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В свое время Мечников (’), Цитлер и Ранвье*  указывали на воз­
можность размножения полиморфноядерных лейкоцитов у различных 
позвоночных. Подавляющее же большинство современных авторов 
(2,4,s) трактует нейтрофил крови позвоночных животных как клетку, 
закончившую все развитие и не способную ни к размножению, ни к 
прогрессивной дифференцировке. В последнее время М. С. Макаров 
(6,7), исследуя на большом материале заживление ран методом препа­
ратов-отпечатков, пришел к выводам, подтверждающим данные Мечни­
кова и Цитлера.

* Оба автора цитируются по Мечникову, стр. 591, 593 (').

В настоящей работе приводятся обнаруженные иной методикой фак­
ты, не оставляющие сомнений в возможности размножения полиморфно­
ядерных лейкоцитов в асцитической и плевральной жидкости. Кроме то­
го, описываются наблюдения, свидетельствующие о том, что при опреде­
ленных условиях в таком же направлении происходит изменение и ней­
трофилов крови.

Объектом нашего исследования были нейтрофилы: 1) асцитической 
и плевральной жидкости и 2) крови человека. Приготовление сухих маз­
ков осадка асцитической и плевральной жидкости не исключает иска­
жения формы клеток. Чтобы избежать возможную деформацию клеток 
и выявить инерцию их развития вне организма, мы получали осадок 
асцитической и плевральной жидкости непосредственно на предметных и 
покровных стеклах, для чего помещали их в чашки Петри и заливали 
чуть взболтанной свежей жидкостью. В этих условиях в течение от 
20 мин. до 2—2,5 час. клетки свободно оседают на стекло и, получив 
твердую опору, распластываются на его поверхности. Благодаря оседа­
нию этих клеток в среде их обычного существования мы имели возмож­
ность фиксировать их в совершенно расправленном, недеформирован- 
ном и влажном состоянии.

Для исследования нейтрофилов крови человека мы применили сле­
дующую методику. Предварительно отцентрифугировав кровь, мы наби­
рали тончайшей пипеткой лейкоциты из поверхностной части центри- 
фугата. Из пипетки лейкоциты вносились в каплю плазмы, находив­
шуюся в лежачем состоянии на покровном стекле, помещенном в чашке 
Петри. Таким способом нам в одном случае удалось даже получить 
взвесь чистых нейтрофилов в плазме крови. Через 4—4,5 часа из капли 
плазмы сливалась часть жидкости, и стекло с распластавшимися на его 
поверхности клетками помещалось в фиксатор. Фиксация производилась 
по Никифорову и Буэну. Окраска — по Романовскому и железным гема­
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токсилином по Ясвоину. Окраска железным гематоксилином после вы­
шеуказанных условий фиксации четко выявляет контуры клеточного тела 
нейтрофила. Эта четкость очертаний свободно падающей нейтрофиль­
ной клетки является важным условием, определяющим возможность 
установить факт перешнуровывания клеточного тела во время деления 
нейтрофила.

Все рисунки к работе сделаны с препаратов, окрашенных железным 
гематоксилином, кроме рис. 2, 8, сделанного с препарата, окрашенного по

Рис. 1. 1—।6—различные стадии амитотического деления нейтрофилов в асцитической 
и плевральной жидкости; 4, 5 — конечные стадии деления; булавовидные концы сегмен­
тов ядра обращены друг к другу; 5 — клеточные тела разделившихся клеток начи­
нают округляться; 6— в делящейся нейтрофильной клетке видны редуцирующиеся 
сегменты; один из них — слабо окрашенный, другой — миниатюрный, видимо, на пути 
слияния с более крупным сегментом; 7, 8 — нейтрофилы крови после пребывания 
в течение 4 час. в плазме на поверхности покровного стекла; 7 — образование син­
цитиальных связей; 8—амитотическое деление ядра и перешнуровывание клеточного 

тела нейтрофила

Романовскому. Окраска по Романовскому дала возможность убедиться, 
что делящиеся полиморфноядерные лейкоциты асцитической и плевраль­
ной жидкости, действительно, являются нейтрофилами. Кроме того, мож­
но было установить, сохраняется ли во время деления нейтрофильной 
клетки специфическая для нее нейтрофильная зернистость.

Изучение нейтрофилов, существующих в вышеописанных условиях в 
асцитической й плевральной жидкости, позволило сделать следующие 
наблюдения: 1) нейтрофилы распластываются по поверхности покров­
ного стекла, образуют многочисленные разветвленные отростки и ме­
стами вступают в синцитиальные связи; 2) нейтрофилы размножаются 
амитотическим путем.

Деление нейтрофилов начинается с отодвигания друг от друга сег 
ментов ядра (см. рис. 1, 1, 2, 3; рис. 2, 1, 2, 3, 4). При этом окраск; 
железным гематоксилином четко выявляет более интенсивно окрашен
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ную центральную зону цитоплазмы, с двух противоположных сторон ко­
торой располагаются раздвинувшиеся сегменты нейтрофила. Чаще всего 
в растянувшейся клетке выявляется два (иногда больше двух) противо­
положных полюса, на которых располагаются в каждом по одному или 
2—3 сегмента ядра. Сегменты обращены друг к другу своими булаво­
видными концами (рис. 1, 4, 5; рис. 2, 6). Удается установить и нали­
чие запоздавших сегментов, находящихся на полдороге к одному из про­
тивоположных полюсов клетки (рис. 2, 7). Иногда эти «запоздавшие» 
сегменты редуцируются (рис. 1, 6).

Перемычки между двумя удаляющимися друг от друга группами 
сегментов обычно вытягиваются и сильно утончаются. Если в каждый 
из полюсов клетки попадает лишь по одному сегменту, то удлиненная 
нитевидная перемычка между ними одна (рис. 1, 3; рис. 2, 4); если по 
2—3 сегмента, то и число таких перемычек соответственно больше 
(рис. 1, 2а). Разрыв нитевидной перемычки между сегментами ядра 
обычно происходит раньше, чем разрыв утончающегося в средней части 
клеточного тела (рис. 2, 5). Затем разрывается и клеточное тело. После 
этого разрыва иногда еще видны торчащие навстречу друг другу була­
вовидные концы разделившихся ядер (рис. 1, 4, 5; рис. 2, 6). Очень 
часто, в случаях, когда в дочерние клетки попадает несколько сегмен­
тов, последние сливаются друг с другом и образуют единое лопастное 
ядро (рис. 1, 3, 4, 5). Затем дочерние клетки округляются.

Наблюдение нейтрофилов крови, содержавшихся до 4 час. в плазме 
и осевших при этом на поверхность покровного стекла, позволило об­
наружить следующее: нейтрофилы крови, так же как нейтрофилы асци­
тической и плевральной жидкости, распластываются на покровном 
стекле, образуют разветвленные отростки и даже вступают в синцити­
альные связи (рис. 1, 7, рис. 2, 9), делая таким образом шаг к превра­
щению в оседлую. Кроме того, наблюдается раздвигание сегментов 
нейтрофила и отодвигание их к двум противоположным полюсам с утон­
чением клеточного тела в средней части (рис. 1, 8; рис. 2, 10, 11, 12) 
совершенно так же, как это происходит с нейтрофилами асцитической и 
плевральной жидкости. Последней стадии их разделения мы не наблю­
дали. Полное разделение, повидимому, может произойти лишь, если до­
биться удлинения сроков прогрессивного развития нейтрофилов в этих 
условиях.

В связи с полученными данными о возможности при некоторых усло­
виях амитотического размножения нейтрофилов возникает вопрос о зна­
чении сегментации ядра нейтрофила во время его созревания. Пока счи­
талось, что нейтрофил — это клетка, закончившая свое развитие и не­
способная к размножению, его сегментированное ядро расценивалось 
как один из признаков его дифференцировки, каким-то образом связан­
ный со специфическими функциями данной клетки. Как только мы 
убеждаемся в возможности амитотического деления нейтрофила, эта 
трактовка становится недостаточной.

В самом деле, во время амитотического деления нейтрофила сегмен­
ты его ядра ведут себя подобно элементам амитотически делящегося 
ядра, находящегося на последней стадии этого процесса, когда продукты 
разделившегося ядра связывает лишь тончайшая перемычка. В свете 
таких наблюдений сегментацию ядра нейтрофила во время его созрева­
ния можно рассматривать как первый этап амитотического размноже­
ния ядра этой клетки. Следует, однако, указать, что между первым и 
последним этапом амитотического размножения нейтрофила имеется 
большой разрыв, во время которого данная клетка существует в виде 
полиморфноядерной клетки со специфическими функциями.

Повидимому, русло крови, в котором нейтрофилы постоянно пассив­
но передвигаются, не представляет необходимых условий для их раз­
множения. Но как только прекращается пассивное передвижение ней- 
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трофилов и они, к тому же, приобретают твердую опору в виде покров­
ного стекла, ход развития этих клеток в той же плазме крови изменяет­
ся. То же, очевидно, происходит и с нейтрофилами, находящимися на 
месте воспаления (6,7) на поверхности соединительнотканных мембран, 
и тот же процесс имеет место в экссудатах брюшной и плевральной по­
лости, как в этом легко убедиться при рассмотрении рис. 1 и 2. Следует 
отметить, что при различных заболеваниях интенсивность размножения 
нейтрофилов в экссудатах различна, а при некоторых заблеваниях раз­
множения нейтрофилов не наблюдается вовсе.

Предметом дальнейших исследований должно явиться выяснение и 
уточнение условий размножения нейтрофилов, а также значения этих 
процессов при различных заболеваниях.

Ставропольский государственный Поступило
медицинский институт 15 II 1952
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Рис 2 Спектпы ЛосЛооесненции: а — нафталин, раствор, в этаноле при 180;воз- буждепие коротав* л±ым у.-ф,светом в области его поглощения; экспозиция
При возбуждении светом 3663 А этот спектр не появляется,возбуждающий свет 
зуальнор б—нафталин 4-бензальдегид в этаноле при —180, возбуждающий свет 
3663 А- экспоз 15 часа’ в-дифенил, раствор, в этаноле при -180; возбуждение 

. А, экспоз. 1,3 час , ЧКГПоз 40 мин пои возбуждении светом 3663 А этоткоротковолновым у.-ф. светом, ЭКСПОЗ. 40 МИН., при
_ дифенил + бензальдегид, раствор, в этаноле при —180 , 

час. Сверху и внизу—линии сравнения ртутного спек- спектр не появляется; г 
возбуждение 3663 А; экспоз. 1

тра (в А)

статье П. С. Ревуцкой, стр. 641

Рис. 2. 1 8 различные стадии амитотического деления нейтрофилов в асцитической 
и плевральной жидкости, 1, 4, 6—то же, что на рис. 1, 26, 3, 4\ 7—в делящемся нейт­
рофиле виден «запоздавший» передвинуться к противоположному полюсу сегмент 
ядра, 8 в продуктах деления нейтральной клетки видна окрашенная по Романов­
скому нейтральная зернистость, Р—12—нейтрофилы крови; 9—то же, что на 
рис. 1, 8, изображены лишь две клетки слева,-10— 12—амитотическое деление нейтро­
филов крови, 10, 11 видны раздвинувшиеся к противоположным полюсам сегменты 

ядра; 12— изображена перетяжка клеточного тела
ДАН, т. 85, №3


