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РЕАКЦИИ БЛАСТТРАНСФОРМАЦИИ И ТОРМОЖЕНИЯ МИГРАЦИИ МАКРОФАГОВ У БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Изучалась трансформация лимфоцитов периферической крови и тест торможения 

миграции макрофагов у больных периодической болезнью. Применялись различные 
микробные и тканевые антигены.

Для контрольных исследований изучалась культура клеток, полученная у доноров 
И больных ревматизмом.

Результаты исследований показали, что из всех примененных антигенов повышен
ная чувствительность отмечается лишь к стрептококковому и почечному.

Приведенные данные помогут в поисках этиологии периодической болезни и новых 
методов ее лечения.Периодическую -болезнь (ПБ) часто относят к аутоаллергической группе заболеваний, при которых -важная роль принадлежит иммуво- биолопичеокой перестройке организма. Однако почти все исследования посвящены изучению гуморальных антител и различным сдвигам в иммунокомпетентных клетках, ответственных за синтез .гуморальных антител [1, 2, 4, 6, 16 .и др.].Возникает вопрос: каково отношение ПБ к реакциям замедленной гиперчувствительности и какова роль микробных и тканевых антигенов в генезе данного заболевания.Поскольку установлено, что процесс трансформации и пролиферации клеток, ответственных за гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ), т. е. -малых лимфоцитов, стимулируется различными тканевыми и микробными 1антигена.ми [3, 10], то методы in vitro при названных ■состояниях выдвигаются как наиболее перспективные в современной иммунологии.Часть лимфоцитов, культивированных in vitro, превращается в макрофаги [13], другие—в крупные базофильные клетки, называемые бластами [11]. Соответственно реакции бласттрансформацип [3, 12, 14 и ■др.] и торможения миграции макрофагов [9, 12, 15 и др.] являются чувствительными показателями ГЗТ, успешно применяемыми последователями и клиницистами [5, 15 и др.].Задачей настоящего исследования были поиски наличия ГЗТ у больных ПБ с помощью реакций бласттрансформацим и феномена подавления миграции макрофагов при использовании .микробных (стрептококкового, стафилококкового, Escherichium -coli, proteus vulgaris) и тканевых (почечного и печеночного) антигенов.



Реакции in vitro при периодической болезни 73При постановке реакции бласттрансформации мы пользовались методикой, описанной М. Л. Гольдман и др. [3], а при постановке теста торможения миграции .макрофагов—Блум и др. [8] и Дэвид [9].Нами было обследовано 72 человека. В качестве контроля исследовались 12 доноров и 20 больных ревматизмом (10 с активной и 10 с неактивной фазой заболевания). В основную группу вошли 40 больных ПБ (табл. 1—3).
Таблица 1

Изменение процента бласт-клеток при применении различных антигенов

Антигены Доноры
Ревматизм

Периодиче
ская болезньактивная 

фаза
неактив. 

фаза

Контроль без антигена 
Стрептококковый
Стаф илококковы й
Е. coli
Proteus vulgaris
Почечный
Печеночный
Р։ стрептококк с контролем
Р։ стафилококк с контролем

0 
0

2,9+0,4 
8,8+1,2 
7,б±0,8

<0,01 
<0,01

2,б±о,б
12,5+0,9
5,2+0,6

<0,01
<0,01

2,8zt0,4 
11,5+1,3
8.1Т0.7
5,8=0,3
4,0+0,9
5,7+0,8 
З.бТОД

<Ծ?օւ 
<0,01

Примечание. Наблюдается достоверное превышение бластов во всех группах 
больных ревматизмом и ПБ как без антигена, так и с применением антигена по срав
нению с группой доноров.

Таблица 2
Изменение индекса миграции при применении различных антигенов

Антигены Доноры
Ревматизм

Периодиче
ская болезнь

актив, фаза неактивн. 
фаза

Контроль без антигена 1 1 1 1
Стрептококковый 
Стафилококковый 
Е. coli
Proteus vulgaris 
Почечный
Печеночный

1 0,22±0,06 0,14+0,05
0.30Т0.08

0,39±0,06 
0,35+0,08 
0,71+0,09 
0,9 +0,11 
0,64+0,07 
0,79+0,12

Как видно из табл. 1, при постановке реакции блвсттрансформации у доноров не отмечалось возникновения бласт-клеток как в контроле без добавления антигена, так и при добавлении стрептококкового антигена. При 'ревматизме отмечалось повышение процента бласт-клеток при добавлении .стрептококкового (8,8±il,2 и '12,5±0,9) и стафилококкового (7,6±0,8 и 5,2±0,6) антигенов по сравнению с контролем без добавления антигена (2,9±0,4 и 2,6±0,6). Особой зависимости от активности процесса не наблюдалось. •
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Сравнительная оценка положительных реакции бластгран- 
сформацни макрофагов (в %) ПРИ периодической болезни

Таблица 3

Антигены Реакция бласт- 
трансформации

Реакция торможения 
миграции макрофа

гов
Р

Стрептококковый 73,4 81,6 >0,05
Стафилококковый 61 >0 80,1 >0.05
Е, coll 46.8 33,3 >0,05
Proteus vulgaris 31.2 0 >0.01
Почечный 44,4 58,3 >0,05
Печеночный 28,5 20.0 >0.05С реакцией бласттрансформации 'согласуются данные реакции торможения ‘миграции гмакрофагов, что показано .в табл. 2. Индекс миграции (ИМ) резко снижен у больных ревматизмом при'применении .стрептококкового (0,22±0,06 и 0,14±0,05) и стафилококкового (0,3±0,08) антигенов, тогда как в контроле без добавления антигенов и у доноров он равен 1, а реакция считается положительной при ИМ<0,6. При ПБ в контроле без добавления 'антигена процент бла ст-клеток также низкий (2,8 ±0,4), т. е. .в пределах нормы. Интересные данные получены при сравнении различных антигенов. Из примененных нами 4 микробных антигенов наибольшая чувствительность отмечена в обеих реакциях к стрептококковому антигену (11,5±'1,3% бласт-клеток и ИМ = 0,39±0,06) и несколько меньше к стафилококковому (8,1 ±0,7% бласт- клеток и |ИМ=0,35±0,08%), что статистически достоверно, тогда как к Е. ooli и особенно к Proteus vulgaris повышенной чувствительности не отмечалось. Из тканевых антигенов более чувствительным оказался почечный антиген.Для большей наглядности приведенных в табл. 3 данных показан процент положительных результатов обеих реакций для всех примененных антигенов. Результаты статистически недостоверны, что указывает на параллелизм обеих реакций.Анализ представленного материала показывает, что у больных ПБ имеется повышенная чувствительность к некоторым антигенам (стрептококковому, стафилококковому, почечному), однако избирательной чувствительности к одному из примененных нами антигенов выявить не удалось. Ведутся дальнейшие поиски в этом направлении.Нам кажется, что предлагаемые методы исследования помогут не только в поисках этиологии ПБ, но также подскажут новые методы ее лечения.
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Ր1.ԱՍՏՏՐԱՆՍՖՈՐՄԱՑԻԱՅԻ ԵՎ ՄԱԿՐՈՖԱԳՆԵՐԻ ՄԻԳՐԱՑԻԱՅԻ ԱՐԳԵԼԱԿՄԱՆ 
ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԸ ՊԵՐԻՈԴԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՄՐ ՏԱՌԱՊՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Պ երիոդիկ հիվանդութ յամբ տառապող 40 հիվանդների մոտ բլաստտրանս- 
ֆորմացիայի և մակրոֆադների արգելակման ռեակցիաների միջոցով հե
տազոտվել է զգայունությունը միկրոբային (ստրեպտոկոկկի, ստաֆիլոկոկկի, E. Coll և ProteUS vulgarisj և հյուսվածքային (երիկամային, լյարդային) 
անտիգենների նկատմամբ։

Ս տուգիչ խումբը կազմվել է 12 դոնարից և 20 հիվանդներից' ռևմատիկ 
հիվանդութ յամ բ։

Հետազոտության արդյունքները ցույց տվեցին, որ պերիոդիկ հիվանդու
թյան ժամանակ առկա է զգայունության բարձրացում ստրեպտոկոկկային 
(11 -5% բլաստ բջիջներ, միգրացիայի ինդեքսը 0,39), ստաֆիլոկոկկային 
(8,1 % բլաստ բջիջներ, միգրացիայի ինդեքսը 0,35) և երիկամային անտի
գենների նկատմամբ։

Ստացված տվյալները կնպաստեն պերիոդիկ հիվանդության էթիոլոգիա
յին և բուժմ անը վերաբերող հարցերը պա բզելուն։
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