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Цель. Оценить фагоцитарную активность лейкоцитов периферической крови и экссудата пациентов с 

флегмоной лица. В настоящее время относительно мало внимания уделяется оценке функциональной 

активности лейкоцитов периферической крови и экссудата при флегмоне лица, заболеваемость которой 

характеризуется увеличением числа случаев, особенно среди пациентов с коморбидной патологией.  

Материалы и методы. Для исследования фагоцитарной активности лейкоцитов с помощью метода, 

основанного на оценке поглощения нейтрофилами и моноцитами формалинизированных эритроци%

тов барана, получали пробы периферической крови и экссудата от 18 пациентов с диагнозом флегмо%

ны лица. В качестве группы сравнения использовали лейкоциты крови, полученные от 29 практически 

здоровых доноров.   
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Результаты. Показано, что при флегмоне лица характерно усиление фагоцитарной активности лейко%
цитов периферической крови. Наблюдается перераспределение лейкоцитов по числу поглощенных  
объектов в сторону увеличения активно фагоцитирующих клеток – 4438 ± 721 в 1 мкл (в группе сравне%
ния – 297 ± 67 в 1 мкл; p = 0,00001). Однако после миграции в зону патологического процесса лейкоци%
ты теряли свою фагоцитарную активность, и число фагоцитирующих клеток снижалось до 35,0 ± 8,3 % 
(для лейкоцитов периферической крови тех же пациентов – 64,3 ± 5,4 %; p = 0,024). Изменения фагоци%
тарной активности лейкоцитов экссудата затрагивали как нейтрофилы, так и моноциты.  
Выводы. Таким образом, при флегмоне лица изменения фагоцитарной активности лейкоцитов крови 
связаны, вероятно, с опосредованным влиянием цитокинов, а в очаге воспаления лейкоциты попадают 
под прессинг со стороны микроорганизмов. В такой ситуации необходим подбор эффективной им%
мунотропной терапии. 
Ключевые слова. Флегмона лица, фагоцитарная активность, лейкоциты, нейтрофилы, моноциты, 
экссудат. 
 
Objective. To assess the phagocytic activity of peripheral blood and exudate leukocytes in patients with fa%
cial phlegmon.  Currently, relatively little attention is paid to assessing the functional activity of peripheral 
blood and exudate leukocytes in facial phlegmon, the incidence of which is characterized by an increase in 
the number of cases and, especially, among patients with comorbid pathology.  
Materials and methods. To study the phagocytic activity of leukocytes using a method based on the as%
sessment of the absorption of formalinized sheep erythrocytes by neutrophils and monocytes, the samples of 
peripheral blood and exudate were obtained from 18 patients diagnosed facial phlegmon. Blood leukocytes 
obtained from 29 healthy donors were used as a comparison group.  
Results. It was shown that for patients with phlegmon of the face, an increase in the phagocytic activity of 
peripheral blood leukocytes is characteristic. There was observed a redistribution of leukocytes according to 
the number of absorbed objects towards an increase in actively phagocytizing cells – 4438 ± 721 per 1 μl (in 
the comparison group – 297 ± 67 per 1 μl; p < 0.05). However, after migration to the foci of the pathological 
process, leukocytes lost their phagocytic activity and the number of phagocytic cells decreased to 35.0 ± 8.3 % 
(for peripheral blood leukocytes of the same patients – 64.3 ± 5.4 %; p < 0.05). Changes in the phagocytic ac%
tivity of exudate leukocytes affected both neutrophils and monocytes.  
Conclusions. Thus, in patients with phlegmon of the face, changes in the phagocytic activity of blood leukocytes 
are probably associated with the indirect influence of cytokines, and in the focus of inflammation, leukocytes come 
under pressure from microorganisms. In such a situation, it is necessary to select an effective immunotropic therapy. 
Keywords. Facial phlegmon, phagocytic activity, leukocytes, neutrophils, monocytes, exudate. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Флегмона лица относится к гнойным за%

болеваниям с выраженной воспалительной 

реакцией. Среди факторов, обусловливающих 

развитие патологического процесса, сущест%

венное место отводится условно%патогенным 

микроорганизмам [1, 2] и продуктам разру%

шения тканей человека под влиянием мик%

робных метаболитов. В настоящее время в 

Пермском крае наблюдается тенденция роста 

заболеваемости флегмонами лица и увеличе%

ние доли пациентов с коморбидной патоло%

гией [3]. В такой ситуации иммунная система 

пациентов испытывает двойной прессинг, как 

со стороны микрофлоры, так и от разру%

шающихся тканей человека.   

Относительно мало сведений представ%

лено об изменениях функциональной ак%

тивности лейкоцитов при развитии флегмо%

ны лица. Например, показано, что на фоне 

сахарного диабета замедлена регрессия по%

казателей воспаления при флегмоне лица, но 

не раскрываются механизмы формирования 

затяжного воспалительного процесса [4]. 

В  то же время среди клеток врожденного 

иммунитета существенную роль в защите 

организма от бактериальных агентов играют 

нейтрофилы и моноциты, которые после 

распознавания соответствующих структур 
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микроорганизмов начинают их поглощение 

для дальнейшего уничтожения [5]. В рутин%

ной лабораторной практике для оценки фа%

гоцитарной активности лейкоцитов предло%

жен метод, основанный на использовании в 

качестве объектов фагоцитоза формалини%

зированных эритроцитов барана (ФЭБ), ко%

торые активно поглощаются лейкоцитами 

периферической крови. Неоспоримыми пре%

имуществами метода являются дифференци%

рованная оценка поглотительной активности 

лейкоцитов по числу интернализированных 

объектов, возможность нагружать такие «ми%

шени» разными биологически активными 

веществами (например опсонинами), а также 

использовать красители и другие «метки» [6].  

Цель исследования – оценить фагоци%

тарную активность лейкоцитов перифериче%

ской крови и экссудата пациентов с флегмо%

ной лица. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследовании использовали пробы пе%

риферической крови 18 пациентов с диагно%

зом флегмоны лица и 29 практически здоро%

вых доноров. На этапе хирургического лече%

ния от пациентов были получены образцы 

экссудата. Группы были сопоставимы по воз%

расту. Критерием исключения являлся жен%

ский пол, поскольку фагоцитарная активность 

лейкоцитов человека находится под влиянием 

со стороны женских половых гормонов, ак%

тивность которых циклически меняется [7]. 

Для оценки фагоцитарной активности 

лейкоцитов периферической крови исполь%

зовали метод [8], сущность которого в том, 

что 0,025 мл отмытых формалинизирован%

ных эритроцитов барана (ФЭБ; 100·10
6
 в 1 мл в 

среде 199 с 10 мM HEPES и 2 мM L%глюта%

мина) смешивается с 0,025 мл гепаринизиро%

ванной периферической крови (50 ЕД/мл) в 

микропробирках с антиадгезивной поверх%

ностью. Образцы инкубируются 20 мин при 

37 
o
C. Оценка числа нейтрофилов, эозинофи%

лов и моноцитов, фагоцитирующих ФЭБ, 

проведена на микропрепаратах, окрашенных 

по методу Романовского – Гимзе. В каждом 

препарате учитывали не менее 300 фагоци%

тирующих клеток. Рассчитывали относитель%

ное число фагоцитирующий клеток каждого 

типа, среднее число ФЭБ, приходящееся на 

одну фагоцитирующую клетку. 

Статистическую обработку данных про%

водили с использованием пакета Statistica 7.0. 

Для проверки нормальности распределения 

использовали критерий Шапиро – Уилка.  

В случае распределения, приближенного к 

нормальному, использовали t%критерий 

Стьюдента, в остальных случаях – критерий 

Манна – Уитни. За пороговый уровень зна%

чимости принимали величину p < 0,05. Ре%

зультаты представлены в виде среднего и его 

ошибки (M ± m). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Показано, что фагоцитарная активность 

лейкоцитов периферической крови у паци%

ентов с флегмоной лица статистически зна%

чимо выше, чем таковая у здоровых доноров 

(табл. 1). Наблюдается перераспределение 

лейкоцитов по числу поглощенных объектов 

в сторону увеличения активно фагоцити%

рующих клеток – 4438 ± 721 в 1 мкл (в группе 

сравнения – 297 ± 67 в 1 мкл; p = 0,00001). 

Число объектов, поглощенных лейкоцитами 

пациентов, в 9 раз выше, чем аналогичное 

число для лейкоцитов практически здоро%

вых доноров (16592 ± 2666 и 1803 ± 363 со%

ответственно; p = 0,00002).  
Указанные изменения фагоцитарной 

активности лейкоцитов обусловлены стиму%
ляцией как нейтрофильных гранулоцитов, 

так и моноцитов (табл. 2). При этом при 
флегмоне лица существенно увеличивается 

удельный вклад моноцитов в фагоцитарную 



Т а б л и ц а  1  

Показатели фагоцитарной активности 
лейкоцитов периферической крови 

пациентов с флегмоной лица 

Показатель 
Группа 

пациентов 

Группа  

доноров 
p 

Процент фагоци%

тирующих лей%

коцитов 

64,3 ± 5,4 36,1 ± 4,4 0,001

Фагоцитарный 

индекс лейкоцитов 
2,22 ± 0,20 1,38 ± 0,07 0,0001

Фагоцитарное 

число лейкоцитов 
1,49 ± 0,24 0,53 ± 0,09 0,0001

 

Т а б л и ц а  2  

Показатели фагоцитарной активности 
нейтрофилов и моноцитов 

периферической крови пациентов 
с флегмоной лица 

Показатель 
Группа  

пациентов 

Группа 

доноров
p 

Процент фагоци%

тирующих ней%

трофилов, %  

69,7 ± 7,4 37,3 ± 4,8 0,001

Число активно 

фагоцитирующих 

нейтрофилов  

в 1 мкл 

3091 ± 647 217 ± 48 0,0003

Процент фагоци%

тирующих моно%

цитов, %  

56,8 ± 4,8 35,6 ± 4,2 0,008

Число активно 

фагоцитирующих 

моноцитов в 1 мкл 

2270 ± 482 136 ± 26 0,0002

 

активность – до 28,4 ± 6,0 % (у здоровых до%

норов – 10,2 ± 1,2 %; p = 0,005).   

Однако после миграции в зону патоло%

гического процесса лейкоциты теряли свою 

фагоцитарную активность. Так, среди лейко%

цитов, выделенных из экссудата, число фа%

гоцитирующих клеток было 35,0 ± 8,3 % (для 

лейкоцитов периферической крови тех же 

пациентов – 64,3 ± 5,4 %; p = 0,024). Число 

активно фагоцитирующих лейкоцитов в экс%

судате – 15,0 ± 4,9, а в крови – 39,7 ± 6,7 % 

(p = 0,049). Тем не менее число объектов, 

приходящееся на один «истинный» фагоцит, 

существенно не различалось в экссудате и 

крови (1,68 ± 0,31 и 2,22 ± 0,20 соответст%

венно; p = 0,178). Изменения фагоцитарной 

активности лейкоцитов экссудата затрагива%

ли как нейтрофилы, так и моноциты. 
Известно, что триггерами для активации 

поглотительной активности лейкоцитов мо%
гут быть разные факторы, среди которых 
относительно мощными являются компо%
ненты бактериальных клеток и/или продук%
ты их жизнедеятельности [9]. Ранее нами 
было показано, что при флегмоне лица 
практически во всех случаях действие такого 
фактора наиболее выражено [1, 2]. Кроме 
этого, при флегмоне лица наблюдается эн%
догенная интоксикация [3], обусловленная 
разрушающимися тканями, что служит акти%
ватором для моноцитов [10]. Именно поэто%
му у пациентов с флегмоной лица удельный 
вклад моноцитов в общую фагоцитарную 
активность лейкоцитов увеличивается. Из%
вестно, что микроорганизмы обладают ши%
роким набором факторов деструкции тканей 
человека. Так, только представители рода 
Staphylococcus секретируют гемолизины, ли%
пазы, протеазы, гиалуронидазу, нуклеазы и 
коллагеназу, которые обеспечивают инвазию 
бактерий в ткани человека [11, 12]. 

После миграции лейкоцитов в очаг вос%
паления наблюдается снижение их поглоти%
тельной активности, что, вероятно, связано с 
усилением метаболической функции и про%
является в усилении синтеза токсичных про%
дуктов кислорода и других антимикробных 
факторов [13, 14]. С другой стороны, в очаге 
воспаления фагоцитирующие клетки испы%
тывают коллосальный прессинг со стороны 
микрофлоры [15]. Так, протеазы микроорга%
низмов, в первую очередь грамотрицатель%
ных, успешно инактивируют опсоническую 
функцию белков системы комплемента и им%
муноглобулинов [16]. Наличие капсулы, со%
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держащей в большом количестве гиалуроно%
вую кислоту, существенно снижает поглоще%
ние микроорганизмов [17]. Значимо угнетают 
фагоцитарную активность цитотоксины бак%
терий, как, например, стрептолизин [18].   

ВЫВОДЫ 

У пациентов с флегмоной лица наблюда%

ется активация поглотительной активности 

лейкоцитов периферической крови с увели%

чением доли фагоцитирующих моноцитов, 

что может быть отражением степени дест%

рукции тканей пациента. После миграции в 

очаг воспаления поглотительная активность 

лейкоцитов существенно снижается в силу 

переключения на синтез токсичных анти%

микробных продуктов или из%за ингибирую%

щего влияния со стороны микроорганизмов. 

В такой ситуации необходим подбор эффек%

тивной иммунотропной терапии. 
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