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ВЛИЯНИЕ ПЖЛ НА ФАГОЦИТАРНУЮ АКТИВНОСТЬ 
ПОЛИМОРФНОЯДЕРНЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ КРОВИ

.7 С ГРИГОРИИ, м. и. ГГНОРКИН

Н|н-ванския г осу да ре т ценный медицинский институт 
.'1а6<'|>аК1р։ I иммунологии ЦНИЛ

Проекты милкс</< мл лбно п. шмфоцигоч- фагоцитов.

Винду Того, ‘по изолированные поражения полинуклеарнбй фагоцит 
рующей системы врожденные иммунодефициты по фагоцитозу при­
пили; К ряду 11310.101 НЧССКНХ СОСТОЯНИЙ. ПОИСК НОВЫХ ГСГСС1 ценных Ано- 
лнгнчсеки активны, веществ, стимулирующих фагоцитоз. представляет 
ллучпо-практн теснин интерес |2. 7).

Но требованиях։ ВОЗ. одним из основных параметров, характери­
зующих иммунную реактивность организма, является функциональное 
состоянье полинуклеарной фагоцитирующей системы.

Полнпуклеарная фаюцитруюшая система является важным зве­
ном иммунной системы, у .а<-.н\ю1тт1 одновременно в и.таи ыннонных 
И гомеостатических процессах организма

Как известно, лимфоцитами выделяются ряд факторов, рейдирую­
щих нс только иммунную. ни и интегративные системы организма |7| 
Однако до сею времени нс изучено лияние ПЖЛ на бактерицидную 
активность полиморфноядерных нейтрофилов крови [5] Между тем 
критерием функциональной полноценности этих элементов крови и эф- 
фективностн фагоцитоза является и՝ бактерицидная активность [10].

Материал и .нет ею.-.-а и. О ит Поставлен на бе.:нх ->>. а.хслмца.Ч (84 животных» 
Массон 120 г.

Продукты жизнедеятельности лимфоцитов вводили внутрибрюшинно 3 дня (еже 
шег.ш.. по бООу белка и объеме I мл, Через дней определил՛ фагоцитарную актив* 
ноет։, нейтрофилов периферической кровя.

Для характеристики процесса фагоцита՛ $ пределили кл помогите, ьиую. так и 
бактериштдиую актиаиссть полиморфноядерных лейкоцмтие ՛ кой целью использо­
вали ряд параметров нкдек< Гамбургера. нс ,иэ Ранта, пропен։ активности нентро- 
Гнлов, Реакцию фагоцитоза осуществляли модифицированным нам» мнкромстодом 
(рай. предложение № 74 от 17 октибр< 1988 г )

Для характеристики киллерной в бактериолнтической активное гн яейгрофндии 
сравнииилн результаты фагоцитоза через «• чип и 3.5 часа.

Бактерицидную активность расценивдлн как кнллеркую п случае полного освобож­
дения нейтрофилов пт заглоченных •*н».ро«ф:лцм «мои л 6аьт1-."нмнг>1'||>. куи>-при час­
тичном освобождении от микроорганизмов

Ре:։у.1ьганц и 061 уж денис Как показали результаты несло кпьчпни. 
через 28 дней после З-днеппого введении ПЖ.1 повышается клк пигЛб* 
тысльпая. так к киллс| идя активности нейтрофилов (табл ). Если в 
контрольной группе процент активных нейтрофилов составлял II 1 19. 
ю и опытной 98±2,6.

СокрЯШслня 11Ж. I—п|юдукты жнзмедгительНоч ։н лимфоцитов ПЯ.1 -полиморф 
неядерные нейтральные лейкоциты
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ре илов, О1ЛО1 юж ден­
ных от Х1нкроорганл <-

МО в

■ЬагипнтдрнеС число Ранта. 
Количество захваченных микро­

бов 1 фагоцитом Ьак*ернптитиче­
ска. актинность 
нейтрофилов, Ч.

II М+ш Р п М+ш Р

Копр-ГЛ1.НЛЯ ч ре.» 30 мин 3 п+и — 3 10,9+0.б
мере.» 3.5 ՛։ 5 77+6.2 — 5 5.1+0.66 5.3

Опытная. получал мере։ )0 мин • • 9з-г2.6 Р- 0.01 — 6 14+1.7 1’,. 0.05
шая 11-ЖЛ (3 дни) Ч1։|к-> 3.5 ч И 69+7.« Р<0.01 29 8 5. *+0.5 Ра<0 иО1 •8.11



Отмечалось также повышение киллернон и бактериолитическон ак­
тивности нейтрофилов. В контрольной группе за 3.5 ч нейтрофилы не 
очищались от поглощенных микроорганизмов, а наоборот, увеличивалось 
количество нейтрофилов с захваченными микроорганизмами (па 36%).

В опытной группе за указанный срок отмечалось освобождение ней 
рифилов от захваченных микробов, и киллерная активность составля­

ла 29%. Бак1ериолигнчёская активность в той же группе составля­
ла 58.9%.

Таким образом. ПЖЛ существенно стимулируют функциональную 
активность нейтрофилов, повышая как поглотительную, гак и бактери­
цидную кнллерную активность их. Это позволяет рекомендовать при՝ 
мененш отдельных очищенных фракций ПЖЛ. обладающих стимулиру- 
и'Шей активностью, в терапии тех патологических состояний и синдро 
мои. в патогенезе которых ведущим является нарушение киллерной ак­
тивное ги нейтрофилов при синдроме Чедиака-Хигаси, хроническом 
гранулематозе, врожденных дефектах бактерицидной активности ней 
трбфилов.
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