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  ОЦЕНКА ВРОЖДЕННОГО КЛЕТОЧНОГО ФАКТОРА  ИММУННОГО ОТВЕТА У КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФЕКЦИОННОМ ПРОЦЕССЕ И ПРИМЕНЕНИИ ИММУНОКОРЕКТОРА.
Функциональное состояние врождённого иммунитета зависит от видовых,   генетических особенностей и взаимодействия макроорганизма с микроорганизмом [5. с. 165-178]. В  онтогенезе происходит изменение экспрессии рецепторов, обеспечивающих адгезию антигенов и активность внутриклеточных ферментов участвующих в процессинге (переваривании) антигенов [3. с. 935-940].

Однако формирование иммунного ответа в присутствии инфекционных агентов на разных этапах онтогенеза изучены недостаточно. В литературе имеются сведения о том, что при старении (в позднем онтогенезе) формируются нарушения многих метаболических процессов [2. с. 260-264].
Животные разного возраста в ответ на действие инфекции по-разному изменяют интенсивность и направленность метаболических реакций [6. с.         173-177]. Однако, к настоящему времени не ясны причины этих различий. Возможно, что ответ на данный вопрос поможет не только понять молекулярные механизмы формирования адаптивных приспособлений, но прояснить причины старения организмов [4. с. 67-73].

В последнее десятилетие достижения в теоретической и практической геронтологии позволило осуществить целенаправленную регуляцию возрастных изменений [1. с. 89-112]. 
Целью данного исследования было изучение особенностей фагоцитирующей активности нейтрофильных гранулоцитов у экспериментальных животных разного возраста на модели воспалительного процесса, после действия бактериальной взвеси Е.coli, а также коррекции экспериментальным  препаратом МФ.
Материалы и методы. В процессе эксперимента двум  возрастным группам животных (1группа: 3-х месячные; 2 группа: 22-х месячные крысы) с воспалением, индуцированным взвесью Е.соli : однократное внутрибрюшное введение 1,5 мл суспензии Escherichia соli № 25592 (F-50)  АТСС, которая содержала 109 КОЕ / мл. Двум возрастным группам вводили иммуннокорегирующий композитный препарат – миксфактор (МФ),  состоящий из аминокислот, нуклеотидов, ферментов и витаминов (20 мкл – 3-х месячным крысам и 40 мкл – 22-х месячным крысам). Данный препарат вводили per os за 48 часов до заражения  экспериментальных животных и после 24 часов воспалительного процесса.
 Инфицированных животных выводили из эксперимента путём декапитации на 3,7 сутки. У экспериментальных животных забирали кровь, в которой изучали фагоцитарные функции нейтрофильных гранулоцитов (фагоцитарное число, фагоцитарный индекс  и ндекс завершённости фагоцитоза) с помощью световой микроскопии.

Результаты исследования показали, что у  контрольных животных  обеих возрастных групп не выявлено достоверных отличий между фагоцитарными показателями гранулоцитарных нейтрофилов. После применения иммунокорректора миксфактора до индукции воспаления, введением взвеси  Е.соli выявили значительное снижение фагоцитарного индекса (ФИ) у 3-х мес. крыс на 3 сутки эксперимента, которое составило 20±5,40 %  при 55±1,50 %  в контроле. Но к 7 суткам эксперимента данный показатель был выше контрольных значений (62±0,10 %). 

Показатель индекса завершённости фагоцитоза (ИЗФ) был увеличен только у 22-х мес. экспериментальных животных на протяжении всего эксперимента и максимальным был на 3 сутки эксперимента при  применении иммунокорректора МФ после 24 часов воспалительного процесса (1,35±0,09 % при 1,01±0,01 % в контроле).

Таким образом, на модели индуцированного воспалительного процесса после введения E. coli и применения экспериментального иммунокоррегирующего  препарата  МФ наблюдали ингибирование клеточного звена иммунитета только у молодых 3-х месячных экспериментальных животных.  У 22-х мес. крыс, наоборот, введение экспериментального препарата МФ на фоне индукции привело к активности фагоцитоза и стимуляции иммунного ответа. что свидетельствует о более высокой иммунной реактивности. На наш взгляд это происходит  за счёт адаптивного вторичного иммунитета, который существует у животных старшей группы.
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