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В. С. ТОВ.МАСЯН, В. А. ШЕКОЯН, Г. Г. АРЦРУНИВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКОГО ПОЛЯ НА НЕКОТОРЫЕ՜ ЗВЕНЬЯ ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА
Изучено влияние электростатического поля на функцию макрофагов и на популя- 

цпю иммунных розеткообразующих клеток. Показано, что при воздействии электро­
статического поля напряженностью 2000 в/см в течение 24 часов происходит уменьше­
ние количества розеткообразующих клеток в селезенке мышей, стимуляция фагоци­
тоза в культуре перитонеальных макрофагов, а также стимуляция антителообразова- 
ння у реципиентов .макрофагами, захватившими антиген in vitro.Широкое применение электростатических полей (ЭСП) в промыш­ленности и их большая биологическая активность [1, 3, 4, 6 ^-8] дикту­ют необходимость исследования иммунологической реактивности Ha- фоне воздействия этого фактора.Ранее [9] нами было показано, что под влиянием ЭСП происходит՜ резкое угнетение антителообразования. Известно, что иммунологичес­кий процесс многоступенчатый и включает в себя стадии от распозна՜- вания и элиминации чужеродного агента до биосинтеза молекулы ан­титела к нему, а также что в развитии иммунного ответа необходима- кооперация по крайней мере трех видов клеток: макрофагов, Т- и S'- лимфоцитов [5, 14] - В связи с этим с целью выяснения иммунодепрес­сивного действия ЭСП было интересным изучить его влияние на функ­ции клеток, участвующих в индукции иммунного ответа.В настоящем сообщении приводятся данные о влиянии ЭСП на. количество иммунных розеткообразующих клеток (РОК), на фагоци­тоз микроорганизмов макрофагами перитонеального экссудата, а также՛ -на способность макрофагов животных, находящихся под воздействием ЭСП и преинкубированных in vitro с эритроцитами барана (ЭБ), инду­цировать иммунный ответ у интактных реципиентов.Эксперименты поставлены на 210 белых беспородных мышах. Жи­вотные подвергались воздействию ЭСП напряженностью 2000 в/см в течение 24 часов-Для получения клеток перитонеального экссудата мышам внутри­брюшинно вводили 2 мл мясо-пептонного бульона. Через 3 дня брюш­ную полость животных промывали 2 мл раствора Хенкса с гепарином (5 ед./мл) и получали экссудат, который на 85—90% состоял из мак­
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рофагов. Культуру макрофагов получали по методике, описанной И. Я. Учитель [12]. Монослон макрофагов снимали с поверхности стекла про­бирки стеклянным шпателем с резиновым наконечником и ресуспенди- ровали в физиологическом растворе, вводя реципиентам по 0,5 мл взве­си макрофагов внутрибрюшинно.На 4-й день после переноса макрофагов определяли количество ан­тителообразующих клеток (АОК) в селезенке реципиентов по методу .Jerne a. Nordin [13] и титры гемагглютининов в периферической крови по общепринятой методике на 4-, 7- и 10-й дни иммунизации.При определении фагоцитоза в качестве тест-культуры использо­вался золотистый стафилококк, штамм 209 Р- Для определения степени -фагоцитоза клерками перитонеального экссудата пользовались расче­тами, предложенными Stuart (по [12]):^а-. ЮО = процент микробов, фагоцитированных клетками, где NxNi—число микробов в супернатанте прогретого контроля,Nj—число микробов в супернатанте п]робы.Определение количества иммунных РОК проводили по методике Zaalberg [16]. Количество РОК определяли на 5-й день после иммуни­зации ЭБ и одновременного суточного воздействия в опытной группе.Полученные данные по определению количества иммунных РОК ■на 103 спленоцитов показали, что при иммунизации число РОК по срав­нению с фоновыми РОК (3,5±0,81) возрастает в 17 раз. Однако при воздействии ЭСП количество иммунных РОК возрастает по сравнению с фоновыми всего в 1,5 раза, а по сравнению с контрольной группой количество их ниже в 3 раза (табл. 1).
Таблица 1

Группа животных
Влияние ЭСП на иммунное розетк.։- 

образованяе

п М+га Р

Контрольная

Опытная

14

18

5Ь,3±14,95

19,2+2,51
<0,05

Эти данные свидетельствуют о том, что при суточном воздействии ЭСП нарушаете^ восприятие специфического антигенного раздражения специализированными рецепторами лимфоидных клеток, что приводит к уменьшению количества РОК--Как показали эксперименты (табл. 2) по переносу макрофагов жи­вотных, находящихся под воздействием ЭСП и инкубированных 1 час in vitro с антигеном, интактным реципиентам, у последних количество АОК было в '11 раз выше, чем в контрольной группе (где реципиентам вводили макрофаги от интактных животных).Аналогичная" картина наблюдается и с титрами гемагглютининов в периферической крови. Из табл. 3 следует, что динамика накопления 
1Ճ8



гемагглютининов в опытной группе на 4-й день практически не отли­чается от контрольной (1:49 и 1:40 соответственно). Однако если мак­симальное накопление в контрольной группе происходило на 7-й день (титр 1:156), то в опытной группе—на 10-й день, где уровень гемагглю­тининов (1:480) превышает уровень контрольной группы в 24 раза.Таким образом, перенос макрофагов животных, находившихся под. воздействием ЭСП, стимулирует антителообразование как по количест­ву АОК, так и по титрам антител, что свидетельствует о захвате боль­шего количества антигена макрофагами подопытных животных.
Таблица 2

Группа животных
Количество АОК на 1С։ клеток селе­

зенки на 4-й лень иммунизации

г М+ш Р

Контрольная 21 7,64+1,17
<0,05

Опытная 22 84,44+17,41

Таблица 3

Дни исследо­
ваний

log, титров гемагглютининов

контрольная 
группа опытная группа

Р

П М+ш п М+т

4-й 17 5,14+0,18 21 4,84+0,31 >0,05

7-й 13 6,68+0,38 12 6,07+0,17 >0,05

10-й 8 4,32+0,18 11 8,23+0,11 <0.05

Таблица 4-

Группа животных

Количество микробов, фагоцитирован­
ных клетками перитонеального 

экссудата в %

Ո М±:т Р

Контрольная 16 36,0+3,4
<0,02

Опытная 32 54,6+3,0Дальнейшие исследования по определению степени фагоцитоза клетками перитонеального экссудата подтвердили наши предположе­ния. Так, при суточном воздействии ЭСП процент микробов, фагоцити­рованных клетками перитонеального экссудата, был в 1,5 раза выше,, чем в контрольной группе (табл. 4).Итак, при воздействии ЭСП происходит уменьшение количества- иммунных РОК и значительное изменение функциональной активности макрофагов.Можно предположить, что угнетение первичного иммунного ответа, 
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наблюдаемое в наших ранних исследованиях [9], обусловлено измене­нием функций макрофагов и, в частности, их лизосомного аппарата, поскольку переработка антигена макрофагами—необходимый этап в ин­дукции антителообразования [8, 11]. Изменение функциональной ак­тивности лизосомного аппарата макрофагов в наших экспериментах может быть обусловлено, с одной стороны, .избытком антигена, что при­водит к ферментативному дефициту. С другой стороны, нашими экспе­риментами показано, что при суточном воздействии ЭСП происходит понижение активности кислой фосфатазы [10]. Уменьшение активности лизосомальных ферментов косвенно подтверждается данными по пони­жению протеолитической активности печеночной ткани после воздей­ствия ЭСП [2], что может привести к функциональной неполноценности макрофагов, которым принадлежит важная роль в индукции начального этапа антителообразования и межклеточной кооперации.
ЦНИЛ Ермедннститута, отдел иммунологии и

лаборатория биофизики Поступила 29/1 1979 г.

Վ. Ս. Я-ՈՎՄԱՍՑԱՆ, Վ. Ա. 6ԷԿՈՅԱՆ, Գ. Գ. ԱՐԾՐՈԻՆԻէլեկտրաստատիկ դաշտի աջդեցոիթյոինր որոշ իմոինոլոգիական
ՕՂԱԿՆԵՐԻ ՎՐԱ

Ուսումնասիրված է էլեկտրաստատիկ դաշտի ազդեցությունը մ ակրոֆա- 
գերի ֆունկցիայի և իմուն վարդակադոյացնող բջիջների վրա г

էլեկտրաստատիկ դաշտի ազդեցությունը 2000 v/cm 24 ժամվա ընթ՛աց­
քում առաջացնում է իմուն վարդակադոյացնող բջիջների քանակի իջեցում 
մկների փայծաղում, որովա յնամ զա յին մակրոֆա գերի ակտիվության բարձ­
րացում (՛որոնք կլանելով in VitrO առաջ են բերում իմուն պատասխան), 
ինշպես նաև որովա յնամ զային մակրոֆադերի կուլտուրայում ֆագոցիտոզի 
ակտիվացում ։

V. Տ. TOVMASSIAN, V. A. SHEKOYAN, 0. 0. ARZR0UN1EFFECT OF THE ELECTROSTATIC FIELD ON SOME LINKS OF THE IMMUNE PROCESSESElectrostatic field (2003v/cm, 24 h.) challenged decrease of the tnupune rosette cells and increased the ability of peritoneal macrophages to produce in vitro the Immune response.
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