте HLA-DR-фенотипа больного, иссле-
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дование которого полезно для предсказания силы 
аллоиммунного ответа. Была найдена корреляция 
между HLA-DR-фенотипом больных и специфичес-
ким ответом на антигены HLA I класса. Например, 
антитела к антигенам HLA-A10, -A11, -A19 и -B35 ча-
ще выявляли у HLA-DR6 положительных индивидуу-
мов, в то время как антитела к антигенам HLA-A3, 
-B5, -B7, -B8, -B12 чаще идентифицировали у HLA-
DR4 положительных индивиду умов. Иными словами, 
доказано, что разные HLA-DR по-разному презенти-
руют чужеродные пептиды Т-хелперам за счет разного 
строения пептидсвязывающей бороздки различных 
HLA-DR и что HLA-DR-фено тип больных играет клю-
чевую роль в иммуногенности несовместимых анти-

генов системы HLA. Эти результаты демонстрируют, 
что выбор несовместимого по HLA I классу донора сле-
дует рассматривать в контекс те HLA-DR-фенотипа 
больного, которому необходима трансплантация. Такая 
стратегия выбора доноров органов помогает уменьшить 
количество случаев отторжения трансплантата за счет 
выработки больными специфических антител и мини-
мизировать степень аллоиммунизации у пациентов – 
кандидатов на повторную трансплантацию.

Таким образом, все исследователи доказали важ-
ную роль генов главного комплекса гистосовмести-
мости в инициации гуморального иммунного от вета 
в трансфузиологии, акушерстве, трансплантологии и не-
обходимость изучения этого направления.
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Ф У Н Д А М Е Н Т А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  В  П Р А К Т И Ч Е С К О Й  М Е Д И Ц И Н Е  Н А  С О В Р Е М Е Н Н О М  Э Т А П Е

Журнал начинает серию публикаций о физиологии гемопоэтической системы с обзора, посвя­
щенного ультраструктуре и функции тромбоцитов – удивительных биологических образований, 
о которых до недавнего времени было известно очень мало. Исследования последних десяти­
летий выявляют все новые свойства этих странных безъядерных клеточных фрагментов. Без­
условно, очевидна центральная роль тромбоцитов в процессах гемостаза, притом что детали 
и глубинные составляющие сложных многофакторных событий, происходящих постоянно на этом 
пути, исследованы пока очень поверхностно. Не говоря уже об участии тромбоцитов в онкоге­
незе или в развитии аутоиммунных заболеваний. Пока что такая информация доступна в основ­
ном биологам, в то время как для практической клинической медицины современные пред­
ставления о тромбоцитах все еще малоизвестны.

Надеемся, что представленная в данной рубрике публикация, посвященная обсуждаемой тема­
тике, сможет помочь лучше понимать, диагностировать, а затем и лечить заболевания, цент­
ральными участниками которых являются эти все еще таинственные безъядерные клеточные 
образования.
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