
ной популяции приобретают типичные для нее признаки клетки-фаго
цита, обнаруживая при этом признаки значительной морфофункцио- 
нальион реактивности.
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МАКРОФАГИ ПЕЧЕНИ

М. -3. БАХШИНЯН
Ереванский государственный медицинский институт. кафедра гистологии

Исследование печеночных макрофагов. аятивкроь&жшх ткаясвым антиге
ном и ретиноидами (последними в условиях злокачественного роста), об
наружило их высокую реактивность, не исчерпывающуюся фагоцитарной 
функцией.

i,]Uiprf[i J Ш 1' pnlfiui п • прли/ 1-Ъ Ijfu i/u^j^fi.ijfib wbui/llflillji
It ni.o:(i‘bn{:rl'bbplt utqifL $ tnf: JuAi p f JIj/ I/ i֊-&]i 4ftujJtuijbi.(rn<if)
ltlan։JbuJujt{tmpjOtil[ SOI JllAlM/.bpt.L '*■ ри>,-ч*./г Ir, J/'o/p,//y>rrb.
iiLpfi, n/inii) ;IA1 inir'J ivbuiifuiiiftpilif ifри>пцп^ ■

Tin՛ study of liver macrophages, activated by ti<->- «• antigenes and tcil- 
notds (by the latter under condition-, of malignant gi'iwth) has revealed 
its high reactivity not being exhausted by phagot yt;-.r function.

Рстиноийы—перевивная t/вухоли— сверхикгысивг.ы;. <рксо:;итоз- .иоосамк.

В таком сложнс-м построению и функции ор дне. какой является- 
печень, макрофаги имеют значительное представите.нство [3 5]. Ес
тественно поэтому предположение о важной роле указанных клеток в 
реализации многочисленных функций эт<. го орган i, особенно при раз
личных состояниях организма. Исследований, касающихся морфоло
гии и фу икщп: гд-и.1‘0՛ ны.\ манрофь о г՝. в } казанном аспекте мы не 
встретили. В настоящей работу представлены f< -.. ;՛ .ггы изучения пе
ченочных макрофагов, активированных тканевым антигеном и ретино
идами в условиях злокачественного роста.

Martpuii.i ц WTvifia.a. Активацию макрофгп-н -кгжсвьш антигеном осуществляли 
ЭДприбрюшннным введоицем 0,5 мл 8%-ноЯ взяёси эритроцитов барака 25 беспород
ных белим крысам ибосго пола. Действие ретиноидов изучали в условиях химически 
нндупнрованиого канцерогенеза и перевивных опухолей.

Сокращения: МЭРК—полностью транемгти-тпный вфнр региноевой кислоты; 
ДГМЭРК метиловый эфир 7.Ь дсгидротпноевой кислоты, БИ бензпирен; СМФ— 
система мононуклеарны ■; фагоцитов; ХИК— пмнческн индуцированный канцерогенез.
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Xi'.MHUjCKnii канцерогенез индуцировали у 7 мышей-самиов FtC57 BL/CBA нахож- 
<ным нанесением 0,5% кого 3,-1 БП на кожу мёжлопаточиой области в течение 36 дней 
Аналогично 1-1 .мышам этой ж.; линии наносили помимо БП релидбид. Поскольку ре- 
нишевая кислота обладает выраженном проткаоопухолсоой актмлиостью [2]. мы нс-՛ 
пользовали МЭРК. л ДГЧЭРК 0.1 \ -ные бензельные растворы Б дру; ш части экс
перимента животным перенизали карциному Люсе (9 мышам самцам (, >7 3L/CBAi - 
группа Д и карциному РС-1 (10 крысам-самкам линии Wistar) -группа В. В.группе 
А н качестве ретиноида использовали 1 дезметил-! угоксикорбояил 4-оксл:»։։ок’.индон- 
уксусной кнсли։ы этиловый эфир, который обладает меньшей - оке к ч к остью, чем [к- 
тип'н-ман кислота, тормозит рост перевивных, опухолей [’ 2] Живогпым группы В 
вводили 0,5 мл 1%-к։;-гу масляного раствора МЭРК- Пэ отдельной группе лишитых 
(Ю крыс-самок линии Wistar) с привитой кари, номой Р< . изучали фагоцггарнуК» 
алтиоиость макрофагов печени ip t ралчичных способах введения I %-ноги масляного 
ристпорз ЧЭРК пероральном. кну:|. брюшинном (в/б՜)..полкожи >« <_и.к> на тки в 
кегтрилат.-рзльи к опухоли сюрииа.-..

Для изучения фагоцитарной способн-бегн ж лотиы.х -за 2 । д. .абоя внхчрибрю 
. шпини вводили 3—5 мл 50%-ного раствора коллоидного угля. Определяли два пока
зателя -фагоцитарный и среднее число макрофагов со сперхинтснсинным фаго
цитозом. Первый показатель отражал среднее число частиц угля, поглощенных, 
одной клеткой (подсчет производил? и 100 кл-кал., >>к„ >0. об. 90), о горой—среднее 
число макрофагов, в которых гранулы угля из-за их многочисленности сосчитать нс 
удавалось. Этп клетки мы условно обо-.начали как макрофаг и со сверх интенсивным 
фагоцитозом. Морфометрические данные были обработаны метолом в а риз и кон зон 
статистики по Стьюденту.

Для электронной микроскопии кусочки п-тенп толщиной не менее J мм фиксиро
вала в 2%-пом растворе ..:утаральдеглда с г.-зстедующен фиксацией в 1%-ном рас
творе того же буфера Дпгидратанию производили п ацетонах зозрЗстаЮщеП кон
центрации. В процессе обезвоживания материал контрастировали 0.5%-ным раство
ром ураиилацеплз н 70% ном ацетоне УльтратонкаС срезы готовили из ультра томе 
LKV. констрастировалп цитратом сяшща по Рейнольдсу н проема-pt зал и. в электрон
ном микроскопе .JEM при ускоряющем напряжении 80 кВ.

Рсицльтатад .՛./ обсуждение. В условиях антигенной стимуляции сре
да активированных макрофагов' ультрамикроскопически- различаются 
две разновидности. Одна имеет признаки, присущие всем активиро
ванным представителям СМФ значительное количество полиморфных 
лизосом, складчатая И'-арехнпсть (рис см вкл.). Удр.-i >й разновнд* 
ноши лизосомы в цитоплазме немногочисленны, преобладаю։ рибосомы 
(рис. 2. см. вкл.), складчатость поверхности умеренная. Вероятно, у 
последнего типа макрофа з фагоцитарная функция не является ichob- 
пой. преобладает белково-синтетическая функция.

В условиях данного эксперимента резко х врастает фагоцитарная 
.активность, в отдельных случаях содержание макрофагов со сверхин- 
тенсивны.м фа оцитозом превосходит контрольные данные в 2—3 раза 
(табл.).

Под влиянием ; и: на ՛՝•։> доз м.ь. наблюдал г лвацшо фагоцитарно^ 
функции печеночных макрофагг-в в условиях -.локачествеяного роста. 
Так. при накожном нанесении обоих ретиноидов при химически инду
цированном канцерогенезе отмечалась значительная активация макро- 

֊фагов печени (табл.).
В эксперименте с перевивной опухслыо карциномой Jhoec имела 

место значительная активация фагоцитарной функции макрофагов, что, 
на наш взгляд, способствует тормозящему влиянию данного ретиноида
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Итмененис фагоцитарной актнинпсти пенсионных макрофагов при рамочных ооздвйствнах на организм
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Воздейсттне ретнкоиламн
Антигенная стимул» штя. дин

Перевивные опухоли

Контроль 5-6 7 10-12 ХИК- БГ1 БП+МЭРК БПфДГМЭРК „ .Карцинома Карцинома Карциномт------------------------------------------------------------------------------------------------------------Контроль Люэс+ре- Ка₽™"-' рЬ-1+ РС-1+
7 13+ 9 92+ 11.9+ 8.92+ 12.93+0.48 16.97+0 4» 13.17+0.34 тннонд ' МЭРК в'б МЭРК п/к
0.07 0.16 0.2 0.2 Р<5^1■_____

19.16+0.7 20.64+0.99 13.84+0.35 14.03±0.4 12.97+0.15
Р<0.1

Во всех легальных случаях Р<0,001.

4.03 9.5 13.97 12.28 15.25 26.7 16.8 21.4 33.1

4 2+ 10.5+ 16.25+ 14+1.22 18+1 87 35+3.4 20.25+2 32.3+1.15 49.5+5.

1.84 0.95 1.1 Р<0.01

27.9 19.83 14.3'.

33.75+1.18 21 75 + 4.23 16.75+2,



на рост опухоли (1абтюлаемая активация фагоцитарной функции ма- 
крофап в способе:втет. вероятно, активации метаболизма этих клеток 
и, как следствие. продуцированию ими биологически активных веществ, 
оказывающих ш потоке н ческе е воздействие н. ՛ iy холевые клетки. Тем 
более, что существуют отдельные указания на то, ,i ла би.: изация ли- 
зисомлльных мембран макрофагов ре-nm.- i.iaм; способствует разруше
нию цитоплазматических мембран опухолевых клеток |б|. Нельзя ис
ключить п продуцирование авизированными м;н՛.;՛ .ф.чгами интерлей
кина-1, способен зующег ■ активации участия в пропни л; у холевом им
мунитете лимфоидных клеток.

Исследование влияния различных способов введения ретиноидов 
ни фагоцитарную актшлюсть печеночных макрофагов в условиях зло- 
качественного роста обнаружили следующие. Пероральный с-, юоб вве
дения оказался неэффективным в отличие от парентеральных спосо
бов внутрибрюшинного и подкожного. Данное обстоятельство связа
на, вероятно, ел способностью макрофагов поглотать любой чужерод
ный агент, попавший н организм парентеральным путем. Наиболее 
эффективно подкожное введение рстии-.шда, -с бенн- - контралате
ральной по отношению к опухоли стороны. Полученные данные сви
детельствуют, во-первых, о том. чго внутрибрюшинный способ, вызывая 
явления перитонита, способствует, верояпю, ми рации функционально: 
активных печеночных макрофагов к -чагу воспаления, вызванного вве- 
(ением ретиноида Во-вторых, наиболее активные макрофаги, явля
ясь к тому же, вероятно, к наиболее мобильными клетками, устремля
ются к близко рас । • >.֊.< ни »1 опухоли (ипсилатеральный способ), в
печени же остаются менее активные их представители. При контрлате
ральном способе, сравнительно затрудняющем в некоторой степени 
миграцию макрофагов к опухоли, прежде всего устремляются в печень 
их наиболее активные представители.

Таким образом, макрофаги печени являются яысокореактивиыын 
клетками, выналняющкми не՛ только фагоцитарную функцию. Активи
руясь под влиянием ретине՛ р.д-из, они обнаруживаю. зысоку о дрие-.о- 
собляемость и мобильность.
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