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Риск развития генерализованных бактериальных инфекций у глубоко недоношенных детей значительно выше по сравнению с бо-
лее зрелыми по сроку гестации новорожденными. В неонатологической практике препараты иммуноглобулинов для внутривенно-
го введения (ИГВВ) применяются как в качестве стратегии профилактики, так и адъювантной терапии при реализации ранне-
го и позднего неонатального сепсиса. В то же время незрелость иммунной системы у детей с очень низкой и экстремально низкой 
массой тела является основной причиной, определяющей неэффективность применения препаратов ИГВВ у недоношенных де-
тей. Чрезвычайную актуальность приобретают выявление факторов, ограничивающих терапевтическую эффективность пре-
паратов ИГВВ у недоношенных детей, и определение стратегии оптимизации эффективности ИГВВ у недоношенных новоро-
жденных с внутриутробной и нозокомиальной инфекциями.
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The risk of developing generalized bacterial infections in deeply premature infants is significantly higher than compared with the more mature 
newborns in terms of gestational age. In the neonatological practice, immunoglobulin preparations for intravenous administration (IVIg)  
are used both as a strategy for prevention and adjuvant therapy for the implementation of early and late neonatal sepsis. At the same time,  
the immaturity of the immune system in children with underweight and extremely low body weight is the main cause determining the 
ineffectiveness of IVIg medications in premature infants. Extremely actuality is the identification of factors limiting the therapeutic effectiveness 
of IVIg medications in premature infants, and the definition of a strategy for optimizing the effectiveness of IVIg in preterm infants with 
intrauterine and nosocomial infections.
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Обоснование
История клинических исследований, направлен-

ных на установление предполагаемой терапевтиче-
ской эффективности препаратов иммуноглобулинов 
для внутривенного введения (ИГВВ), насчитывает 
более 15 лет [1–4]. Мнение, что применение ИГВВ 
позволяет повысить характерные для недоношенных 
детей низкие уровни иммуноглобулинов сыворотки 
крови и оптимизировать функцию иммунной защи-
ты организма являлось определяющим в глобаль-
ной стратегии повышения выживаемости и улучше-

ния клинических исходов пациентов с очень низкой 
(ОНМТ) и экстремально низкой (ЭНМТ) массой 
тела. Риск развития тяжелых бактериальных инфек-
ций у глубоко недоношенных детей значительно 
выше по сравнению с более зрелыми по сроку геста-
ции новорожденными [5], а значит, именно эта груп-
па пациентов может иметь максимальный эффект от 
проведения превентивных мероприятий и адъювант-
ной терапии при реализации неонатального сепсиса. 
Снижение частоты развития септических осложне-
ний у детей с ОНМТ и ЭНМТ приобретает особую 
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важность, учитывая высокую вероятность развития 
инвалидизирующих состояний, ассоциированных  
с неонатальной инфекцией [6, 7]. 

В неонатологической практике препараты ИГВВ 
применяются в качестве адъювантной терапии при 
реализации раннего и позднего неонатального сепси-
са. В первых метаанализах базы данных Cochrane про-
демонстрировано снижение показателя летальности 
в группе новорожденных с подтвержденной тяжелой 
бактериальной инфекцией, получивших терапию 
препаратом ИГВВ (RR 0,55 (95 % ДИ 0,31–0,98)) [8]. 
Однако детальное изучение исследований, исполь-
зованных для систематического анализа, показало, 
что дети с ОНМТ и ЭНМТ составляют наименьшую 
долю от общего числа клинических наблюдений (дети  
с гестационным возрастом менее 30 недель – 15 %, 
менее 28 недель – 7 %). В связи с этим было прове-
дено крупное мультицентровое плацебоконтролируе-
мое, двойное слепое, рандомизированное исследова-
ние INIS (International neonatal immunotherapy study),  
в которое вошли новорожденные дети всех гестацион-
ных и постнатальных возрастов с предполагаемой или 
подтвержденной инфекционной патологией [9–11]. 
Однако, несмотря на проведенную рандомизацию па-
циентов по полу, гестационному возрасту и массе тела 
при рождении, вопрос о клинической эффективности 
препаратов ИГВВ у недоношенных детей различного 
гестационного возраста с ранним и поздним неона-
тальным сепсисом остается открытым. 

Отсутствие доказанной эффективности ИГВВ  
в лечении и профилактике неонатальных инфекций 
привело к тому, что препараты данной группы стали 
крайне редко применять в комплексном лечении ге-
нерализованных инфекций и сепсиса у недоношен-
ных новорожденных, тем самым полностью исключив 
единственный биологически целесообразный патоге-
нетический компонент терапии из существующих на 
сегодняшний день.

Безусловно, причинами низкой эффективности 
применения препаратов ИГВВ для профилактики  
и лечения неонатального сепсиса могут быть огра-
ничения в дизайне исследования, неадекватная доза 
препарата, вариации этиологически значимых аген-
тов, низкие уровни патогенспецифичных антител. 
Однако, с нашей точки зрения, именно незрелость 
иммунной системы у детей с ОНМТ и ЭНМТ и явля-
ется основным фактором, определяющим неэффек-
тивность применения препаратов ИГВВ у недоно-
шенных новорожденных.

Иммуноглобулины являются ключевыми моле-
кулами, обеспечивающими защиту организма от 
микробной инфекции [12]. В то же время состояние 
иммунокомпетентности организма предполагает со-
гласованную работу огромного числа компонентов 
иммунной системы, включая иммуноглобулины, си-

стему комплемента и функциональные цитотокси-
ческие фагоциты. Результаты ограниченного числа 
исследований свидетельствуют о том, что большая 
часть составляющих вышеуказанного комплекса не 
активна у детей с ОНМТ и ЭНМТ в той же степени, 
что и у доношенных новорожденных, детей младшего 
и старшего возраста и взрослых [13–17]. 

Применение препаратов ИГВВ у новорожденных 
может способствовать улучшению иммунного ответа 
путем взаимодействия с поверхностными клеточны-
ми рецепторами, обеспечения опсонофагоцитарных 
реакций, включая активацию комплемента, стимуля-
цию антителозависимой клеточной цитотоксичности 
и праймирование респираторного взрыва гранулоци-
тов [8, 18]. К дополнительным эффектам препаратов 
ИГВВ можно отнести ограничение синдрома систем-
ной воспалительной реакции, развивающегося вслед-
ствие тяжелой инфекции [19]. 

 Связывание иммуноглобулинов с поверхност-
ными клеточными рецепторами улучшает элимина-
цию бактерий функционально активными полимор-
фноядерными лейкоцитами [20]. Участок антитела  
Fc взаимодействует с различными Fc-рецепторами  
и лигандами, которые сообщают ему множество важ-
ных функциональных возможностей, так называемые 
эффекторные функции. В иммуноглобулинах класса 
G (IgG) Fc-участок включает иммуноглобулиновые 
домены Сγ2 и Сγ3 и N-концевой шарнир, ведущий  
в Сγ2. Важное семейство Fc-рецепторов IgG включа-
ет гамма-рецепторы Fc (FcγRs). Эти рецепторы осу-
ществляют связь между антителами и клеточными 
механизмами иммунной системы. Это семейство бел-
ков включает FcγRI (CD64), FcγRII (CD32) и FcγRIII 
(CD16) [21]. FcγRI- и FcγRIII-рецепторы относятся  
к активирующим рецепторам, а FcγRII – к ингибиру-
ющим рецепторам [22]. 

Эти рецепторы экспрессируются в различных им-
мунных клетках, включающих моноциты, макрофаги, 
нейтрофилы, дендритные клетки, эозинофилы, туч-
ные клетки, тромбоциты, В-клетки, большие зерни-
стые лимфоциты, клетки Лангерганса, натуральные 
киллеры и Т-клетки. Образование комплекса Fc/FcγR 
направляет эти эффекторные клетки к местам связы-
вания антигенов, что обычно приводит к проведению 
сигнала в клетках и важным последующим иммунным 
реакциям. Способность опосредовать фаготоксиче-
скую эффекторную функцию является потенциаль-
ным механизмом, с помощью которого антитела реа-
лизуют противоинфекционную защиту [21].

Целью исследования явилось прицельное выявле-
ние факторов, ограничивающих профилактическую  
и терапевтическую эффективность препаратов ИГВВ 
у недоношенных детей и определение патогенетиче-
ски обоснованной стратегии оптимизации эффектив-
ности ИГВВ у недоношенных новорожденных.
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Пациенты и методы
Участники исследования
Исследование было выполнено в отделе неонато-

логии НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева на базе 
филиала ГБУЗ «Городская больница № 24 Департа-
мента здравоохранения г. Москвы» – «Перинаталь-
ный центр». Роженицам, поступившим с началом 
родовой деятельности либо после стимуляции, было 
предложено принять участие в исследовании. В ка-
честве критериев включения были определены сле-
дующие: преждевременные роды через естественные 
родовые пути (гестационный возраст – 25–37 не-
дель), отсутствие системных заболеваний у матери, 
отсутствие аномалий плода. Критерии включения в 
контрольную группу: одноплодная доношенная бе-
ременность, роды через естественные родовые пути, 
оценка по шкале Апгар 8 баллов и более на 1-й и 5-й 
минутах жизни, отсутствие системных заболеваний 
у матери, которые могли бы однозначно влиять на 
состояние новорожденного, отсутствие аномалий 
плода. Объектом исследования являлась пуповинная 
кровь (ПК), а также периферическая венозная кровь 
новорожденных, собранная на 14–16-е и 28–30-е 
сутки жизни.

Взятие образцов
Сразу после родов осуществляли забор ПК в сте-

рильные вакуумные пробирки, содержащие гепарин 
в качестве антикоагулянта. Минимальный объем ПК 
для исследования составлял 6 мл. Забор перифери-
ческой крови для исследования выполнялся у недо-
ношенных новорожденных, находящихся в отделе-
нии реанимации 1-го и 2-го этапов выхаживания, из 
венозного катетера одновременно с образцами для 
клинических анализов крови. Биоматериал собирали 
в микропробирки с антикоагулянтом. Объем перифе-
рической крови составлял не более 500 мкл. Все ис-
следования выполнялись не позднее 8 ч после взятия 
биоматериала.

Оценка фагоцитарной активности и кислородного 
взрыва

Фагоцитарную активность и кислородный взрыв 
оценивали только в образцах ПК. Количественную 
оценку фагоцитарной активности гранулоцитов в об-
разцах гепаринизированной крови выполняли мето-
дом проточной цитофлуориметрии с использованием 
флуоресцентно меченных E. coli. Бактерии, исполь-
зуемые в тесте, были преопсонизированы антитела-
ми человеческой плазмы. Таким образом, наличие 
опсонинов в исследуемом образце крови не оказы-
вало решающего влияния на результаты. Результаты 
представлены как процент фагоцитирующих грануло-
цитов (поглощение одной или более флуоресцентно 
меченных бактерий одной клеткой). 

Окислительный взрыв оценивали методом про-
точной цитометрии с помощью набора FagoFlowEx 
Kit. Этот тест основан на оценке окислительно-
го взрыва в гранулоцитах после стимуляции E. coli.  
После поглощения бактерии в фагоците активирует-
ся NADPH-оксидаза, которая опосредует продукцию 
активных форм кислорода. Продукты кислорода вну-
три фагоцита окисляют дигидрородамин 123 и пре-
вращают его во флуоресцентный родамин 123, кото-
рый детектируется на проточном цитофлуориметре. 
В качестве положительного контроля использовали 
форбол-12-миристат-13-ацетат, который иниции-
рует кислородный взрыв без адгезии и поглощения 
патогена. Результаты оценивали путем расчета ин-
декса стимуляции: отношение средней интенсивно-
сти флуоресценции активированных гранулоцитов 
стимулированных образцов и отрицательных кон-
тролей. 

Оценка поверхностной экспрессии рецепторов Fсγ 
Для определения уровня экспрессии клеточных 

рецепторов в работе использовали метод многоцвет-
ной проточной цитометрии. Оценка экспрессии мар-
керов проводилась в соответствии с протоколом, раз-
работанным производителем набора антител. В состав 
набора входили следующие антитела: анти-CD45,  
меченные PacificBlue; анти-CD14, меченные APC;  
анти-CD64 (FcγRI), меченные PE; анти-CD16 
(FcγRIII), меченные PC7; анти-CD32 (FcγRII),  
меченные PC5; анти-CD11b (C3b), меченные PE;  
анти-CD11c (ITGAX), меченные FITC, и соответ-
ствующие им изотипические контроли для исклю-
чения аутофлуоресценции образцов (IgG

1
 или IgG

2
).  

Для сбора данных использовали проточный цито-
флуориметр Navios. Анализ данных производили  
с помощью программного обеспечения Kaluza©.

Культуральные исследования 
Нейтрофильные гранулоциты выделяли из об-

разцов ПК методом центрифугирования в двойном 
градиенте плотности фиколла (1,077 и 1,093 г/л).  
Выделенную фракцию нейтрофильных гранулоцитов 
переносили в стерильные центрифужные пробирки  
и трижды отмывали от градиента фосфатным соле-
вым буфером путем центрифугирования. После от-
мывки клетки ресуспендировали в культуральной 
среде RPMI-1640, содержащей 10 % инактивиро-
ванной фетальной телячьей сыворотки, 2mM L-глу-
тамина, 50 Ед/мл пенициллина. Клетки переносили 
в 96-луночные планшеты, культивировали в присут-
ствии гранулоцитарного колониестимулирующего 
фактора (Г-КСФ) в CO

2
-инкубаторе в течение 24 ч, 

после чего отмывали от среды и выполняли цито-
метрический анализ уровня экспрессии клеточных 
рецепторов.
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Статистический анализ
Статистический анализ полученных результатов 

проводился с использованием пакета прикладных 
программ Statistica 12.6. Данные представлены в виде 
медианы и интерквартильного размаха. Достовер-
ность отличий оценивали при помощи непараметри-
ческого критерия Манна–Уитни. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05. Корреляци-
онный анализ проводили методом ранговой корреля-
ции Спирмена.

Результаты и обсуждение
Были исследованы 48 образцов ПК, из них 10 по-

лучены во время физиологических родов (средний 
гестационный возраст – 38,4 недели, масса при ро-
ждении – 2440–4100 г, средняя масса – 3371 г) и 38 об-
разцов ПК, собранных в результате преждевременных 
родов. Из них 18 образцов ПК недоношенных новоро-
жденных с ОНМТ и ЭНМТ (25–31-я неделя гестации, 
средний гестационный возраст – 27,5 недели, масса 
при рождении – 820–1700 г, средняя масса тела –  
1095 г) и 20 образцов ПК недоношенных новорожден-
ных с низкой массой тела (НМТ) (32–36-я неделя ге-
стации, средний гестационный возраст – 33,7 недели, 
масса при рождении – 1470–2440 г, средняя масса  
тела – 2055 г). 

Пациенты в зависимости от клинического состоя-
ния были разбиты на подгруппы:

- недоношенные новорожденные с локализован-
ным инфекционным процессом (9 детей с ЭНМТ  
и ОНМТ и 14 – с НМТ);

- недоношенные новорожденные с генерализован-
ной инфекцией (2 и более очагов инфекции, синдром 
системного воспалительного ответа, органная недо-
статочность – 9 детей с ОНМТ и ЭНМТ и 6 – с НМТ)

По результатам иммунофенотипического иссле-
дования поверхностных рецепторов нейтрофильных 
гранулоцитов было выявлено, что экспрессия FcγRI 
(CD64) значимо повышена у недоношенных детей 
при рождении по сравнению с доношенными новоро-
жденными. В группе недоношенных новорожденных 
с ОНМТ и ЭНМТ медиана средних значений интен-
сивности флуоресценции (mean fluorescence intensity, 
MFI) маркера CD64 составила 7,09 MFI (5,13–11,46). 
В группе недоношенных новорожденных с НМТ 
данный показатель составил 6,01 MFI (5,32–9,77).  
В группе доношенных новорожденных она была рав-
на 4,27 MFI (2,39–5,78). Также продемонстрирова-
но, что к концу первого месяца жизни экспрессия 
CD64 у недоношенных детей приближается к пока-
зателям экспрессии у доношенных детей при отсут-
ствии факта генерализации инфекционного процесса  
(4,85 MFI (3,24–6,27)) (рис. 1). Было показано, что 
течение инфекционного процесса у недоношенных 
детей с генерализацией инфекции сопровождается 
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Рис. 1. Экспрессия FcγRI (CD64) у недоношенных детей при рождении 
и к концу первого месяца жизни в сравнении с доношенными новоро-
жденными

Fig. 1. Expression of FcγRI (CD64) in premature infants at birth and at the 
end of the first month of life in comparison with full-term newborns

увеличением экспрессии CD64 на поверхности поли-
морфноядерных нейтрофилов, что позволило пред-
ложить CD64-рецептор в качестве дополнительного 
маркера для диагностики сепсиса. При этом наиболь-
шей диагностической чувствительностью обладает 
CD64-индекс: отношение величины экспрессии ре-
цептора на поверхности нейтрофилов к аналогичному 
показателю моноцитов. Проведенный анализ выявил, 
что CD64-индекс является достоверным ранним мар-
кером сепсиса с высокой чувствительностью (79 %)  
и специфичностью (87 %), AUC 0,856 при cut-off 0,381 
(рис. 2). 

Что интересно, в отличие от взрослых увеличение 
экспрессии данного рецептора на клетках недоношен-
ных детей не обеспечивает лучшую опсонофагоцитар-
ную активность полиморфноядерным лейкоцитам.

Рис. 2. ROC-кривая для исследуемого лабораторного показателя – 
CD64-индекса (AUC 0,856; cut-off 0,381)

Fig. 2. ROC-curve for the laboratory rates – CD64-index (AUC 0,856;  
cut-off 0,381)
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Более того, нами продемонстрировано, что данный 
рецептор экспрессируется постоянно на поверхности 
полиморфноядерных лейкоцитов как доношенных, 
так и недоношенных новорожденных, в то время как 
его экспрессия на поверхности гранулоцитов у взрос-
лых крайне низкая и увеличивается только при нали-
чии синдрома системной воспалительной реакции [17].

Определение экспрессии FcγRII (CD32) в иссле-
дуемых группах показало, что данный показатель не 
зависит от гестационного возраста и степени зрелости 
новорожденного. Для группы недоношенных новоро-
жденных с ОНМТ и ЭНМТ экспрессия была на уровне 
13,1 MFI (8,12–17,53), в группе недоношенных ново-
рожденных с НМТ – 15,61 MFI (8,0–18,13), а в группе 
доношенных новорожденных – 11,1 MFI (8,46–15,44). 
Исключение составили дети с генерализацией инфек-
ционного процесса, сопровождающегося абсолютной 
нейтропенией: для этих пациентов медиана экспрес-
сии CD32 составила 6,0 MFI (3,71–7,03). Учитывая 
регуляторную функциональную активность данного 
рецептора, можно предположить его роль в контроле 
за апоптозом нейтрофилов при лиганд-рецепторном 
взаимодействии с молекулой иммуноглобулина. Экс-
прессия данного рецептора на поверхности полиморф-
ноядерных лейкоцитов также является отличительной 
особенностью новорожденных различного гестацион-
ного возраста (в норме у взрослых данный рецептор на 
поверхности нейтрофилов отсутствует) [12].

Анализ экспрессии FcγRIII (CD16) продемон-
стрировал снижение экспрессии данного маркера 
на поверхности гранулоцитов недоношенных де-
тей по сравнению с доношенными новорожденны-
ми: для недоношенных новорожденных с ОНМТ/
ЭНМТ и НМТ этот показатель составил 80,86 MFI  
(58,7–114,76) и 99,73 MFI (71,32–125,98) соответ-
ственно, в то время как у доношенных детей экс-
прессия данного рецептора находилась на уровне  
125,3 MFI (95,45–144,12). Для обеих групп недоно-
шенных новорожденных наблюдалось увеличение 
экспрессии CD16 к концу первого месяца жизни 
(118,45 MFI (99,45–132,19)) (рис. 3). Интересен тот 
факт, что у недоношенных новорожденных функци-
ональная активность именно данного рецептора от-
вечает за опсонофагоцитарные реакции (а не FcγRI 
(CD64), как у взрослых), так как повышение экспрес-
сии FcγRIII (CD16) на поверхности гранулоцитов 
приводит к стимуляции фагоцитоза.

Изучение функциональной активности нейтрофиль-
ных гранулоцитов в образцах ПК показало, что недоно-
шенные новорожденные характеризуются сниженной 
способностью полиморфноядерных лейкоцитов к фаго-
цитозу и респираторному взрыву в сравнении с доношен-
ными новорожденными, и чем меньше гестационный 
возраст ребенка, тем более выражена функциональная 
недостаточность указанных процессов (рис. 4, 5).
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Рис. 3. Экспрессия FcγRIII (CD16) у недоношенных детей при рожде-
нии и к концу первого месяца жизни в сравнении с доношенными ново-
рожденными

Fig. 3. Expression of FcγRIII (CD16) in premature infants at birth and by the 
end of the first month of life in comparison with full-term newborns

Рис. 4. Доля фагоцитирующих клеток в группах недоношенных и доно-
шенных новорожденных

Fig. 4. The share of phagocytic cells in groups of premature and full-term 
newborns

Рис. 5. Корреляционный анализ интенсивности респираторного взрыва 
полиморфноядерных лейкоцитов гестационного возраста новорожден-
ных (Rs = 0,67; p = 0,0005)

Fig. 5. Correlation analysis of the respiratory burst of polymorphonuclear 
leukocytes of the gestational age of newborns (Rs = 0.67; p = 0.0005)

Таким образом, оптимизация эффективности пре-
паратов ИГВВ возможна при условии повышения экс-
прессии FcγRIII (CD16) на поверхности гранулоцитов 
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в целях стимуляции опсонофагоцитарных реакций,  
а также FcγRII (CD32) лиганд-специфичного связыва-
ния для предупреждения преждевременного интенсив-
ного апоптоза полиморфноядерных лейкоцитов.

В качестве ко-стимулятора иммуноглобулин-опо-
средованной опсонизации и фагоцитоза нами пред-
ложен Г-КСФ, который в основном продуцируется 
моноцитами-макрофагами, а также фибробластами, 
эндотелиальными клетками и клетками стромы кост-
ного мозга, влияет на гранулоцитарный росток кро-
ветворения, стимулирует деление и дифференцировку 
стволовых клеток, регулирует образование функцио-
нально активных нейтрофилов и их выход в кровь из 
костного мозга. Г-КСФ также способен усиливать ак-
тивность нейтрофилов. Как правило, в плазме крови 
присутствует около 10 пкг/мл эндогенного Г-КСФ,  
в некоторых случаях (инфекционные процессы, апла-
стическая анемия, нейтропения и др.) его концентра-
ция может быть выше – до 100 пкг/мл. Присутствие  
в плазме определенного уровня Г-КСФ объясняется 
его сигнальной функцией для поддержания в циркуля-
ции стационарного уровня нейтрофилов.

Нами была выполнена оценка модулирующе-
го эффекта Г-КСФ на нейтрофильные гранулоциты  
в условиях in vitro. В данной модели продемонстрирова-
но, что культивирование гранулоцитов в присутствии 
Г-КСФ приводит к 2,4–5-кратному повышению экс-
прессии рецепторов FcγRIII (CD16) и FcγRII (CD32) 
на этих клетках. Кроме того, ко-культивированные  
с Г-КСФ гранулоциты проявляют значительно боль-
шую интенсивность кислородного взрыва (рис. 6).

Таким образом, Г-КСФ является крайне важным 
цитокином для миелопоэза и формирования клеток 
иммунной системы. Его воздействие на клетки-пред-
шественники заключается не только в запуске меха-
низма образования дифференцированных колоний, но  
и в активации такой специализированной функции, 
как фагоцитоз, у клеток с законченной дифференци-
ровкой, в том числе путем повышения экспрессии 
рецептора FcγRIII (CD16) на гранулоцитах. Что инте-

ресно, добавление Г-КСФ увеличивает и экспрессию 
FcγRII (CD32), тем самым препятствуя чрезмерному 
преждевременному апоптозу гранулоцитов и разви-
тию абсолютной нейтропении. Экспрессия рецепто-
ров к Г-КСФ на нейтрофилах новорожденных детей 
одинакова с таковой у взрослых. В то же время, про-
дукция Г-КСФ и экспрессия мРНК к Г-КСФ досто-
верно снижены у новорожденных детей по сравнению  
со взрослыми [23]. Принимая во внимание все выше 
сказанное, комбинация ИГВВ с Г-КСФ может обеспе-
чить высокую эффективность первых в терапии тяже-
лых инфекций у новорожденных различного гестаци-
онного возраста.
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Рис. 6. Повышение экспрессии рецепторов FcγRIII (CD16) и FcγRII 
(CD32) на гранулоцитах и усиление интенсивности кислородного взры-
ва после совместного in vitro культивирования клеток с Г-КСФ

Fig. 6. Increasing the expression of FcγRIII (CD16) and FcγRII (CD32) 
receptors on granulocytes and enhancing the intensity of respiratory burst 
after in vitro co-cultivation of cells with G-CSF
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