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Патогенетична зумовленість призначення пептидаз 
при генералізованому пародонтиті

Обстежено 76 людей віком від 20 до 50 років обох статей, з них 52 хворих на генералізований паро-
донтит (ГП) І–ІІ ступеня, загостреного перебігу, і 24 практично здорових людей (контрольна група). 
Показано, що вміст прозапальних цитокінів у сироватці крові та у змішаній рідині порожнини рота 
(ЗРПР) хворих на ГП підвищувався. Особливо слід відмітити підвищення вмісту SLPI (від англ. secretory 
leukocyte protease inhibitor) у периферичній крові хворих до 53 % та зниження в ЗРПР у 4,2 раза при 
компенсаторному збереженні концентрації інгібіторів протеаз у секреті привушної слинної залози. 
Це вказує на домінуючі гіперергічні запальні процеси у тканинах пародонта, які супроводжуються 
підвищеним протеолізом. Надлишкове накопичення у сироватці крові хворих на ГП інгібіторів протеаз 
(до 53,2 %) інтерлейкінів – ІЛ (ІЛ-1β, ІЛ-2 та ІЛ-8 до 26,3, 19,5 та 42,8 % відповідно), фактора некрозу 
пухлин α – ФНП-α (до 48,3 %) та зниження вмісту інтерферону α – ІФН-α (до 78,1 %) вказують на 
імунологічні зміни та порушення у функціональному стані комплексу «протеаз-антипротеаз». На під-
ставі результатів імунологічного обстеження обґрунтовується доцільність призначення препарату 
серапептидази per os хворим на ГП як додаткового лікарського засобу до базової терапії.
Ключові слова: генералізований пародонтит, цитокіни, SLPI (від англ. secretory leukocyte protease 
inhibitor), фактор некрозу пухлин α, інтерферон α, фагоцитарний індекс, фагоцитарне число.

ВСТуП

Генералізований пародонтит (ГП) харак-
теризується тривалим перебігом, з корот-
кочасними ремісіями та досить частими 
періодами загострення. Це захворювання 
зумовлює зниження місцевої та загальної 
резистентності організму пацієнтів і розви-
ток аутосенсибілізації, змінює якість життя 
та навіть призводить до тимчасової втрати 
працездатності.

ГП розглядається як вогнище хроніос-
епсису та потребує застосування антибак-
теріальних, протизапальних, імунологічних 
та інших лікувальних засобів. Поліетіоло-
гічність цього захворювання зумовлена не 
стільки домінуючим розвитком біологічних 
і мікробіологічних факторів, скільки комп-
лексом фізичних, імунних (аутоімунних), 
біохімічних і метаболічних порушень, що 
призводять до дисрегуляції на місцевому та 
системному рівнях [3–6].

У дослідженнях in vitro та ex vitro було 
відмічено [1, 2, 13–15], що у пацієнтів, котрі 
приймали комплекс протеаз (препарат во-
бензим), у сироватці крові значно зростала 
продукція мононуклеарами фактора некро-
зу пухлин α (ФНП-α) та інтерлейкінів (ІЛ; 
зокрема ІЛ-1β, ІЛ-6) – цитокінів, які перші 
беруть участь у гострій фазі клітинної реак-
ції; одночасно в гранулоцитах спостерігалась 
інтенсифікація «респіраторного вибуху». 
Отже, стимулювальна дія протеаз є важливою 
та необхідною умовою для початкової фази 
запального процесу [6, 11]. Слід враховувати, 
що гіперпродукція ІЛ-1α,β відбувається в 
умовах стимуляції активного фагоцитозу у 
місцевих ділянках запалення, проліферації 
антигенчутливих Т-лімфоцитів, індукції та 
синтезі прозапальних цитокінів ІЛ-2, ІЛ-4, а 
також при посиленні експресії рецепторів до 
ІЛ-2, що надає умови  для аутокринної регу-
ляції та проліферації Т-хелперів. Крім того, 
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вибір призначення протеаз або антипротеаз 
буде забезпечуватися певним вмістом ІЛ-1α,β, 
ФНП-α та інтерферону α – ІФН-α (в першу 
чергу їхніми адекватними індикаторними 
кількісними потенціалами), що сприяє регу-
люванню розвитку місцевих захисних реак-
цій у тканинах. Складність цієї ситуації зу-
мовлена багатофакторною дією різних типів 
клітин крові, ендотелію сполучної тканини та 
епітелію; результатом є формування типової 
реакції гострого запалення з її класичними 
клінічними проявами.

Дослідження функції ІФН-α залежно від 
конкретної локальної ситуації у місцевих тка-
нинах має істотне значення для визначення 
перебігу запального процесу [11, 17, 18]. Це 
пов’язано насамперед з його здатністю спри-
яти перетворенню незрілих дендритних клі-
тин у зрілі, що супроводжується посиленою 
експресією цитокінів, хемокінів, молекул 
міжклітинної адгезії, головного комплексу 
гістосумісності та костимуляторів. Було 
доведено, що з набуттям проліферативних 
та антипроліферативних властивостей (з 
урахуванням локальних умов міжклітинного 
компартмента) ІФН-α буде впливати на функ-
ції CD4+ і CD8+ Т-клітин [12, 13].

З точки зору імуномоделювального впли-
ву ензимів, первинне зростання кліренсу 
запальних цитокінів відбувається за рахунок 
їхнього зв’язування з антипротеазами, насам-
перед з нативною антипротеазою а2-М, що 
змінює кінетику метаболічного утворення 
цитокінів і забезпечує специфічну спорідне-
ність до ФНП-α [21].

SLPI знаходяться в азурофільних гранулах 
нейтрофілів і можуть всмоктуватись у фаго-
лізосоми або виходити за межі нейтрофілів 
під час активації запалення. З іншого боку, 
ці речовини розглядаються як пусковий мо-
мент існуючої протизапальної системи, коли 
дія кислих макрофагів, а також поглинених 
апоптиточних клітин і лейкоцитів впливає на 
запальний процес [21]. SLPI перешкоджає ви-
даленню CD-14 макрофагами, що позитивно 
впливає на протизапальну функцію макрофа-

гів, посилюючи експресію цитокінів ІЛ-10 
та трансформуючого фактора β. Залежно від 
домінуючої дії ендо- та екзогенних сполук, 
ендотоксинів, некробіотичних, інфікованих 
та (або) апоптиточних клітин походження 
сигналів SLPI можуть бути різноманітними. 
Водночас механізми дії SLPI є подібними – 
їхній вплив спрямовується на антиген-пре-
зентацію, на функцію дендритних клітин і на 
контроль ситуації, коли стимулювальна анти-
генпрезентуюча сполука пошкоджує місцеві 
клітини та тканини, але імунна відповідь є 
потенційно більш руйнівною та небезпечною, 
а тому небажаною [17, 19, 20].

Зважаючи на дані літератури про роз-
виток запалення у тканинах пародонта та 
встановлюючи переваги захисних функцій 
нейтрофілів  (НФ), треба мати на увазі, що 
їхня активація залежить від концентрації 
хемокінів, цитокінів, мікробної асоціації. 
З іншого боку, фагоцитоз НФ та їх апоптоз 
треба розглядати як основну частину запаль-
ного процесу, тому що своєчасне видалення 
надлишку активованих НФ перешкоджає 
деструктивному впливу їхніх ферментів на 
навколишні клітини та тканини, міжклітин-
ний компартмент [6, 9, 11].

Незважаючи на багатогранність і достат-
ній обсяг даних наукових досліджень щодо 
призначення препаратів протеолітичних 
ферментів та інгібіторів-протеаз хворим на 
ГП [1, 2, 4, 10] питання імунопатогенетичної 
обґрунтованості цих препаратів залишаються 
актуальними.

Мета нашого дослідження – визначати 
функціональний стан комплексу «протеаза 
– антипротеаза» та розпізнавання імуноком-
петентними клітинами умов регулювання 
запальних процесів на місцевому та систем-
ному рівнях у хворих на ГП.

МЕТОДИКА 

Обстежено 76 пацієнтів віком від 20 до 50 
років: 38 жінок і 38 чоловіків. Згідно з кла-
сифікацією захворювань пародонта проф. 

Патогенетична зумовленість призначення пептидаз при генералізованому пародонтиті
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М.Ф.Данилевського (1994 р.) встановлений 
діагноз 52 пацієнтам – ГП I–II ступеня, 
загостреного перебігу. В контрольну групу 
ввійшло 24 практично здорових людей.

При обстеженні використані стандарт-
ні, клінічні методи діагностики, визначені 
пародонтологічні індекси, комп’ютерна 
ортопантомографія зубощелепної системи. 
Всім пацієнтам проведено дослідження 
крові: загальний аналіз, карта імунологіч-
ного обстеження. Аналізи виконували в 
порівняльному обсязі, визначаючи тотожні 
показники у різних біологічних середовищах: 
на системному рівні – у периферичній крові, 
на місцевому – у секреті привушної слинної 
залози та у ЗРПР. 

Для імунологічних аналізів досліджува-
ли надосадкову частину ЗРПР об’ємом 5 мл 
після центрифугування (3000 об/хв, 30 хв). 
Визначали активність фагоцитуючих клітин 
і нейтрофілів у пародонтальних кишенях та 
периферичній крові. 

Для цитологічного дослідження вмісту 
пародонтальных кишень був отриманий 
гомогенат з їхньої лізуючої тканини під час 
закритого кюретажу, що дало змогу провести 
мікроскопічне дослідження клітин макро-
фагальної ланки і визначити фагоцитарний 
індекс (ФІ) та фагоцитарне число (ФЧ) гра-
нулоцитів. 

Як об’єкт фагоцитозу ми використовували 
добову інактивовану культуру золотистого 
стафілокока (Staphylococcus aureus, штам 
209).

У пробірку з 0,1 мл 1%-го розчину ли-
моннокислого натрію додавали 0,2 мл гепа-
ринізованої крові та 0,1 мл 400 млн. суспен-
зії золотистого стафілокока (за методом Г. 
Фримель). Суміш ретельно перемішували та 
інкубували в термостаті протягом 30 хв при 
37 °С. Після інкубації суміш центрифугува-
ли (1000 об/хв, 3 хв) і обережно відбирали 
верхній шар, який складався з фагоцитуючих 
клітин, з яких готували препарати. Їх фіксу-
вали в суміші Нікіфорова й фарбували, за 
Романовським–Гімза. Щоб визначити рівень 

фагоцитарної активності нейтрофілів, ми 
підраховували число  фагоцитуючих клітин, а 
для визначення рівня поглинальної здатності 
– кількість мікробів, поглинутих клітиною 
(мікробне число). 

Вміст прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ІЛ-2, 
ІЛ-8, ФНП-α, IФН-α та SLPI визначали з вико-
ристанням імуноферментного методу на ана-
лізаторі STAT-FAX 2100 (США) та тест-систе-
ми «Протеїновий контур» (Санкт-Петербург, 
Росія), «Hycult biotechnology» − Human 
SLPI ELISA TEST KIT (Нідерланди) згідно 
з інструкціями фірм-виробників. Отримані 
результати математично обробляли на персо-
нальному комп’ютері з використанням пакету 
програм «SPSS for Windows». Достовірність 
змін показників розраховували за допомогою 
критерію t Стьюдента; достовірність вважали 
об’єктивними при Р <0,05. 

РЕЗуЛьТАТИ ТА ЇХ ОбГОВОРЕННЯ 

За результатами проведених досліджень вста-
новлено динаміку вмісту імунних показників 
у хворих на ГП І−ІІ ступеня з загостреним 
перебігом. У сироватці крові вміст ІЛ-1β 
(щодо контрольних значень, спостережува-
них у практично здорових осіб тієї самої статі 
та того самого віку) збільшувався до 26,3% 
± 0,12%, ІЛ-2 – до 19,5% ± 0,25%, ІЛ-8 – до 
42,8% ± 0,11%, ФНП-α – до 48,3% ± 0,10%, 
ФІ – на 10,7%-12,1%, ФЧ – до 14,3%, SLPI – 
від 35 до 53%, а вміст ІФНα знижувався до 
78,1% ± 0,06% (Р<0,05). 

Згідно з результатами мікроскопічного 
дослідження вмісту пародонтальных кишень, 
ФІ та ФЧ становили 70±3,2 і 2,43% ± 2,05% 
відповідно (контроль 55,5 ± 0,09 і 1,66% ± 
0,08%; Р<0,05).

У секретах порожнини рота, де власне 
розвиваються запалення та дистрофічні 
процеси, вміст прозапальних цитокінів та 
інгібіторів серинових протеаз, а також функ-
ціональна активність фагоцитів мають вищий 
градієнт доказових параметрів. Так, у ЗРПР 
вміст ІЛ-1β (порівняно з контролем) зростав 
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на 47,1% ± 0,10%, ІЛ-2 – до 38,6% ± 0,12%, 
ФНП-α – до 36,7% ±0,13%. Концентрація 
ІЛ-8 збільшувалася в 3,18 раза, вміст SLPI 
зменшувався в 4,2 раза, а ІФН-α на 58,1% 
±0,08% (Р < 0,05).

У секреті привушної слинної залози зна-
чення досліджуваних показників порівняно 
з їх вмістом у ЗРПР були такими: концен-
трація ІЛ-1β зростала на 18,2% ±0,27% (Р > 
0,05), ІЛ-2 до 14,1%±0,36% (Р > 0,05; немає 
достовірно статистичної різниці порівняно з 
таким показником у ЗРПР). Експресія ІФН-α 
зменшувалася до 52,1% ± 0,09%; вміст ІЛ-8 
зростав у 1,7 раза (Р < 0,05). Вміст ФНП-α 
залишався без змін (Р > 0,1) і демонстрував 
тенденцією до зниження (до 1,6%). Коливан-
ня вмісту SLPI сягало контрольних значень 
з тенденцією до зростання від 12,8 до 20%  
(Р < 0,05; рис. 1,2,3).

Таким чином, у хворих на ГП І−ІІ сту-
пеня загостреного перебігу відбуваються 
запальні процеси в тканинах пародонта, про 
що свідчить достовірне значне підвищення 
концентрації прозапальних цитокінів у ЗРПР. 
Визначається компенсаторне накопичення 
тотожних показників у секреті привушної 
слинної залози, при одночасному інтеграль-
ному помірному зростанні вмісту цитокінів 
у сироватці крові обстежених. Це передбачає 
можливість оцінити ці показники, як факто-

ри, котрі свідчать про розвиток імунодефі-
цитного стану у порожнині рота, у пародонті, 
що впливає на перебіг загально-соматичного 
стану хворих і потребує деталізації діагнос-
тики та підвищення протизапальної терапії. 
Сукупний вплив наслідково-причинних 
взаємовідносин імунокомпетентних клітин, 
функціональної активності моноцитар-
но-макрофагальної системи згідно з експре-
сією медіаторів імунної відповіді ІЛ-1β, ІЛ-2, 
ІЛ-8, ФНП-α, ІФН-α дає змогу оцінити вплив 
фагоцитарної активності місцевої ланки як 
факторів запалення та реакції імунної сис-
теми. Крім того, накопичення SLPI до 53,2% 
у периферійній крові хворих та утримання 
концентрації антипротеаз у межах верхньої 
відмітки контролю з тенденцією зростання 
до 20% у секреті привушної слинної залози, 
та при різкому зниженні цього показника в 
осередках місцевого запалення (ЗРПР) вка-
зують на компенсаторну реакцію організму 
хворих та на підвищення активності процесів 
протеолізу у пародонті.

Збільшення ФІ та ФЧ на 44−48 % у вмі-
сті пародонтальних кишень при відсутності 
достовірної різниці змін у сироватці крові 
хворих на ГП свідчить про можливу гіпе-
рергічну спроможність макрофагальних клі-
тин на місцевому рівні – у зонах запалення. 
Крім того, підвищене сумарне накопичення 
ІЛ-8, інгібіторів лейкоцитарних протеаз і 

Рис. 1. Динаміка вмісту інтерлейкіну 1β у хворих на 
генералізований пародонтит І–ІІ ступеня у порівнянні з 
контролем: 1 – контроль, 2 – пародонтит; І – кров, ІІ – змі-
шана рідина порожнини рота, ІІІ – секрет навколовушної 
слинної залози

Рис. 2. Динаміка вмісту SLPI (сecretory leukocyte protease 
inhibitor) у хворих на генералізований пародонтит І–ІІ 
ступеня у порівнянні з контролем: 1 – контроль, 2 – па-
родонтит; І – кров, ІІ – змішана рідина порожнини рота,  
ІІІ – секрет навколовушної слинної залози 
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ФНП-α до 50 % у сироватці крові хворих 
можна розглядати як фактори септикоемії, 
які, можливо, зумовлені функціональною 
активністю пародонтопатогенів, антигенів 
і клітин макрофагальної ланки із комплексу 
патоморфологічно змінених тканин паро-
донта. Нейтрофіли, лімфо- та моноцити, 
котрі контактують з бар’єрними клітинами, 
епітеліоцитами, антигенами, аутоантигенами 
підтримують і забезпечують хемотаксис лей-
коцитів, активацію ефекторних клітин в осе-
редку запалення, що змінює сумарний вміст 
прозапальних цитокінів у сироватці крові. 
Це можна розглядати як стан порушення 
функціональної компенсаторної активності 
місцевого імунітету у хворих при загостренні 
ГП. Водночас дисбаланс між накопиченням 
ІФН-α – збільшення його концентрації у 2 
рази в ЗРПР при значному зниженні цього по-
казника у секреті привушної слинної залози 
та у сироватці крові, як медіатора гострої за-
пальної реакції внаслідок адекватної локаль-
ної імунної відповіді на пародонтопатогени та 
їхні токсини, очевидно, може бути пов’язано 
з активацією дендритних клітин у пародонті.

Установлено, що посилення системи 
місцевих запальних процесів у пародонті 
поєднується з процесами всмоктування в 

кров продуктів клітинного розпаду та метабо-
лізму з пошкоджених тканин і перерозподілу 
рідини в міжклітинному компартменті. Отже, 
можна дійти висновку, що коригуючи інтен-
сивність процесів запалення у пародонті та 
стан системи гомеостазу хворих на ГП І−ІІ 
ступеня загостреного перебігу, слід зважати 
на механізми патогенної дестабілізації клі-
тинних мембран. Функціональні макрофаги, 
виділяючи ферменти, лізують клітинний 
матрикс, що є факторами прогресування ге-
модинамічних розладів. Це підтверджуються 
даними літератури, направленими на визна-
чення чинників регуляторної відповіді [3, 11, 
17] гомеостатичного характеру.

Проведені дослідження дають згоду об-
ґрунтувати і визначити необхідність призна-
чення препарату серапептидази, до базового 
комплексу лікувальних засобів, що зареє-
стровано державним патентом № 57223 [8]. 
Насамперед приділяється увага визначенню 
концентрації антипротеаз SLPI, як в сироват-
ці крові, так і в місцевих секретах порожнини 
рота (патент №52179) [7]. Виділення серино-
вих антипротеаз SLPI при запальному проце-
сі в пародонті зафіксовано на фагоцитуючих 
типах клітин. Підтримання поверхневого 
шару функціонально активних фагоцитів 
забезпечує рівень нативної імунної відповіді 
та підтримує міжклітинний компартмент від 
руйнуючої дії протеази 3, еластази.

SLPI можна розглядати як одну с перших 
сигнальних реакцій, як і рівень ліпополіса-
харидів, прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-2), 
підвищена функціональна активність котрих 
реєструється в ділянках активації запалення. 
Антипротеазна активність SLPI направлена 
на підтримку тканин від патологічної дії 
ферментів, які висмоктуються з клітин та 
використовуються при ексудації, альтерації 
та апоптозі.

Таким чином, при вивченні фізіологічної 
спроможності SLPI визначена їхня поліфунк-
ціональність як індикаторного, сигнального 
показника. Це забезпечує розширення впро-
вадження медикаментозних засобів, які здатні 

Рис. 3. Динаміка вмісту фактора нейрозу пухлин α у хворих 
на генералізований пародонтит І–ІІ ступеня у порівнянні з 
контролем: 1 – контроль, 2 – пародонтит; І – кров, ІІ – змі-
шана рідина порожнини рота,  ІІІ – секрет навколовушної 
слинної залози

30

0

60

40

65

50

70
пкг/мл

I

20

II III

2

1

10

І.Є. Сергеєва



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2013, Т. 59, № 290

розвинути напрямок до базової лікарської дії 
комплексу антимікробних, антиапоптичних, 
антизапальних, імунокоригуючих ефектів. 

Таким чином, у хворих на ГП І−ІІ сту-
пеня загостреного перебігу підвищується 
вміст прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-2, 
ІФН-α, ФНП-α), особливо у зонах запалення 
та спостерігається посилене накопичення 
ІФН-α та ІЛ-10 у сироватці крові та місцевих 
осередках, що можна розглядати як розвиток 
синдрому загальної відповіді. Збільшене на-
копичення ІЛ-8 в 3,18 раза та ІФН-α на 58% у 
ЗРПР опосередковано свідчить про розвиток 
активних запальних процесів у пародонті. 

Зниження вмісту інгібіторів пептидаз у 
ЗРПР у 4,2 раза і збільшення в сироватці крові 
до 53,2% та в секреті привушної слинної за-
лози в межах контрольних значень у хворих 
на ГП свідчать про активні протеолітичні 
процеси у пародонті.

Збільшення вмісту запальних маркерів 
(насамперед у місцевих діагностичних се-
редовищах та у сироватці крові хворих на 
ГП) формують синдром системної запальної 
відповіді, що дає змогу науково обґрунтувати 
доцільність призначення лікувальних пре-
паратів per os (у нашому випадку – серапеп-
тидази) для стабілізації рівноваги системи 
«протеаза – антипротеаза» з подальшим 
коригуванням протизапальних процесів у 
організмі людей.

И.Е. Сергеева

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОбОСНОВАНИЕ 
НАЗНАЧЕНИЯ ПЕПТИДАЗ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
бОЛьНЫХ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРО-
ДОНТИТОМ

Обследовано 76 пациентов, из них 52 больных ГП I−II сте-
пени, обострившегося течения, и 24 соматически здоровых 
людей в возрасте от 20 до 50 лет. На основании данных 
иммунологического обследования обосновано назначение 
серапептидазы per os, как дополнительного лекарственного 
средства базисной терапии. Определено повышение уровня 
провоспалительных цитокинов в сыворотке крови больных 
и в смешанной жидкости полости рта. Отдельное значение 
имеет увеличение SLPI (от англ. сecretory leukocyte protease 
inhibitor) в периферической крови больных ГП до 53 % и 

снижение этого показателя в ЗРПР в 4,2 раза, при компен-
саторном сохранении концентрации ингибиторов протеаз в 
секрете околоушной слюнной железы. Разная концентрация 
SLPI указывает на доминирующие гиперергические воспа-
лительные процессы в тканях пародонта, сопровождающи-
еся повышенным протеолизом. Избыточное накопление в 
сыворотке крови больных ГП ингибиторов протеиназ до 53,2 
%, ИЛ-1β − до 26,3%, ИЛ-2 − до 19,5%, ИЛ-8 − до 42,8%, 
ФНП-α − до 48,3 %, и снижение содержания ИФН-α до 
78,1%, свидетельствует об изменениях состояния комплекса 
«протеаз-антипротеаз».
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, цитокины, 
SLPI (от англ. secretory leukocyte protease inhibitor), фактор 
некроза опухолей α, интерферон α, фагоцитарный индекс, 
фагоцитарное число.

I.E. Sergeieva

PATHOGENETIC CONDITIONING OF 
PEPTIDASES ASSIGNMENTS IN THE 
TREATMENT OF PATIENTS WITH 
GENERALIZED PERIODONTITIS

76 patients of whom 52 patients with GP-II degree exacer-
bative and 24 somatically healthy people aged 20-50 years 
were studied. Based on these immunological examination 
serapeptydase was assigned per os, as a complementary 
product to the basic therapy. Any concentration of secretory 
leukocyte protease inhibitor (SLPI) indicates the dominant 
hyperergic inflammation in periodontal tissues, accompanied 
by increased proteolysis. Profitable accumulation in the serum 
of patients with GP inhibitors proteinase to 53%, IL-1β - to 
26.3%, IL-2 - to 19.5%, IL-8 - to 42.8% FNPα - up to 48.3 %, 
and reduction of IFNα to 78.1% indicates changes of complex 
“protease-antiproteases” immunocompetent cells and activa-
tion of inflammatory processes at the local and systemic levels.
Key words: generalized periodontitis, cytokines, SLPI (secre-
tory leukocyte protease inhibitor), TNF-α, IFN-α, phagocytic 
index, phagocytic number.
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