
Для индукции супрессии однократным УФ-облучением необходим 
накожная аппликация гаптена либо подкожное введение различны 
антигенов. УФ-облучение не подавляет индукцию ГЗТ и формировали 
.антител при внутривенной юнъекнии антигена
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОФУНКНИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 
МАКРОФАГОВ СЕЛЕЗЕНКИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 

СОСТОЯНИЯХ ОРГАНИЗМА
л В ЛЗНАУРЯН. Ч 3. БЛХШИНЯН. В Л ГОРЯЧКИНА. Э С АКОПДЖАНЯ1

Ереванский государственный мсдшшяскнн институт, кафедра гистологии

Установлены и описаны значительные изменения структуры и функции 
макрофагов селезенки при различных поэдействнях из организм
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DHfeien) contacts of macrophag ceils with vari. us tissue elements are 
discovered and described.

Макрофаги ср.лезапкч—морфофункциональныс иамененак

Макрофаги селезенки известны как активные фагоциты, основна 
функция которых сводится к поглощению и утилизации стареюшн 
эритроцитов и вытекающему отсюда участию в обмене железа и пр< 
цсссах кроветворения [2]. Кроме того, вместе с лимфоцитами они
участвуют в иммунных реакциях организма в ответ на чужеродное воз­
действие [1J. за счет секретируемых ими многочисленных медиат]
Таким образом, можно предположить их активное и многосторон։
участие в различных состояниях организма. В связи с тем, что под։
ный аспект морфофункциональных изменений макрофагов селезен
не исследован, мы поставили цель изучить его при различных возде 
ствиях на организм (тканевым антигеном, ретиноидами) и в условн
злокачественного роста.

Сокращении: ДГМЭРК—Дйгндроретнноевая кислота; с/и ф/з- саерхи«тепсии1 
фагоцитоз; ф/п- фагоцитарный показатель; КФ—кислая фосфатаза
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Материал и методика Для электронной микроскопии кусочки селезенки толши 
иой не менее 1 мм фиксировали в 2%-ном растворе глутаральдегида из какодилат 
Ном буфере с последующей фиксацией и 1%-пом рястноре того же буфера. Дегид 
ратанию производили в ацетонах возрастающей ьпщснтрзции В |ргжгл~? безвожн- 
вапнл материал копт расти ров^ллн 0,5%-ным раствором урпниллцетлтп в 70%-иом 
ацетоне Ультратонкие срезы готовили на ультратоме LKV, контрлстлрэзали цитра­
том свкпца по Рейнольдсу и просматривали в электронном микроскопе JEM при уско­
ряющем напряжении КО KV.

Дли определения ф вгонитарной функции за 2 ч до забоя ннутрпбрювпшио вво- 
шли 50%-ный раствор коллоидного угля мышам по 0.3—0,4 мл, крысам 3—5 мл

Определяли фагоцитарный показатель и среднее число клеток, в которых грану­
лы угли нз-за многочисленности сосчитать не удавалось; мы их условно обозначали 
ин клетка со свсрхинтенснвным фагоцитозом (ок. 10, об. 20). Фагоцитарный пока 
։атель отражал среднее число поглощенных частиц угля, приходящихся на одну клег 
ку (подсчет производили в 100 клетках).

Кислую фосфатазу—маркерный фермент лизосом—определяли на свежезаморо­
женных срезах методом азосочеганнй с последующим количественным анализом на 
ннтофотоистрс

Морфометрические данные были отработаны методом вариационной статистики 
Стьюденту.

Антигенную стимуляцию производили внутрибрюшинным введением 0.5 мл 8%-ной 
взнеси эритроцитов барана 25 беспородным белым крысам обоего пола.

Химический канцерогенез был индуцирован у 5 линейных мышей-самцов F։C57RI / 
СВА накожным нанесением 0,5%-ного 3,4-бснз (о) пирена. Препараты наносили на 
ложу межлопдточной области по 2 капля одни раз в 5 .дней пипеткой со стандарт 
ным диаметром концевого отверстия в течение 86 дней, когда появлялась иязуальч- 
различимая опухоль. Воздействие ретиноидов—синтетических аналогов витамина А 
изучали ня 15 крысах-самцах л.шии Wistar, которым внутрибрюшинно вводили 2 мл 
(однократно) масляного раствора 13-цнс-мстмл—7,8 днгидрорегиноевой кислоты. В 
качестве контроля на растворитель отдельной группы животных аналогичным об 
раюя вводили косточковое масло. Животные во всех экспериментах были забиты 
-.ека легацией.

Результаты и обсуждение. Во все сроки антигенной стимуляции 
наблюдалось возрастание фагоцитарной функции клеток (табл.), с 
чем коррелируют и ультраструктурные, и гистохимические изменения 
макрофагов. Мы отмечали наличие значительного количества длинных 
цитоплазматических выростов, активацию лизосомного аппарата, повы 
шейке содержания кислой фосфатазы. Прямой корреляции между фа­
гоцитарной активностью и содержанием кислой фосфатазы не обнару­
жено (табл.). Повышаясь со 2—4 дней опыта, оба показателя далее 
меняются не одновременно. При максимальной активации фагоцитоза 
(7 дней) содержание КФ снижается. Возможно, при этом расходуется 
бсльшое количество фермента, повышающее синтетические возможно­
сти клетки. Затем, вероятно, расход и синтез фермента на какой-то֊ 
период уравновешиваются, и по мере уменьшения расхода фермента 
содержанке последнего в клетке нарастает. Этим же можно объяснить 
сочетание сравнительно низкой фагоцитарной активности клетки на 
20—21 дни опыта с высоким содержанием фосфатазы.

В условиях антигенной стимуляции мы наблюдали также тесные 
контакты макрофагов селезенки с самыми разнообразными клетка­
ми—лимфоидными клетками различной степени зрелости (рис. I), эо­
зинофилами, нейтрофилами, что. нам кажется, обусловлено широким 
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спектром выделяемых активированными макрофагами биологически ак­
тивных продуктов, имеющих точкой приложения самые различные 
клетки. Возможно, именно благодаря этому свойству макрофагов в 
иммунные реакции организма вовлекаются многочисленные клетки, 
обеспечивая, во-первых, многоступенчатость им му: того ответа, и во-вто­
рых, его полноценность.

Рис. 1. Макрофаг (МФ) селезенки ни 14 лень анлиснион стимуляции и 
окружении клеток лимфоидное- ряда различной степени зрелости Кои- 
такт макрофага < лимфоидной клеткой. ПК—плазмагиче^кие клетки.

Ун 10 000.

Рис. 2 Фрагмент макрофага селезенки при позлей гвии 2 мл ДГМЭРК 
с активной клеточной поиерхлогтью и обилием лизосом (.43). НО—ии- 

топлазмятическис отростки. Уз. 18 ОСО

Исследование воздействия речинондрз на макрофаги также обна­
ружило признаки их шачительной активации. Возрастание фагоци­
тарной функции коррелирует с ультраструктуриыми признаками—от 
.мсчаются многочисленные цитоплазматические выросты, множество 
лизосом, зачастую гигантских размеров (рис 2. 3) Активируются и 
макрофагально-лимфоиитарные контакты. Описанное воздействие ре- 

130



тниоидов на макрофаги, вероятно, объясняется их способностью лаби- 
лнзнровать мембраны, в частности, лизосомальные, что способствует 
выходу ферментов в цитоплазму и, как следствие, большой интенсифи­
кации метаболизма, фагоцитоза. Активация обменных процессов не

Рис. 3. Фрагмент макрофага селезенки при воздействии 2 мл ДГ\\.ЭРК՜ 
В цитоплазме его—огромная лизосома Ун. 12.000

может lie отразиться и на секреторных функциях клетки, в частности, 
на продукции интерлейкина—I. что подтверждается усилением макро- 
фагадцнс^лимфоцнтарных контактов. 1k исключая возможности не­
посредственной активации ретиноидами лимфоцитов, мы. тем не менее.

Рис. I. Фрагмент макрофага селезенки со сглаженной клеточной поверх­
ностью на 86 день канцерогенеза. Уо. 18.000.

наряду с другими авторами [2]. склонны ведущую роль в этих кон­
тактах отнести макрофагам, ио крайней мере, в условиях применения 
масляных растворов ретиноидов, так как известна способность макро­
фагов поглощать, метаболизировать и депонировать липиды [3].

В условиях химически индуцированного канцерогенеза наблюда­
лись морфометрические и ультр астру ктурныс признаки депрессии- 
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выраженное угнетение фагоцитарной функции (табл.), сглажии-՝ 
клеточной поверхности, порой до полного исчезновения выростов цито­
плазмы (рис. I), кикнотические изменения ядер, появление атипичных 
лизосом (рис. 5) Можно предположить, что в формирующейся в ор-

Рис. 5. Фрагмент макрофага (МФ) селезенки с атипичными лизосомами 
На 36 лень канцерогенеза ФЭ—фагоцитоз эритроцита Ув. 18.000.

ганизме по мере развития злокачественного роста иммунносупрессии 
немаловажную роль играют и многочисленные макрофаги селезенки.

Таким образом, макрофаги селезенки являются клетками с высо­
кой реактивностью, о чем свидетельствуют наличие у них развитого 
лизосомного аппарата, высокое содержание КФ. выраженная фагоци­
тарная активность, способность вступать в тесные контакты с разнооб­
разными клеточными элементами. Значительные изменения указанных 
признаков морфологии и функции них клеток при указанных выше 
воздействиях свидетельствуют об активном участии макрофагов (дан­
ного органа) в развертывании, г. • >.л .. ; /с.хсде самых различных про­
цессов. происходящих в организме.

ЛИТЕРАТУРА

I. Л'сршдаш И. А Периферические органы сн.: ;avu ьммунитегз. 203. Минск. 1979. 
.2. Фр£։йг?зан И. С. Система моноиуклезрны.х фагоцитоз. М.. 19Н4.
3. Rhodes J J. Immunology -hi. 3. >6՜—*7-'. 19 9.

Поступил» 10.1 1991 г

132


	128
	129
	130
	131
	132

