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Резюме. Наши исследования показали, что адгезионные молекулы ICAM-1 конститутивно не экспрес-
сируются на поверхности эндотелиальных клеток человека линии EA.hy 926. TNFa и IFNy оказывают вы-
раженное индуцирующее действие на экспрессию этих молекул. Наиболее сильным действием обладает
TNFa. IFNy способен усиливать индуцирующий эффект, вызванный TNFa. IFNa, GM-CSF и IL-10 не вы-
зывают индукции экспрессии молекул ICAM-1, однако GM-CSF проявляет себя как антагонист TNFa при
совместном действии, а IL-10 оказывает ингибирующее действие на экспрессию адгезионных молекул на
эндотелии, предварительно активированном провоспалительными цитокинами TNFa и IFNy. Молекулы
HLA-DR не экспрессируются на поверхности клеток линии EA.hy 926 ни конститутивно, ни индуцибельно,
а молекулы HLA-A,B,C конститутивно экспрессируются на поверхности клеток линии EA.hy 926. IFNy,
IFNa и TNFa вызывают достоверное повышение экспрессии молекул HLA-А,В,С, при этом наиболее выра-
женным действием обладает IFNy. TNFa способен усиливать индуцирующий эффект интерферонов. Наши
исследования показали, что изменения фенотипа эндотелиальных клеток под влиянием цитокинов отра-
жает динамику развития воспалительного и иммунного ответов.
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Abstractintercellular adhesion molecule-1 ICAM-1 was not detected on resting EA.hy 926, but its expression

increased rapidly after exposure to TNFa and IFNy. The effect of TNFa was significantly stronger than the effect
of IFNy. However, IFNywas able to increase the influence of TNFa. In contrast, IFNa, GM-CSF and IL-10 were
shown to have no effect on ICAM-lexpressions. GM-CSF was able to reduce ICAM-1 expression induced by
TNFa on EA.hy 926 cells. IL-10 inhibited ICAM-1 induction after cells activation by TNFa and IFNy. Resting
Ea.hy 926 endothelial cells expressed relatively high level of HLA-A,B,C molecules, at the same time, HLA-DR
molecules were not detected. HLA-A,B,C molecules expression was increased by proinflammatory cytokines IFNy,
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IFNa and TNFa. Maximal level of HLA-A,B,C expres-
sion was reached in response IFNy. Combination of TNF
and interferons induced additional amplification of
HLA-A,B,C expressions on EA.hy 926 cells. The devia-
tions of surface molecule expression on the endothelial
cells reflected inflammation and immune response ki-
netics. (Med.Immunol, 2003, vol.5, N1-2, pp 39-48)


