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Лечение воспалительных процессов глюкокортикоидными гормонами, другими иммунодепрессантами создает реальную угрозу для перехода воспаления в хроническую форму. 
Хроническое воспаление является проявлением возникшего дефекта в системе защиты и приспособления организма к меняющимся условиям существования [1,с 39-44].

В связи с необходимостью обоснования стратегии профилактики и лечения хронического воспаления представляет интерес его общие закономерности, а также ситуация в очаге и прежде всего клеточные взаимодействия, детерминирующие развитие и исходы воспалительного процесса [2,с. 33; 3, с.101;4, с. 470-477].

Целью исследования является изменение клеточного состава периферии очага воспаления при хроническом воспалении на фоне введения глюкозаминилмурамилдипептида.

Материалы и методы. Опыты проведены на 132 крысах-самцах линии Вистар массой тела 180-200г. Хроническое воспаление вызывали внутримышечным введением в область бедра 10 мг λ-карагинена (Sigma, США) в 1 мл изотонического раствора хлорида натрия [5, с. 24-28; 6, с. 249-253]. 

 Глюкозаминилмурамилдипептид вводили под кожу спины крысам в дозе 0,1 мг в 0,5 мл изотонического раствора натрия хлорида ежедневно на протяжении всего эксперимента. 

Контролем для естественного течения воспаления были интактные крысы, для воспаления на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида – крысы, которым вводили препарат без последующего вызывания воспаления.

Животных забивали декапитацией под наркозом на 6-й час, 1-е, 2-е, 
3-и, 5-е,  7-е, 10-е, 14-е, 21-е и 28-е сутки воспаления.

Результаты исследования. 
Число нейтрофилов увеличивается значительно на протяжении 3-х суток, и в последующие сроки постепенно снижается, к окончанию эксперимента приближается к контролю.

Количество эозинофилов значительно повышается на1-е и 2-е сутки, достигая максимальных значений, и также с 6-го часа до 14-х суток сохраняется достоверное повышение количества эозинофилов в сравнении с контролем.

Содержание моноцитов увеличено во все сроки исследования с пиком на 7-е – 10-е сутки.
Количество лимфоцитов повышено во все сроки исследования. Максимальное повышение наблюдается на 7-е и 10-е сутки.
Количество плазмоцитов значительно увеличено во все сроки исследования. При этом отмечаются две фазы повышения их числа: на 6-й 
час – 5-е сутки, с пиком на 5-е сутки (максимум), и на 7-е – 28-е сутки с пиком на 10-е сутки.
Содержание макрофагов увеличено во все сроки исследования, с постоянным нарастанием с 1-х суток до 28-х суток, когда количество макрофагов является максимальным.

Количество тканевых базофилов повышено во все сроки исследования с максимумом на 14-е сутки.

Фибробласты обнаруживаются со 2-х суток, и их количество постепенно увеличивается с пиком на 28-е сутки.

Таким образом, на периферии очага воспаления по сравнению с центром меньше выражена инфильтрация нейтрофилами и эозинофилами, но значительно больше – моноцитами и лимфоцитами. Плазматизация лимфоцитов выражена больше на периферии очага воспаления. Реакция клеток соединительной ткани также больше выражена на периферии очага воспаления в связи с тем, что репаративные явления начинаются с периферии очага и идут по направлению к центру за счет соединительнотканных элементов [7, с.
415-430].
Содержание нейтрофилов на периферии очага воспаления при вторично хроническом воспалении на фоне введения глюкозаминилмурамилдипептида свидетельствует о том, что  наблюдается выраженная нейтрофильная инфильтрация в течении первых 10-ти суток с максимумом на 1-е и 3-и сутки. С 5-х суток до 10-х суток количество нейтрофилов существенно уменьшается в сравнении с 3-ми сутками, но продолжает достоверно превышать контроль соответственно в 12,87 раза; 8,78 раза; 8,07 раза. С 14-х до 21-х суток наблюдается тенденция повышения количества нейтрофилов соответственно в 4,63 раза, 3,09 раза. К 28-м суткам наблюдается снижение количества нейтрофилов в сравнении с контролем в 1,21 раза. 
Количество моноцитов повышено во все сроки исследования, и его увеличение является фазным. Первая фаза наблюдается с 6-го часа по 5-е сутки с пиком на 3-и сутки, вторая фаза - на 7-е – 28-е сутки с пиком на 10-е сутки.

По сравнению с естественным течением воспаления содержание моноцитов имеет тенденцию к повышению со 2-х суток до 28-х суток.

Содержание лимфоцитов повышено во все сроки исследования, особенно со 2-х суток до 28-х суток с пиком на 7-е сутки. По сравнению с естественным течением воспаления количество лимфоцитов характеризуется тенденцией к увеличению на 6-й час; 2-е сутки, 5-е сутки – 28-е сутки, а тенденцией к снижению на 1-е сутки и 3-и сутки. 
Количество плазмоцитов повышено во все сроки исследования. При этом наблюдается две фазы увеличения их содержания с пиком на 5-е и 10-е сутки.

По сравнению с естественным течением воспаления число макрофагов имеет тенденцию к снижению на 6-й час и 1-е сутки и тенденцию к повышению со 2-х суток до окончания эксперимента.

Содержание тканевых базофилов повышено практически во все сроки исследования с максимумом на 14-е сутки.

По сравнению с естественным течением воспаления количество тканевых базофилов появляется тенденция к снижению на 6-й час; 1-е сутки; 14-е, 21-е и 28-е сутки, а тенденцией к повышению начиная со 2-х суток по 10-е сутки.
Фибробласты в контроле, а также на 6-й час, 1-е сутки воспаления не обнаруживаются. На 2-е сутки они появляются в небольшом количестве (0,29 ± 0,41 экз. на принятую единицу площади ткани). На 5-е сутки их содержание существенно увеличивается по сравнению с предыдущими сроками. В дальнейшем оно постоянно нарастает по 28-е сутки, когда является максимальным (14,13 ± 1,75 экз.). 
Соответственно, фибробласты появляются на 2-е сутки, и их количество прогрессивно увеличивается во все сроки исследования.
По сравнению с естественным течением воспаления количество фибробластов имеет тенденцию к увеличению во все сроки исследования. 

Таким образом, использование глюкозаминилмурамилдипептида влияет на содержание клеточных элементов, характерных для воспалительной реакции, а изменения клеточного состава очага карагиненового воспаления на его периферии идентичны таковым в центре, однако менее выражены. 
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