
Известно, что пуповинная кровь (ПК) не мо-

жет отождествляться с кровью новорожденного да-

же в первые часы жизни, поскольку особенности ее

клеточного состава являются быстропроходящими

последствиями родового стресса, а сыворотка ПК

обладает выраженной цитокиновой активностью

[1]. С учетом того, что состав мобилизованной при

помощи препаратов гранулоцитарного колоние-

стимулирующего фактора (Г-КСФ) крови в значи-

тельной степени отличается от физиологического

состояния, что обусловлено действием вторичных

посредников, многие из которых являются также

естественными эффекторами стрессового состоя-

ния, представляется интересным сравнить клеточ-

ный состав ПК с кровью доноров после примене-

ния препаратов Г-КСФ. 

Ранее было показано, что экспрессия рецепто-

ра к Г-КСФ (CD114), через который реализуется эф-
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Клеточный состав пуповиной крови (ПК) является быстропроходящим следствием родового стресса и напоминает клеточ-

ный состав периферической крови взрослых, полученной в результате мобилизации гранулоцитарным колониестимулирую-

щим фактором (Г-КСФ), реализующим свое биологическое действие с помощью ряда вторичных посредников, многие из ко-

торых являются также естественными эффекторами стрессового состояния. В исследовании продемонстрирована сравни-

тельная характеристика клеточного состава, в том числе субпопуляций лимфоцитов, CD34+- и CD133+-клеток, колониеоб-

разующей активности гемопоэтических клеток-предшественников, а также концентраций мобилизующих цитокинов (ин-

терлейкин-8, матриксные металлопротеиназы 2 и 9) в ПК доношенных новорожденных и периферической крови после моби-

лизации при помощи Г-КСФ.

Соотношение концентрации мобилизующих цитокинов в сочетании с количеством CD34+-клеток в результате мобилизации

и в ПК позволяет предположить, что хотя родовой стресс и позволяет объяснить многие тенденции в изменениях клеточ-

ного состава ПК в зависимости от ряда анте- и интранатальных факторов, но, вероятно, не является единственной при-

чиной особенностей ПК.
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фактор

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF HEALTHY NEWBORNS CORD BLOOD 
CELL COMPOSITION AND G-CSF-MOBILIZED BLOOD FROM HEALTHY DONORS

R.Sh. Ibragimov1, E.V. Raikina1,2, E.Yu. Osipova1,2, N.N. Zimina3, O.A. Maiorova1, M.V. Yakovleva2, S.A. Roumiantsev1,2

1Federal research center of pediatric hematology, oncology and immunology, Moscow;
2Moscow Stem cells bank; 3Moscow Center of family planning and reproduction

Cord blood cell composition is a short-lasting delivery stress consequence and is similar on adult G-CSF-mobilized peripheral blood.

G-CSF realizes biological effect by number of secondary messengers, many of which are also natural effectors of stress. In this research

comparative characteristics of cell composition, including lymphocytes subpopulations, CD34+ and CD133+ cells, hematopoietic progen-

itor cells colony-forming activity and mobilizing cytokines concentration (IL-8, MMP-2, MMP-9), between term newborns cord blood

and G-CSF-mobilized peripheral blood is shown. 

Mobilized cytokines concentration ratio in combination with CD34+ cells count in cord blood and mobilized peripheral blood suggests that

delivery stress possibly is not single cause of cord blood features. 
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фект Г-КСФ на клетку, на поверхности CD34+-кле-

ток довольно незначительна и составляет 4—5% [2—

5]. Такой уровень экспрессии рецептора к Г-КСФ

дает основания предполагать, что Г-КСФ не оказы-

вает непосредственного влияния на CD34+-клетки,

а действие его опосредовано другими клетками, не-

сущими на поверхности CD114. Гранулоциты и,

в меньшей степени, моноциты имеют большое чис-

ло рецепторов к Г-КСФ и, вероятно, являются ос-

новными мишенями для реализации биологическо-

го действия Г-КСФ в организме. Динамика количе-

ства клеток в результате использования Г-КСФ де-

монстрирует нарастание доли CD15+CD114+-клеток

и уменьшение — CD14+CD114+-клеток за счет более

интенсивного роста гранулоцитов в ответ на Г-КСФ

во всех исследованных группах [2, 3].

Установлено, что повышение числа CD34+-

клеток в периферической крови может быть резуль-

татом действия других цитокинов [6—14]. В послед-

нее время появились данные о мобилизации CD34+-

клеток под действием интерлейкина-8 (ИЛ-8). Так,

в исследовании J.F. Pruijt и соавт. [15] на макаках-

резусах, показано, что ИЛ-8 стимулирует быстрое

нарастание уровня фермента матрикс-металлопро-

теиназы-9 (ММП-9) параллельно со значительным

повышением числа CD34+-клеток в перифериче-

ской крови. В исследовании T. Watanabe и соавт. [15]

выявлено, что при мобилизации CD34+-клеток при

помощи Г-КСФ в сыворотке крови происходит

20-кратное повышение уровня ИЛ-8 при отсутст-

вии изменений в концентрации других исследован-

ных цитокинов (макрофагальный воспалительный

белок-1α — МВБ-1α, фактор некроза опухоли-α —

ФНО-α, интерферон-γ — ИФН-γ) [15].

Эти данные позволяют предположить, что

в ответ на связывание Г-КСФ с рецептором зрелые

гранулоциты индуцируют секрецию ИЛ-8, кото-

рый, в свою очередь, вызывает повышение в крови

уровня ММП-9, разрушающей молекулы адгезии,

фиксирующие CD34+-клетки к строме костного

мозга, и приводящей таким образом к выходу

CD34+-клеток в периферическую кровь.

Таким образом, Г-КСФ, вероятно, не оказыва-

ет прямого воздействия на гемопоэтические стволо-

вые клетки (ГСК), поскольку реализует свой эффект

мобилизации CD34+-клеток через клетки-мишени,

имеющие рецепторы к Г-КСФ, которыми являются

нейтрофильные гранулоциты и, возможно, моноци-

ты [9—11, 16]. Эти клетки после получения сигнала

от Г-КСФ инициируют выработку вторичных по-

средников, которыми могут быть другие цитокины

(ИЛ-8, ИЛ-3, гранулоцитарно-макрофагальный

КСФ — ГМ-КСФ, SDF-1 — stromal cell-derived fac-

tor-1, фактор, продуцируемый стромальными клет-

ками-1) или ферменты (коллагеназы), разрушаю-

щие связь CD34+-клеток со стромальными элемен-

тами костного мозга и усиливающие миграцию

CD34+-клеток в периферическую кровь [2, 11].

Материалы и методы
Материалом исследования служили образцы

ПК 1013 доношенных новорожденных, родившихся

на 37—41-й (медиана — 40) неделе гестации в ЦПСиР

ДЗ и Родильном доме №10 Управления здравоохра-

нения ЮЗАО Москвы в период с 2005 по 2008 г. 

Материал мобилизации CD34+-клеток крови

и кровь 23 здоровых доноров ГСК, которые получа-

ли препараты Г-КСФ с целью мобилизации CD34+-

клеток в периферическую кровь для сбора и после-

дующей аллогенной трансплантации в ФГУ ФНКЦ

ДГОИ Росздрава в период с 2000 по 2008 г.

Получение ПК. ПК получали при физиологи-

ческих и оперативных родах доношенных новоро-

жденных (37—41-я неделя гестации, медиана — 40)

с учетом информированного согласия матери и от-

сутствия стандартных противопоказаний. После

пережатия и пересечения пуповины производили

пункцию ее сосудов специальной системой для за-

бора ПК, содержащей 35,5 мл антикоагулянта

CPDA. Сбор крови осуществляли в течение 2—15

мин после родов [< 5 мин — 849 (84,4%) случаев,

5—10 мин — 90 (8,7%) и > 10 мин — 69 (6,9%)] до

отделения плаценты (n=998, 98,5%). При сборе

крови после отделения плаценты (n=15, 1,5%) пла-

цента помещалась в специальную стерильную

стойку и проводилась аналогичная процедура сбора

ПК. Полученный материал хранили в темном мес-

те при комнатной температуре и подвергали анали-

зу не позднее 18 ч после процедуры сбора ПК.

Определение клеточного состава ПК. Подсчет

клеток крови осуществляли следующими методами: 

— все 1013 образцов пуповинной крови были

подвергнуты анализу автоматическим счетчиком

клеток крови ABX Pentra 60 C+ в режиме автомати-

ческой аспирации с определением 26 параметров,

включая расчетные показатели красной крови

и тромбоцитов, гистограммы распределения эрит-

роцитов, тромбоцитов и лейкоцитов по объему, дву-

мерную диаграмму, отражающую плотность попу-

ляции лейкоцитов и ее состав, а также дифференци-

ровку лейкоцитов по 5 параметрам — лимфоциты,

моноциты, нейтрофилы, эозинофилы, моноциты,

выявление атипичных лимфоцитов (ALY), больших

незрелых клеток (LIC) и нормобластов (NRBC);

— для определения точной морфологической

характеристики клеток ПК использовали мазки, ок-

рашенные по методу Паппенгейма — Крюкова (ком-

бинированная окраска фиксатором-красителем

Мая — Грюнвальда и краской Романовского). Диффе-

ренциальный подсчет лейкоцитов (лейкоцитарная

формула) проводился при использовании иммерси-

онных объективов (×40 и 100). При подсчете лейкоци-

тарной формулы анализировали не менее 200 клеток;

— число нормобластов определяли при под-

счете лейкоцитарной формулы на 200 последова-

тельно встречающихся лейкоцитов с дальнейшим

пересчетом на 100 (нормобласты/100 лейкоцитов).
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Определение числа субпопуляций лейкоцитов
и ГСК. Количество субпопуляций лейкоцитов и ГСК

вычисляли по экспрессии мембранных маркеров

(CD — clusters of differentiation) в реакции прямой

иммунофлюоресценции с моноклональными анти-

телами CD3, 4, 8, 13, 14, 16, 19, 25, 30, 31, 33, 34, 38,

44, 45, 56, 61, 62L, 62E, 71, 90, 106, 117, 133, HLA-DR

при помощи метода проточной цитометрии на при-

боре FACSCalibur («Becton Dickinson», США). 

Определение колониеобразующей активности.
Колониеобразующую активность лейкоцитарной

фракции ПК определяли двумя методами.

1. Культивирование в течение 14 сут в метил-

целлюлозе (готовая среда, содержащая факторы

роста MethoCult 4338, «Stem Cell Tehnologies»,

Canada) с подсчетом числа колониеобразующих

единиц (КОЕ): смешанных — КОЕ-mix; грануло-

цитарно-макрофагальных — КОЕ-ГМ; гранулоци-

тарных — КОЕ-Г; моноцитарных — КОЕ-М; эрит-

роцитарных — КОЕ-Э. Эффективность клонирова-

ния (ЭК) определяли как общее число КОЕ на 1 ×
105 эксплантированных клеток. Для вычисления

абсолютного количества гемопоэтических предше-

ственников в 1 мл ПК полученные величины эффе-

ктивности клонирования умножали на число мо-

нонуклеарных клеток в 1 мл крови.

2. Культивирование в полутвердой среде в систе-

ме агаровая капля — жидкая среда в течение 7 сут с рас-

четом следующих показателей:

— колониеобразующая

(КОС) и кластерообразующая

(КлОС) способность — число ко-

лоний (малые 20—40, средние —

41—100 и большие — > 100 кле-

ток) и кластеров (малые — 5—9,

большие — 10—19) на 1 × 105

эксплантированных клеток;

— ЭК — общее число коло-

ний и кластеров на 1 × 105 экс-

плантированных клеток;

— для определения абсо-

лютного количества гемопоэти-

ческих предшественников в 1 мл

крови или костного мозга полу-

ченные величины эффективно-

сти клонирования умножали на

число мононуклеарных клеток

в 1 мл крови и на число миелока-

риоцитов в 1 мл костного мозга;

— пролиферативный потен-

циал (ПП) — отношение числа

колоний к кластерам в культуре.

Определение уровней спон-
танного апоптоза и некроза кле-
ток. Устанавливали уровни нек-

роза и спонтанного апоптоза лей-

коцитов, гранулоцитов и лимфо-

цитов пуповинной крови. Иссле-

дование проводили при помощи метода проточной

цитофлюориметрии двумя способами: определение

количества клеток с гиподиплоидным содержанием

ДНК при окрашивании Propidium iodid (PI) и числа

локусов связывания мембранного фосфатидил-се-

рина в реакции прямой иммунофлюоресценции

с использованием Annexin V FITC («Phar Mingen»)

согласно инструкциям производителей. 

Результаты реакции анализировали на про-

точном цитофлюориметре FACScan («Becton

Dickinson», США). Обработку полученных данных

осуществляли при помощи программы WinMDI 2.8

for Windows. Уровни спонтанного апоптоза лейко-

цитов, гранулоцитов и лимфоцитов клеток ПК оп-

ределяли как сумму PI+/Annexin V+ и PI–/Annexin

V+-клеток, а уровень некроза — как количество

PI+/Annexin V–-клеток.

Мобилизация ГСК в периферическую кровь.
Для мобилизации CD34+-клеток у здоровых доноров

препараты Г-КСФ вводили в дозе 5—10 мкг/кг/сут

в течение 5 дней. На 5-й день от начала стимуляции

проводили 1-й сеанс цитафереза. 

Получение CD34+-клеток периферической кро-
ви. Периферические CD34+-клетки получали с по-

мощью процедуры цитафереза на гемосепараторе

Baxter CS-3000 Plus. Мононуклеарную фракцию

клеток крови выделяли на градиенте гравитации.

Сепарации всегда подвергали постоянный объем

Таблица 1. К л е т о ч н ы й  с о с т а в  
Г - К С Ф - м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К  ( ×1 0 9/ л )

Показатель ПК (n=1013)
Периферическая кровь после

рГ-КСФ-мобилизации (n=23)

Лейкоциты 17,24±0,16 32,8±2,2 <0,0001

Нейтрофилы 8,41±0,1 27,6±2 <0,0001

Лимфоциты 5,54±0,06 2,9±0,4 <0,0001

Моноциты 2,42±0,03 2,2±0,4 0,28

Эозинофилы 0,64±0,01 1,2±0,21 <0,0001

Базофилы 0,23±0,01 0,17±0,04 0,37

Таблица 2. С о д е р ж а н и е  с у б п о п у л я ц и й  л и м ф о ц и т о в  
в Г - К С Ф - м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К

Показатель ПК (n=62)
Периферическая кровь после 

рГ-КСФ-мобилизации (n=15)

Доля (%) от лимфоцитов:
CD3+ 56,03±1,67 67,8±3,04 0,002
CD3+CD4+ 39,44±1,4 48,76±2,76 0,004
CD3+CD8+ 15,65±0,81 19,27±2,07 0,065
CD19+ 14,61±0,62 17,87±3,33 0,115
CD16+CD56+ 13,85±1,83 8,62±0,96 0,169

Абсолютное число (×106/мл):
CD3+ 2,07±0,15 2,94±0,08 0,002
CD19+ 0,55±0,06 0,56±0,05 0,928
CD3+CD4+ 1,44±0,1 1,89±0,07 0,016
CD3+CD8+ 0,68±0,07 0,78±0,08 0,453
CD16+CD56+ 0,76±0,11 0,36±0,05 0,048
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периферической крови (7000 мл), поэтому в зави-

симости от массы тела за 1 сеанс через гемосепара-

тор проходило >1 объема циркулирующей крови

(ОЦК) донора. Объем ОЦК донора определяли по

таблицам в зависимости от массы тела и возраста.

Иммуноферментный анализ (ИФА). Для коли-

чественного определения концентрации Г-КСФ,

ИЛ-8, ММП-9, ММП-2, тканевых ингибиторов

металлопротеиназы (TIMP) 1 и 2 в сыворотке кро-

ви проводилась реакция ИФА сэндвич-типа. Прин-

цип этой реакции следующий: антигены исследуе-

мых сывороток реагируют с иммобилизованными

на твердой фазе антителами. После удаления из-

бытка смеси в реакцию вводятся меченные фер-

ментом антитела, которые связываются уже иммо-

билизованным антигеном. В данном случае фер-

ментативная активность находится в прямо про-

порциональной зависимости с количеством анти-

гена в исследуемой сыворотке.

В качестве ферментных меток использовали

пероксидазу. При действии фермента на хромоген

образуется окрашенный продукт, о содержании ко-

торого можно судить по оптической плотности фо-

тометрируемого раствора.

В настоящем исследовании использовали сле-

дующие наборы реагентов: Human MMP-9 (total),

Human/mouse MMP-2(total), Human TIMP-2

(Quantikine®, «R&D Systems Inc.», США), Human

TIMP-1 («Biosource International Inc.», США),

Human ИЛ-8 ELISA Kit II (BD OptEIA™, «BD

Biosciences Pharmingen», США). К каждому набору

прилагалась собственная инструкция для выполне-

ния эксперимента.

Статистическая обработка. Статистическую

обработку данных производили для вариационных

рядов с параметрическим распределением с приме-

нением однофакторного дисперсионного анализа

и оценок по критерию Стьюдента с поправкой

Бонферрони и тесту Ньюмена — Кейлса; для вари-

ационных рядов с непараметрическим распределе-

нием — с помощью критерией Крускалла — Уолле-

са и Манна — Уитни. Для оценки равенства долей

использовали Z-тест. Корреляционный анализ осу-

ществляли с использованием уравнений линейной

регрессии и по методу Спирмена — для рядов

с непараметрическим распределением. При рас-

четах использовали программы Excel 2002 Pro,

STATISTIKA for Windows 8.0, Biostat for Windows.

Результаты и обсуждение
Сравнение клеточного со-

става ПК и крови доноров пока-

зало, что Г-КСФ мобилизован-

ная периферическая кровь содер-

жит статистически значимо боль-

шее число лейкоцитов за счет

статистически значимого боль-

шего количества нейтрофилов

(табл. 1), в то время как число эо-

зинофилов и базофилов не разли-

чается, а количество лимфоци-

тов, напротив, больше в ПК. 

Мобилизованная при помо-

щи Г-КСФ периферическая кровь

содержит больше CD3+-лимфо-

цитов и меньше CD16+CD56+

(NK) -клеток (табл. 2).

Если рассматривать ПК

с точки зрения идентичного ме-

ханизма мобилизации при помо-

щи того же набора цитокинов,

концентрация которых в ПК по-

вышается в ответ на родовой

стресс, то, вероятно, такая кар-

тина может натолкнуть на мысль,

что терапевтическая концентра-

ция Г-КСФ в периферической

крови выше, чем в ПК, и, соот-

ветственно, выше уровень ос-

тальных цитокинов, участвую-

щих в процессе мобилизации.

Тем не менее число CD34+-кле-

ток в Г-КСФ-мобилизованной

48 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
О

Н
К

О
Г

Е
М

А
Т

О
Л

О
Г

И
Я

4
’

2
0

0
9

Таблица 3. К о л и ч е с т в о  C D 3 4 +- к л е т о к  
в Г - К С Ф  м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К

Число CD34+-клеток
CD34

% мм3

В ПК доношенных новорожденных:
количество наблюдений 618 618
среднее значение 0,827±0,023 100±3

В Г-КСФ-мобилизованной периферической 
крови здоровых доноров:

количество наблюдений 23 23
среднее значение 0,24±0,09 44±10
p <0,0001 <0,0001

Таблица 4. Ч и с л о  с у б п о п у л я ц и й  C D 3 4 +-  и C D 1 3 3 +- к л е т о к  
Г - К С Ф - м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К

Показатель ПК (n=47)
Периферическая кровь после 

рГ-КСФ-мобилизации (n=15)

Доля (%) от лимфоцитов:
CD34+CD133+ 0,46±0,05 0,09±0,036 <0,0001
CD34+CD133– 0,31±0,02 0,12±0,031 <0,0001
CD34+CD38– 0,77±0,09 0,19±0,042 <0,0001
CD34+CD71+ 0,96±0,1 0,22±0,065 <0,0001
CD34+CD62L+ 0,59±0,06 0,15±0,045 <0,0001
CD34+CD44+ 0,82±0,07 0,26±0,068 <0,0001
CD34+CD117+ 0,49±0,05 0,16±0,026 <0,0001
CD34+CD61+ 0,45±0,058 0,16±0,53 0,356
CD34+CD38+ 0,77±0,086 0,31±0,086 0,006
CD133+CD106+ 0,48±0,07 0,1±0,042 0,004
CD133+CD31+ 0,88±0,11 0,7±0,24 0,45

Абсолютное число/мкл
CD34+CD133+ 59±7 3±0,9 <0,0001
CD34+CD61+ 58±8 5±1,1 <0,0001
CD34+CD38+ 103±16 9±1 0,002
CD34+CD71+ 131±20 6±0,9 <0,0001
CD133+CD106+ 58±8 3±0,9 <0,0001
CD133+CD31+ 116±17 20±2 0,002



крови статистически значимо ниже, чем в ПК

(табл. 3) за счет всех исследованных субпопуляций

(табл. 4), что дает возможность предположить, что

аналог мобилизации в процессе родового стресса

является не единственной причиной повышенного

количества CD34+-клеток в ПК. Это предположе-

ние отчасти подтверждается тем, что эффектив-

ность клонирования Г-КСФ мобилизованной пе-

риферической крови также ниже, чем таковая в ПК,

а ГСК в основном представлены гранулоцитарно-

макрофагальными предшественниками (табл. 5).

Уровни спонтанного апоптоза клеток Г-КСФ-

мобилизованной крови и ПК статистически значимо

не различались, но имели, однако, тенденцию к зна-

чительному снижению в Г-КСФ-мобилизованной

крови (табл. 6). Этот факт может быть связан с тем,

что ПК перед началом тестирования проходила оп-

ределенные технологические этапы сбора и транс-

портировки в Банк стволовых

клеток, тогда как перифериче-

скую кровь у доноров тестирова-

ли сразу после сбора, а Г-КСФ,

известный как мощный анти-

апоптотический фактор [17—19],

приводит к выбросу в циркуля-

цию наиболее жизнеспособных

клеток. При этом уровень спон-

танного апоптоза CD34+-клеток,

подавляющая часть которых

(96,6±1,2%) находится в G0-фазе

клеточного цикла, был наиболее

низким и не различался (табл. 6).

При сравнении уровней Г-

КСФ в периферической крови

и ПК оказалось, что в ПК показа-

тель Г-КСФ составляет 14,8±2,2

пг/мл (n=45), что не превышает

нормальное значение сывороточ-

ного Г-КСФ в периферической

крови. При клиническом исполь-

зовании препаратов Г-КСФ в до-

зе 5—10 мкг/кг/сут в течение 5 сут

содержание сывороточного Г-

КСФ в крови у доноров возраста-

ет приблизительно в 1000 раз. Та-

ким образом, уровень Г-КСФ

в сыворотке ПК доношенных но-

ворожденных не отличается от

нормального уровня Г-КСФ

в сыворотке здоровых доноров,

что в сочетании с данными, сви-

детельствующими об увеличении

числа лейкоцитов и CD34+-кле-

ток в ПК при наличии ряда ос-

ложнений беременности и родов,

а также физиологических состоя-

ний при нормальном течении ро-

дов, удлиняющих родовой стресс,

позволяет предположить изменение уровня других

цитокинов и ферментов, участвующих в Г-КСФ-ин-

дуцированной мобилизации лейкоцитов и CD34+-

клеток. При изучении содержания ИЛ-8 в сыворот-

ке ПК и Г-КСФ-мобилизованной периферической

крови показано, что статистически значимое повы-

шение концентрации ИЛ-8 после применения Г-

КСФ имело место на всех клинических моделях не-

зависимо от степени угнетения кроветворения.

При этом концентрация ИЛ-8 в сыворотке ПК была

статистически значимо выше, чем у здоровых доно-

ров до применения Г-КСФ, но меньше, чем после

его отмены (табл. 7).

Концентрация ММП-9 в сыворотке крови

также статистически значимо повышается в ре-

зультате использования Г-КСФ во всех исследо-

ванных клинических моделях, в то время как со-

держание ММП-9 в сыворотке ПК не отличалось

Таблица 5. Э ф ф е к т и в н о с т ь  к л о н и р о в а н и я  
Г - К С Ф - м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К

Показатель ПК (n=226)
Периферическая кровь после 

рГ-КСФ-мобилизации (n=15)

ЭК (×105 эксплантированных 
мононуклеарных клеток):

всего 116,8±4,47 19,2±3,6 <0,0001
КОЕ-ГЕММ* 41,95±2,2 1,3±0,6 <0,0001
КОЕ-ГМ 23,22±1,38 7,1±1,2 0,003
КОЕ-Г 20,44±1,04 4,6±0,6 <0,0001
КОЕ-М 15,93±1,14 3,8±0,6 0,007
КОЕ-Э 15,28±1,26 2±0,5 0,007

Число клеток-
предшественников в 1 мл:

всего 5490,2±419,3 478,6±112 0,002
КОЕ-ГЕММ 1789±121,9 38±6 <0,0001
КОЕ-ГМ 1144±117,1 181±24 0,036
КОЕ-Г 988,8±101,9 114±21 0,028
КОЕ-М 875,7±136 94±18 0,141
КОЕ-Э 692,8±76,4 46±11 0,03

Соотношение клеток-
предшественников:

КОЕ-ГЕММ 35,33±1,35 7,9±1,2 <0,0001
КОЕ-ГМ 19,28±0,75 37,8±4,7 <0,0001
КОЕ-Г 18,72±0,77 24,5±3,8 0,067
КОЕ-М 13,69±0,87 20,2±3,7 0,065
КОЕ-Э 12,99±0,88 10,6±2,9 0,495

*КОЕ-ГЕММ — колониеобразующая единица гранулоцитарно-эритроцитарно-мак-
рофагально-мегакариоцитарная.

Таблица 6. У р о в е н ь  с п о н т а н н о г о  а п о п т о з а  к л е т о к  
Г - К С Ф - м о б и л и з о в а н н о й  к р о в и  и П К

Уровень апоптоз, % ПК (n=440)
Периферическая кровь после 

рГ-КСФ-мобилизации (n=15)

Лейкоциты 9,18±1,19 3,4±0,6 0,387

Лимфоциты 4,32±0,7 3,6±0,15 0,855

Моноциты 15,35±2,02 3,8±0,72 0,309

Гранулоциты 28,22±2,51 2,51±0,67 0,069

CD34+-клетки 2,12±0,09 2,74±0,56 0,229
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от такового в крови здоровых доноров до начала ис-

пользования Г-КСФ (табл. 8).

Такое соотношение концентрации мобилизую-

щих цитокинов в сочетании с числом CD34+-клеток

в результате мобилизации и в ПК дает возможность

предположить, что хотя наличие родового стресса

и позволяет объяснить многие тенденции в изменени-

ях клеточного состава ПК в зависимости от ряда анте-

и интранатальных факторов, но, вероятно, не являет-

ся единственной причиной особенностей ПК. 
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Л и т е р а т у р а

Таблица 7. К о н ц е н т р а ц и я  ИЛ - 8  в с ы в о р о т к е  П К  и к р о в и  д о  и п о с л е  п р и м е н е н и я  Г - К С Ф

Группа
Число Концентрация ИЛ-8 в сыворотке

рпациентов, абс. до применения Г-КСФ после применения Г-КСФ

Здоровые доноры 6 6,07±0,39 47±6,18 0,022

Дети с онкогематологическими заболеваниями 10 108,15±44,72 569±159 0,013

Больные медикаментозной цитопенией 21 485±158 1113±250 0,040

ПК 45 19,83±4,93 0,039*

*Здесь и в табл. 8 р — сравнение с уровнем здоровых доноров до применения Г-КСФ.

Таблица 8. К о н ц е н т р а ц и я  М М П - 9  в с ы в о р о т к е  П К  и к р о в и  д о  и п о с л е  п р и м е н е н и я  Г - К С Ф

Группа
Число Концентрация ММП-9 в сыворотке

рпациентов, абс. до применения Г-КСФ после применения Г-КСФ

Здоровые доноры 6 225,4±33,6 3333,8±608,2 <0,0001

Дети с онкогематологическими заболеваниями 5 175±79,7 819,4±254,7 0,043

Больные медикаментозной цитопенией 10 24,2±7,7 826,5±180,3 <0,0001

ПК 45 182,4±23,7 0,521*
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