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1) До недавнего времени в основе концепции пластичности макрофагов лежало пред-
ставление Ч.Д. Миллса, гласившее, что макрофаги имеют два фенотипа [4]. Первый
фенотип (М1) репрограммируется при взаимодействии организма с вирусами или па-
тоген-ассоциированными молекулярными паттернами (ПАМП) микробов; выделяет
провоспалительные цитокины: фактор некроза опухолей-𝛼 (ФНО-𝛼), интерлейкин-
12 (ИЛ-12) и др., - и выработка их подчиняется механизму положительной обратной
связи. Для второго фенотипа (М2) характерны репрограммирование при взаимо-
действии организма с внеклеточными паразитами; выделение антивоспалительных
цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, фактора роста опухолей-𝛽1 (ФРО-𝛽1) и др., - и вы-
работка их по механизму положительной обратной связи. Все вышеперечисленные
химические вещества являются репрограммирующими факторами (РФ) по первому
(РФ-М1) или второму (РФ-М2) фенотипу.

2) Однако экспериментальные и теоретические данные последних 5 лет не позволяют
оставить существующую концепцию без дополнений и изменений. Так на рисунке
1 показано, что антивоспалительный цитокин ИЛ-13 репрограммирует макрофаги
по М1-фенотипу [1, 5]. Из рисунка 2 видно, что при взаимодействии ПАМП с Toll-
подобными рецепторами (TLR), являющимися маркерами М1-фенотипа, репрограм-
мирование макрофагов возможно не только в сторону М1, но также и в сторону М2-
фенотипа [2, 3, 5].

3) В связи с этим была предложена [5] новая концепция пластичности макрофагов,
согласно которой к известным двум фенотипам макрофагов (М1 и М2) предлагается
введение нового - М3-переключающегося - фенотипа, который под действием РФ-М1
репрограммируется по М2-фенотипу, а при воздействии РФ-М2 - по М1-фенотипу.
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Иллюстрации

Рис. 1. JAK/STAT-сигнальный путь репрограммирования макрофагов. JAK - Janus kinase;
STAT - Signal Trancducer and activator of transcription [5]

Рис. 2. TLR/NF-𝜅B-сигнальный путь репрограммирования макрофагов. NF-𝜅B - Nuclear factor-
𝜅B [5]
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