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SUMMARY
In model researches on laboratory animals, reproducing experimental selective mielodepresion, is

established, that at a realization in an organism of a unspecific stress-syndrome, in an outcome immobilization,
in circulatting neutrofiles the jet changes lysosomal of the vehicle determining increase in whey of activity
some them lysosomal enzymes happen, that immediately can render influence to a series of parameters of
functional activity monocytes of blood.

КОРЕЛЯЦИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МОНОЦИТОВ И НЕЙТРОФИЛОВ В
УСЛОВИЯХ РАЗВИТИЯ СТРЕСС-СИНДРОМА
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РЕЗЮМЕ
В модельных исследованиях на лабораторных животных, воспроизводя экспериментальную

селективную миелодепрессию, установлено, что при реализации в организме неспецифического
стресс-синдрома, в результате иммобилизации, в циркулирующих нейтрофилах происходят
реактивные изменения лизосомального аппарата, определяющие увеличение в сыворотке крови
активности некоторых их лизосомальных ферментов, что непосредственно может оказывать влияние
на ряд показателей функциональной активности моноцитов крови.
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Вивченню реактивних функціональних змін мо-
ноцитів крові, як складової частини системи моно-
нуклеарних фагоцитів, нині приділяється певне зна-
чення [4]. Саме у процесах запалення та регенерації,
у неспецифічному протиінфекційному захисті, у спе-
цифічному клітинному імунітеті, реакції цієї систе-
ми можуть набувати загального характеру, а її струк-
турні елементи нарівні з регуляторними функціями
здатні безпосередньо реалізовувати ефекторні
відповіді. Система мононуклеарних фагоцитів, один
з важливих факторів неспецифічної резистентності
організму, бере участь також у реакціях гомеостазу
при розвитку стрес-синдрому як однієї зі стадій за-
гально-адаптаційного процесу [8,16]. Але біологічні
механізми ініціації цієї системи в організмі не доско-
нало вивчені, а дані доступної нам літератури нео-
днозначні або суперечливі. Так, встановлено, що по-
ряд з дією гормонів на активність моноцитів [8] дея-
кий вплив можуть здійснювати нейтрофіли [1]. Ос-
танні у зв’язку зі з’ясованою функцією нейтрофілів у
численних фізіологічних реакціях і патологічних про-
цесах відносяться до універсальних ланок, які забез-
печують гомеостаз організму людини та теплокров-
них тварин [5, 14]. Особливе значення це набуває при
розвитку в організмі стрес-синдрому, коли нейтроф-

іли залучаються до генералізованих каскадних гумо-
ральних реакцій [5], та можуть розглядатися як одна
зі стреслімітуючих систем організму [6].

Враховуючи вище відзначені факти, метою нашої
роботи було вивчення деяких особливостей впливу
циркулюючих нейтрофілів на функціональний стан
моноцитів крові при розвитку в організмі тварин не-
специфічного стрес-синдрому.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Експерименти проведено на 95 безпорідних кро-

лях обох статей масою 2,5-3 кг, яких утримували за
умов віварію при 18 - 20° С і на звичайному раціоні
харчування. При експериментах дотримувалися
«Міжнародних правил проведення робіт з викорис-
танням експериментальних тварин».

Кролів було поділено на дві групи. У тварин І-ї
контрольної групи відтворювали розвиток неспеци-
фічного стрес-синдрому іммобілізацією кролів у
положенні на спині протягом дванадцяти годин [9].
Тварини II-ї дослідної групи таку іммобілізацію про-
водили на фоні депресії гранулоцитопоезу.

Пригнічення гранулоцитопоезу здійснювали пе-
роральним введенням мієлосану [10] (АО «Октябрь»
Санкт-Петербург) у дозі 10 мг/добу протягом 5-7 діб
до зменшення абсолютної кількості нейтрофілів у
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периферичній крові на 45-50%.
У кролів обох груп вивчали стан моноцитів крові

та циркулюючих нейтрофілів. Моноцити з крові вид-
іляли за допомогою центрифугування у градієнті
щільності триомбраст-фікол з наступним використан-
ням здатності моноцитів до адгезії до скла [12].

У моноцитах ідентифікували цитоплазматичну
РНК з розрахунком середнього цитохімічного коефіц-
ієнту [2], а також проводили модифікований інтеграль-
ний НСТ-тест з наступним визначенням його показ-
ників: відсоток функціонально активних клітин, ко-
ефіцієнт функціональної активності, відносний ко-
ефіцієнт функціональної активності, відсоток фагоци-
туючих клітин і коефіцієнт активності фагоцитозу [13].

Обчислювали абсолютну кількість нейтрофілів за-
гальноприйнятим методом. У нейтрофілах візуалізува-
ли первинні лізосоми та реакції лізосомального апара-
ту, а також ступінь та індекс дегрануляції. Одночасно у
сироватці крові тварин обох груп визначали активність
кислої фосфатази [7]. Статистичну обробку отриманих
результатів проводили методом прямих різниць [3].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати проведеного дослідження свідчать, що

у кролів І-ї групи при 12-годинній іммобілізації відбу-
валися зміни моноцитів крові (див табл.). Так, підви-
щувалися показники НСТ-тесту, сягаючи найбільших
значень на четверту добу. На чотирнадцяту добу ек-
сперименту показники не відрізнялися від вихідних
значень. Як відомо, НСТ-тест характеризує активність
оксидаз фагосом, дегідрогеназ мітохондрій, гліколізу
та пентозофосфатного циклу, що відображає функц-
іональний стан моноцитів [13].

Після іммобілізації протягом двох діб наявність
цитоплазматичної РНК у моноцитах була нижчою по-
рівняно з вихідними значеннями, а, починаючи з тре-
тьої доби, наявність цитоплазматичної РНК була
більшою, ніж у доіммобілізаційний період. На чотир-
надцяту добу дослідження рівень цитоплазматичної
РНК був аналогічним, доіммобілізаційному.

Така динаміка цитоплазматичної РНК є типовою
для постстресорного стану організму й співвідносить-
ся з катаболічною та анаболічною фазою формуван-
ня «адаптаційного сліду» [11]. Тобто, реалізація в
організмі стрес-синдрому внаслідок 12-годинної
іммобілізації [9] зумовлює зміни метаболізму цитоп-
лазматичної РНК моноцитів крові.

Одночасно у І-ї групі кролів 12-годинна іммобіл-
ізація призводила до розвитку нейтрофільозу з мак-
симумом на четверту добу після стресової дії. Лише
на шістнадцяту добу кількість нейтрофілів у перифе-
ричній крові була такою ж, як і до іммобілізації.

При неспецифічному стрес-синдромі, виклика-
ному іммобілізацією, нейтрофільоз зумовлюється
надходженням кісткомозкового резерву нейтрофілів
у перші чотири доби та активізацією надалі процесів
гранулоцитопоезу [9]. У кролів І-ї групи розвиток
нейтрофільозу супроводжувався зміною функціо-

нального стану лізосомального апарату нейтрофілів.
Так, у постіммобілізаційний період спостерігалося
зменшення кількості первинних лізосом у нейтрофі-
лах, про що також свідчать і показники ступеня та
індексу дегрануляції. Найбільших значень вони сяга-
ли на четверту добу постіммобілізаційного періоду.
У периферичній крові значно збільшилася абсолют-
на кількість дегранульованих нейтрофілів. На чотир-
надцяту добу досліду вказані показники не відрізня-
лися від вихідних значень. У кролів І-ї групи, поряд з
реакціями моноцитів крові та циркулюючих нейт-
рофілів у сироватці крові, значно підвищувалася ак-
тивність кислої фосфатази. Це спостерігалося одно-
часно зі змінами лісозомального апарату нейтрофілів
на фоні нейтрофільозу. Але зміни активності у сиро-
ватці крові кислої фосфатази, як маркерного фермен-
ту лізосом, можуть характеризувати лізосомальні
реакції клітин різних тканин організму [5]. Тому було
застосовано мієлосан, як специфічний засіб мієло-
депресивної дії, що дозволяє вибірково зменшувати
у циркуляції кількість нейтрофілів [10]. Так, у кролів
II-ї групи, яким іммобілізацію проводили на фоні
пригнічення гранулоцитопоезу, було встановлено, що
у циркуляції значно зменшена абсолютна кількість
нейтрофілів порівняно з аналогічними результатами
у динаміці спостережень за тваринами І-ї групи. Аб-
солютна кількість нейтрофілів не відновлювалася про-
тягом усіх шістнадцяти діб досліджень після проведе-
ної іммобілізації. При цьому у нейтрофілах крові
відбуваються зміни їх лізосомального апарату, які
характеризуються відповідними показниками дегра-
нуляційної реакції. Остання має саме такий напрям,
як і у тварин І групи. Поряд з цими реактивними зміна-
ми циркулюючих нейтрофілів у сироватці крові кролів
II-ї групи спостерігається підвищення активності кис-
лої фосфатази. Але рівень ферменту значно нижчий,
ніж у І групі тварин.

Отже, підвищення активності кислої фосфатази у
сироватці крові кролів при розвитку в їхньому
організмі неспецифічного стрес-синдрому, може за-
лежати від прояву лізосомальних реакцій і кількості
саме таких нейтрофілів у циркуляторному руслі. Отже,
це ще раз доводить можливість участі нейтрофілів
крові у загально-адаптаційних генералізованих гумо-
ральних реакціях на рівні цілісного організму [5].

Крім того, нами встановлено, що у тварин II гру-
пи на фоні зниження нейтрофільозу у моноцитах
крові відбуваються зміни, які кількісно відрізняються
від таких у кролів І-ї групи. Так, показники НСТтесту
у моноцитах тварин II групи є нижчими, а зниження
наявності цитоплазматичної РНК у моноцитах їх крові
було більш довготривалим. Тобто наші результати
свідчать про можливість, у певних випадках, впливу
циркулюючих нейтрофілів на показники функціо-
нальної активності моноцитів крові. А саме, при реа-
лізації в організмі тварин неспецифічного стрес-син-
дрому, на фоні нейтрофільозу у циркулюючих нейт-
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рофілах виникають реактивні зміни їх лісозомально-
го апарату, що безпосередньо визначає рівень фер-
ментемії деяких лізосомальних ензимів, які можуть
впливати на стан моноцитів крові. Ці факти, можливо,
набувають певного біологічного значення, бо поряд з
можливістю клітин системи мононуклеарних фагоцитів
вплинути на функції нейтрофілів [18], з’ясовано також
наявність в організмі оберненого зв’язку.

ВИСНОВКИ
Таким чином, при розвитку у цілісному організмі

неспецифічного стрес-синдрому, на фоні нейтрофі-
льозу, циркулюючі нейтрофіли здатні чинити дію як
на плазменну ланку гемостазу [5], безпосередньо
активуючи фактор Хагемана [5], так і впливати на
активність моноцитів у крові, які є структурно-функ-
ціональною частиною всієї системи мононуклеар-
них фагоцитів.
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