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Проведено изучение особенностей формирования адаптивных реакций в ответ на кратковременное 
общее охлаждение у практически здоровых лиц в зависимости от фонового уровня лимфоцитов 
с маркерами ранней активации. Показано, что повышенный фоновый уровень активированных 
лимфоцитов с рецепторами к IL-2 и трансферрину ассоциируется с активацией гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси, в то время как более низкий уровень – с симпатико-адреналово-
медуллярной осью. Вне зависимости от уровня активации лимфоцитов у обследованных регистри-
руются схожие гемодинамические реакции, связанные с сохранением теплового гомеостаза и акти-
вацией механизмов термогенеза. Низкое содержание лимфоцитов с маркерами ранней активации 
повышает риск хронизации инфекционных процессов у людей, проживающих на Севере, за счет 
более высокого фонового уровня общего воспаления (C-реактивного белка, внеклеточной АТФ 
и LCR), без повышения фагоцитарной и секреторной активности нейтрофилов, а также с нарас-
танием тканевой гипоксии после холодового воздействия.
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Эффективность иммунного ответа зависит 
от уровня активации иммунокомпетентных кле-
ток. Дисбаланс содержания активированных 
лимфоцитов лежит в основе аутоиммунных, ал-
лергических и  онкологических патологий (Fer-
reira et  al., 2017; Kunisada et  al., 2017; Mocellin 
et  al., 2021; Bergsland et  al., 2022; Marques et  al., 
2022; Nogueira et al., 2024). Для людей, прожива-
ющих на Севере, характерно более высокое содер-
жание зрелых и активированных лимфоцитов с ре-
цепторами к IL-2 (CD25), трансферрину (CD71) 
и главному комплексу гистосовестимости класса 
II (HLA-DR). Однако в период полярной ночи ре-
гистрируется их снижение, в этот же период чаще 
регистрируются обострения хронических забо-
леваний (Dobrodeeva et al., 2021). Концентрация 
иммунокомпетентных клеток в циркуляции изме-
няется в зависимости от необходимости организма 
адаптироваться к изменяющимся условиям среды 
и  поддерживать гомеостаз. Даже незначитель-
ные колебания внешних факторов отражаются 

на содержании лейкоцитов еще до появления при-
знаков патологического состояния.

Важную роль как во врожденном, так и в адап-
тивном иммунитете играет железо. Косвенными 
показателями депо железа являются железосо-
держащие белки – ферритин, трансферрин, лак-
тоферрин. Активация Т-клеток регулируется по-
глощением железа через рецептор – TfR1 (CD71) 
по  IL-2-зависимому пути. Недостаток железа 
ингибирует пролиферацию Т-клеток, увеличи-
вая пролиферацию В-лимфоцитов. Нарушение 
эндоцитоза железа вследствие мутации гена TfR1 
или H-цепи ферритина связано со  снижением 
числа зрелых Т-лимфоцитов, функциональными 
дефектами Т-клеток и формированием комбини-
рованного иммунодефицита (Vanoaica et al., 2014; 
Jabara et al., 2016; Kawabata, 2019; Knobloch et al., 
2020). Повышенный уровень рецептора к транс-
феррину CD71 приводит к  усилению внутри-
клеточного транспорта железа, в результате чего 
формируется дисбаланс железа и активных форм 
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кислорода, что может быть причиной гибели Treg 
клеток (Feng et al., 2021). Таким образом, оценка 
изменения уровня железосодержащих белков важ-
на при регуляции активации лейкоцитов крови.

Цель исследования – определить особенности 
автоматических адаптивных реакций со стороны 
сердечно-сосудистой системы, лейкоцитов крови 
и железосодержащих белков у практически здо-
ровых людей в ответ на общее охлаждение в за-
висимости от фонового уровня активированных 
лимфоцитов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено обследование 176 человек с оцен-
кой гематологических и иммунологических пока-
зателей до и после общего охлаждения (в течение 
5 минут при -25°С в холодовой камере УШЗ-25Н 
«Ксирон холод», Россия). Обследуемые находились 
в хлопковой одежде под постоянным видеонаблю-
дением. Волонтеры не имели на период исследо-
вания острых и обострения хронических заболе-
ваний, ранее и в настоящее время не занимались 
закаливанием. У обследованных до и сразу после 
общего охлаждения проводилось измерение темпе-
ратуры лба и тыльной стороны ладони, артериаль-
ного давления и частоты сердечных сокращений. 
Забор крови проводил квалифицированный мед-
персонал до общего охлаждения и сразу после выхо-
да из холодовой камеры. Исследование проводили 
утром с 8 до 10 ч строго натощак. Сыворотку и плаз-
му крови отделяли центрифугированием, образцы 
однократно замораживали при температуре ‒20 ᵒС. 
Лейкограмму определяли на гематологическом ана-
лизаторе XS-1000i (Sysmex, Япония). Методом им-
муноферментного анализа определяли содержание 

адреналина (IBL, Германия), норадреналина (IBL, 
Германия), дофамина (IBL, Германия), кортизола 
(DBC, Канада), ирисина (BioVendor, Чехия), вне-
клеточной АТФ (Cloud-Clone Corp., США), фер-
ритина (ORGENTEC Diagnostika, Германия), лак-
тоферрина (HycultBiotech, США), трансферрина 
(AssayPro, США), С-реактивного белка (AccuBind, 
США). Оценку результатов проводили на иммуно-
ферментном анализаторе Multiskan FC (Thermo 
Scientific, Финляндия). Уровень апоптоза и не-
кроза лимфоцитов определяли на проточном ци-
тофлуориметре Epics XL (Beckman Coulter, США) 
методом двойного окрашивания аннексином-V 
(AnV) и  пропидиумом йодидом (PI), с  учетом 
не менее 5000 клеток. Оценку результатов про-
водили по окрашиванию клеток: живые клетки – 
AnV-/PI-, апоптоз – AnV+/PI-, некроз – AnV-/PI+. 
Фенотипирование лимфоцитов с  определение 
маркеров CD3+, CD25+, CD71+ проведено мето-
дом проточной цитометрии на проточном цито-
метре Epics XL (Beckman Coulter, США), с гейти-
рованием по CD45+. Изучение проведено в двух 
группах в зависимости от фонового уровня акти-
вированных лимфоцитов. Кластерным анализом 
методом к-средних выделено 2 кластера по уровню 
содержания лимфоцитов с маркерами активации 
CD25 и CD71. Группы достоверно не различались 
по возрасту (30,89 ± 1,24 и 29,28 ± 2,74 года в пер-
вой и второй группах соответственно). Результаты 
исследования обработаны с использованием па-
кета прикладных программ Statistica 6.0 (StatSoft, 
США). Для описания данных использовали ме-
диану (Ме) и 25–75-й перцентили. Статистиче-
скую значимость различий определяли с помощью 
непараметрического критерия Манна‒Уитни. 
Критический уровень значимости (p) при провер-
ке статистических гипотез принимали равным 0.05.

Рис. 1. Пример цитофлюорограммы при оценке уровня лимфоцитов с маркерами CD25+ и CD71+ (первый кластер)
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Кластерным анализом методом к-средних выде-
лено 2 кластера по уровню в периферической крови 
лимфоцитов с маркерами ранней активации CD25 
и CD71. Первый кластер (1 группа, n = 87) с отно-
сительно пониженным уровнем активированных 
лимфоцитов: CD25+ – 0.11(0.07–0.14) × 109кл/л; 
CD71+ – 0.10(0.07–0.12) × 109кл/л (рис. 1). Второй 
кластер (2 группа, n = 89) с относительно повы-
шенным уровнем клеток с  маркерами ранней 
активации: CD25+  – 0.25(0.19–0.29)  ×  109кл/л 
(р1–2 < 0.001); CD71+ – 0.26(0.18–0.12) × 109кл/л 
(р1–2 < 0.001) (рис. 2). В группах проведен анализ ге-
мограммы. Установлено, что повышение активации 
лимфоцитов происходит на фоне более высокого фо-
нового уровня лейкоцитов, преимущественно за счет 
лимфоцитов, моноцитов и  базофилов  (табл.  1). 
Частота выявления лимфопении (содержа-
ние лимфоцитов менее 1.5  ×  109кл/л) в  первой 

группе – 63.64 ± 4.15%, 12.50 ± 2.35% – во второй. 
Частота регистрации нейтропении (содержание ней-
трофилов менее 2.0 × 109кл/л) достоверно не раз-
личается и составила 18.42 ± 1.34% и 20.41 ± 2.15 % 
в первой и второй группах соответственно.

Активность иммунокомпетентных клеток под-
вержена гормональному влиянию. Показано, что 
повышение экспрессии маркеров активации 
лимфоцитов ассоциировано со снижением кон-
центрации катехоламинов при более высоком 
уровне кортизола  (рис. 3). Влияние кортизола 
на функциональную активность иммунокомпе-
тентных клеток может быть обусловлено способ-
ностью данного гормона стабилизировать мем-
брану клеток, снижать активность теломеразы 
в активированных Т-лимфоцитах как при первич-
ной стимуляции, так и при стимуляции ранее ак-
тивированных клеток, приводя к репликативному 
старению Т-лимфоцитов памяти. Кроме того, кор-
тизол оказывает иммуносупрессивное воздействие 

Рис. 2. Пример цитофлюорограммы при оценке уровня лимфоцитов с маркерами CD25+ и CD71+ (второй кластер)

Таблица. 1. Содержание клеток в периферической крови в группах сравнения, Ме(25–75)

Показатель, 109кл/л
1 группа  

(пониженный уровень)
n = 87

2 группа  
(повышенный уровень)

n = 89
Достоверность различий, 

р

Лейкоциты 4.96(4.12–5,97) 5.96(4.97–7.16) 0.001
Лимфоциты 1.46(1.22–1.98) 2.42(1.90–2.78) 0.001
Нейтрофилы 2.71(2.11–3.13) 2.96(2.21–3.81) –
Сегментоядерные 2.61(1.98–3.04) 2.69(2.20–3.02) –
Палочкоядерные 0.15(0.11–0.25) 0.17(0.14–0.27) –
Моноциты 0.47(0.38–0.53) 0.54(0.44–0.69) 0.002
Эозинофилы 0.13(0.07–0.20) 0.13(0.09–0.17) -
Базофилы 0.02(0.01–0.03) 0.03(0.01–0.04) 0.05
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за счет снижения Foxp3 и TGF-β в лимфоцитах 
(Luo et al., 2023). Влияние со стороны симпато-
адреналовой оси связано с повышением актив-
ности сукцинатдегидрогеназы и ингибированием 
активности α-кетоглутаратдегидрогеназого ком-
плекса в митохондриях лимфоцитов перифериче-
ской крови, что приводит к снижению окислитель-
ное фосфорилирования в митохондриях. Есть дан-
ные о том, что накопление норадреналина в крови 
связано с дефицитом Fe, а также с потерей адап-
тивной терморегуляции (Dillmann et al., 1979).

Повышение уровня лимфоцитов с маркерами 
активации происходит на фоне более высокого 
общего уровня лимфоцитов в  циркуляции, что 

может быть связано с  изменением активности 
программируемой гибели клеток. Не установлено 
достоверных различий в уровне воспалительно-
го варианта гибели клеток – некроза (AnV-/PI+). 
Для второй группы (повышенный уровень акти-
вации) характерно увеличение программируемой 
гибели клеток – апоптоза, что является компен-
саторной физиологической реакцией в регуля-
ции числа лимфоцитов, предупреждающей раз-
витие лимфопролиферативных реакций и лим-
фоцитоза (рис. 4).

Снижение уровня лимфоцитов с  маркерами 
ранней активации ассоциировано с  более вы-
соким фоновым уровнем провоспалительного 

 

 

****

***

Рис. 3. Концентрация катехоламинов и кортизола в группах в зависимости от уровня активированных клеток, 
* – p < 0.05, *** – p < 0.01
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маркера  – С-реактивного белка и  составило 
2.29(1.01–2.15) мкг/мл против 1.62(1.96–1.37) мкг/
мл, р < 0.05. С-реактивный белок является мар-
кером системного воспаления, предиктором сер-
дечно-сосудистых патологий. В  последние годы 
оценка соотношения абсолютного содержания 
лимфоцитов и концентрации С-реактивного бел-
ка рассматривается как новый биомаркер воспа-
ления (LCR) для прогнозирования и диагностики 
различных заболеваний (Chen et  al., 2023; He  et 
al., 2023; Qian et al., 2023; Vuillaume et al., 2023). 
Уровни С-реактивного белка в группах различа-
лись, но находились в пределах физиологической 
нормы. Расчет маркера LCR показал, что низкий 
уровень активированности лимфоцитов ассоции-
рован с более высоким LCR и составил 1.46 про-
тив 0.66 во  второй группе (р  <  0.01), что может 
свидетельствовать о повышении риска системного 
воспаления.

Определено содержание внеклеточной АТФ 
в  сыворотке крови. Показано, что повышение 
уровня активированности лимфоцитов ассоции-
ровано с более низкими концентрациями внекле-
точной АТФ – 75.32(69.69–85.79) нг/мл, тогда как 
в группе сравнения – 97.31(102.44–126.50) нг/мл 
(p < 0.01). Высвобождение АТФ из различных кле-
ток во внеклеточное пространство возможно при 
патологических состояниях (гипоксия, ишемия, 
воспаление и др.), лизисе клеток, апоптозе и не-
крозе, а  также при активации порообразующих 
коннексин-, аннексин- и паннексиновых каналов 
(Sawada et al., 2008; Moriyama et al., 2017; Jiang et al., 
2023; Kobayashi et al., 2023). Внеклеточная АТФ яв-
ляется провоспалительной молекулой, работает как 
хемоаттрактант для иммунокомпетентных клеток, 

влияя на их миграционную и функциональную ак-
тивность. Повышение уровня внеклеточной АТФ 
активирует нейтрофилы к  образованию внекле-
точных ловушек, однако гиперактивация их может 
привести к разрушению тканей и усилению воспа-
лительной реакции.

Группы достоверно различались по  уровню 
железосодержащих белков трансферрина, ферри-
тина и лактоферрина (рис. 5). Для более низкого 
уровня активации лимфоцитов характерно повы-
шение концентрации трансферрина на фоне бо-
лее низких уровней лактоферрина. Достоверных 
различий в  уровне ферритина не  установлено. 
Железосодержащие белки играют значимую роль 
в функционировании иммунокомпетентных кле-
ток. Лактоферрин, связываясь с Т-клетками, ин-
дуцирует протеинкиназы p56lck и MAP-киназу, 
контролирующие экспрессию CD4, увеличива-
ет пролиферацию стимулированных лимфоци-
тов (Mazurier et al., 1989, Bi et al., 1997; Kowalczyk 
et al., 2022). Ферритин является, с одной стороны, 
депо для железа и используется в качестве кос-
венного критерия оценки железообеспеченности, 
с другой стороны – маркером острой фазы вос-
паления, и повышение уровня ферритина в кро-
ви может быть связано с деструкцией тканей при 
воспалении. Повышенный уровень трансферрина 
отражает дефицит железа в тканях и тканевую ги-
поксию. Сохранение его высокой концентрации 
в крови повышает риск гиперкоагуляции и сер-
дечно-сосудистой патологии.

После общего охлаждения в  обеих группах 
регистрируется адаптивная реакция со стороны 
сердечно-сосудистой системы с повышением ар-
териального давления (рис. 6). Частота сердечных 
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Рис. 5. Содержание ферритина, лактоферрина и трансферрина в группах в зависимости от уровня активированных 
клеток, ** – p < 0.01
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сокращений снижается в 1 группе с 77 (73–86) 
до  75 (69–81) уд./мин (р  <  0.01); во 2 группе  – 
с 78 (70–87) до 71 (6 –80) уд./мин (р < 0.01). Тем-
пература тела также значимо снизилась в обеих 
группах (табл. 2).

Со стороны клеток периферической крови реги-
стрируется повышение общего уровня лейкоцитов 
(р < 0.01), нейтрофилов (р < 0.01), со снижением 
числа лимфоцитов (р < 0.01) при исходном более 
высоком уровне активации (рис. 7). При этом из-
меняется фагоцитарная активность нейтрофиль-
ных гранулоцитов, повышается процент активных 
фагоцитов с 67.37(59.002–74.01) до 70.40(61.00–
76.00)% (р  <  0.01) и  интенсивность фагоцито-
за с 6.87(4.00–9.30) до 7.72(4.50–10.00) част/кл 
(р < 0.01). В группе сравнения установлено уве-
личение содержания лейкоцитов (р < 0.01) также 
преимущественно за счет нейтрофильных грануло-
цитов (р < 0.01), но не регистрируется изменение 
их фагоцитарной активности (60.78(51.00–70.00) 
против 59.30(50.00–69.00)% и 4.96(3.00–5.00) про-
тив 4.93(3.30–5.50) част/кл. Таким образом, реак-
ция на общее охлаждение обусловлена изменени-
ем гемодинамики за счет влияния фонового уровня 
гормонов срочной и долговременной адаптации, 
увеличения вазоконстрикции периферических 

сосудов. Изменение числа клеток в циркуляции 
за такой короткий период времени исключает ва-
риант усиления пролиферации и может быть обу-
словлено либо переходом клеток из маргинального 
в пристеночный пул, либо миграцией в ткани, а так-
же выходом клеток из депо. Повышение числа ней-
трофилов свидетельствует о включении механизмов 
неспецифической защиты, однако в первой группе 
не  установлено повышения их  функциональной 
активности, что увеличивает риск хронизации ин-
фекционных процессов и усиления реакций пре-
вентивного воспаления.

Важным медиатором несократительного тер-
могенеза, а также воспалительной реакции, окис-
лительного стресса и  апоптоза клеток является 
ирисин. В ответ на охлаждение в обеих группах 
снижается концентрация данного белка в  пер-
вой с 3.79 ± 0.59 до 2.79 ± 0.38 мкг/мл (p < 0.01) 
и  во второй с 3.34  ±  0.88 до 2.37  ±  0.26 мкг/мл 
(p < 0.01). Известно, что на концентрацию ири-
сина в кровотоке влияют диета и гормоны, тогда 
как его поглощение и клиренс еще недостаточно 
изучены (Korta et al., 2019). Связывание ирисина 
с рецептором α-интегрина активирует внутрикле-
точный интегрин-зависимый сигнальный путь, 
включая фосфорилирование киназы фокальной 

** 

**  **

 **

 

Рис. 6. Изменение артериального давления в группах в зависимости от уровня активированных клеток, ** – p < 0.01

Таблица. 2. Изменение температуры тела в группах в зависимости от уровня активированных клеток, 
Ме (25–75) 

1 кластер
n = 87

2 кластер
n = 89

До охлаждения После охлаждения До охлаждения После охлаждения
Температура лба, °С 36.50(36.6–36.7) 33.88(32.80–35.01)** 36.47(36.40–36.70) 33.63(32.80–34.20)***
Температура тыльной 
поверхности ладони, °С 33.08(32.01–33.6) 32.24(32.01–32.05)*** 34.15(32.50–35.80) 32.84(32.01–33.60)***

Примечание. Достоверность различий внутри групп: ** – p < 0.01, *** – p < 0.001.



ИЗВЕСТИЯ РАН, СЕРИЯ БИОЛОГИЧЕСКАЯ № 1 2025

64	 ПАТРАКЕЕВА, КОНТИЕВСКАЯ 

адгезии (FAK), внеклеточные сигнал-регулируе-
мые киназы (ERK и MAPK) и активатор транс-
крипции 3 (STAT3) в различных клетках. Ирисин 
участвует в метаболизме и терморегуляции всего 
организма, влияя на секрецию гормонов щито-
видной железы. В бурой жировой ткани он уси-
ливает экспрессию PGC-1a, что приводит к уве-
личению уровня разобщающего белка-1 (UCP1) 
и  митохондриального дыхания. Экспрессия 
UCP1 приводит к  несократительному термоге-
незу, который происходит во внутренней мито-
хондриальной мембране бурой и белой жировой 

ткани, скелетных мышцах и может составлять до 
5% от базального уровня метаболизма (Liu et al., 
2022). Митохондриальная экспрессия UCP1 отде-
ляет окислительное фосфорилирование от синтеза 
АТФ, при этом энергия рассеивается в виде тепла. 
Таким образом, снижение уровня ирисина может 
свидетельствовать о включении механизмов термо-
регуляции в обеих группах.

В ответ на общее охлаждение изменяются кон-
центрации железосодержащих белков. Для груп-
пы обследованных с относительно повышенным 
уровнем активированных лимфоцитов характерно 

** 

**  

**  

** 

Рис. 8. Концентрации железосодержащих белков до и после общего охлаждения, ** – p < 0.01, достоверность раз-
личий внутри групп.
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снижение содержания трансферрина, при повы-
шении концентрации лактоферрина. Изменения 
уровня ферритина не установлено (рис. 8). В груп-
пе сравнения регистрируется обратная тенденция 
с  повышением концентрации трансферрина при 
более низких уровнях лактоферрина. Повыше-
ние содержания лактоферрина косвенно отража-
ет уровень противомикробной защиты и актива-
ции секреторной функции нейтрофилов. В  при-
сутствии лактоферрина пролиферирующие клетки 
медленно переходят в  состояние покоя, подвер-
гаясь клеточной дифференцировке. Кроме того, 
лактоферрин может повышать количество и  ак-
тивность Т- и В-лимфоцитов, натуральных килле-
ров, стимулировать высвобождение ряда цитоки-
нов, повышать фагоцитарную и цитотоксичность 
активность моноцитов/макрофагов (McCormick 
et al., 1991; Duthille et al., 2000; Hwang et al., 2016; 
Nguyen et al., 2023), индуцировать дифференциров-
ку Foxp3+ Treg посредством связывания с рецеп-
тором III TGFβ (TβRIII) за счет уменьшения ин-
тенсивности сигнала TCR/CD28 (Jang et al., 2023). 
Роль ферритина в регуляции метаболизма железа 
заключается во влиянии его на функцию митохон-
дрий в органах, контролирующих энергетический 
баланс и тепловой гомеостаз. При этом ферритин 
не регулирует содержание железа в митохондриях, 
он  контролирует клеточный окислительно-вос-
становительный гомеостаз, вероятно, предотвра-
щая окислительное повреждение митохондрий 
(Blankenhaus et  al., 2019). Повышение уровней 
трансферрина может отражать нарастание ткане-
вой гипоксии в группе с более низкими уровнями 
лимфоцитов с маркерами ранней активации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Установлено, что независимо от фонового уров-
ня лимфоцитов с  маркерами ранней активации 
(CD25 и CD71) при кратковременном холодовом 
воздействии формируются схожие адаптивные ре-
акции со стороны сердечно-сосудистой системы, 
что проявляется в повышении артериального дав-
ления и снижении частоты сердечных сокращений. 
В обеих группах обследованных кратковременное 
общее охлаждение ассоциировано со  снижени-
ем уровня ирисина, что может свидетельствовать 
о повышении его утилизации и включении меха-
низмов терморегуляции в поддержании гомеоста-
за. Уровень активации лимфоцитов подвержен 
гормональной регуляции со стороны медиаторов 
срочной и долговременной адаптации. Установле-
но, что повышенный фоновый уровень активиро-
ванных лимфоцитов ассоциируется с активацией 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
по  уровню кортизола. Более высокий уровень 
данного гормона (в пределах физиологической 

нормы) отражает напряженность обменных про-
цессов у людей, проживающих на Севере, и мо-
жет оказывать иммуносупрессивное воздействие, 
стабилизируя мембрану клеток, ослабляя передачу 
сигналов Т-клеточными рецепторами, снижая про-
лиферативный потенциал, способствуя формиро-
ванию клеток с признаками репликативного старе-
ния, таким образом подавляя их функциональную 
активность. При более низком уровне активиро-
ванных лимфоцитов выше активация симпатико-
адреналово-медуллярной оси по уровню катехола-
минов. Кроме того, для обследованных в данной 
группе характерен более высокий уровень общего 
воспаления по содержанию C-реактивного белка, 
внеклеточной АТФ и LCR. Общей адаптивной ре-
акцией со стороны клеток периферической кро-
ви при охлаждении является повышение числа 
лейкоцитов, преимущественно за счет увеличе-
ния в циркуляции нейтрофильных гранулоцитов. 
Изменение концентрации железосодержащих 
белков свидетельствует о повышении противо-
микробной защиты при более высоком фоновом 
уровне активированных клеток. Низкий уровень 
в  циркуляции лимфоцитов с  маркерами CD25 
и CD71 ассоциирован с повышением тканевой 
гипоксии в ответ на воздействие низких темпера-
тур. Таким образом, характер реагирования на об-
щее охлаждение взаимосвязан с фоновым уровнем 
лимфоцитов с маркерами ранней активации. Более 
высокое содержание таких клеток ассоциировано 
с включением механизмов терморегуляции, повы-
шением фагоцитарной и секреторной активности 
нейтрофильных гранулоцитов. Снижение содержа-
ния активированных лимфоцитов характеризуется 
более высоким фоновым уровнем общего воспале-
ния, без повышения функциональной активности 
нейтрофилов и нарастанием тканевой гипоксии 
после холодового воздействия.
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Influence of general cooling on the formation  
of adaptive reactions depending on the background level  

of lymphocytes with markers of early activation

V. P. Patrakeeva#, E. V. Kontievskaya

N. Laverov Federal Center for Integrated Arctic Research of the Ural Branch of the Russian Academy of Sciences,  
Nikolsky Ave., 20, Archangelsk, 163020 Russia
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A study was carried out of  the peculiarities of  the formation of  adaptive reactions in  response 
to short-term general cooling in practically healthy individuals, depending on the background level 
of lymphocytes with markers of early activation. It has been shown that an increased background 
level of activated lymphocytes with receptors for IL-2 and transferrin is associated with activation 
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of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, while a lower level is associated with the sympathetic-
adrenal-medullary axis. Regardless of the level of  lymphocyte activation, the examined patients 
recorded similar hemodynamic reactions associated with the preservation of thermal homeostasis 
and activation of thermogenesis mechanisms. A low content of lymphocytes with early activation 
markers increases the risk of chronic infectious processes in people living in the North due to a 
higher background level of general inf lammation (C-reactive protein, extracellular ATP and LCR), 
without increasing the phagocytic and secretory activity of neutrophils, as well as increase in tissue 
hypoxia after cold exposure.

Keywords: immune response, cooling, activated lymphocytes, transferrin receptor, IL-2 receptor, early activa-
tion markers, adaptation
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