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University. The use of glucosaminylmuramyldipeptide for the prevention of chronic inflammation 

was pathogenetically substantiated using a model of secondary chronic carageenan inflammation. 
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dynamics of the inflammation center, cellular composition of the inflammation center, bone 

marrow hemorrhage, leukocyte reaction, content of proinflammatory and anti-inflammatory 

cytokines in peripheral blood, in the dynamics of secondary chronic inflammation, which is on the 

background of the introduction of glucosaminylmuramyl dipeptide. The use of 
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Реферат. Шевченко О. М., Бібіченко В. О. ВПЛИВ 

ГЛЮКОЗАМІНІЛМУРАМІЛДИПЕПТИДУ НА ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

КАРАГІНАНОВОГО ХРОНІЧНОГО АСЕПТИЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ. На моделі 

вторинно хронічного карагінанового запалення наведено патогенетичне обґрунтування 

використання глюкозамінілмурамілдипептиду для профілактики хронічного запалення. 
Виявлено закономірності змін реакцій системи крові: клітинно-тканинну динаміку вогнища 

запалення, клітинний склад вогнища запалення, кістково-мозкове кровотворення, 

лейкоцитарну реакцію, вміст прозапальних та протизапальних цитокінів у периферичній 

крові, у динаміці вторинно хронічного запалення, що перебуває на тлі введення 

глюкозамінілмурамілдипептиду.  Застосування глюкозамінілмурамілдипептиду при 

запаленні, яке хронізується, буде сприяти удосконаленню профілактики та патогенетичної 

терапії хронічного запалення.  

Ключові слова: вторинно хронічне запалення, вогнище запалення, кістковий мозок, 

периферична кров, глюкозамінілмурамілдипептид. 

 

 

Актуальність теми. Запалення є центральною проблемою медицини. Зростає 
кількість первинно хронічних запальних захворювань [1 - 5]. 

Хронічне запалення (ХЗ) є ключовою патогенетичною основою великої кількості 

захворювань, таких як атеросклероз, ожиріння, рак, хронічне обструктивне захворювання 

легень, бронхіальна астма, нейродегенеративні захворювання, розсіяний склероз, 

ревматоїдний артрит та інших [4; 6 - 9; 26; 28; 29; 30]. 

Старіння також асоційоване із системним ХЗ низької активності. Був навіть 

створений термін «іnflammagin», що відображає провідну роль запалення у процесі старіння 

[5; 10; 11].  

Водночас механізми ХЗ вивчені недостатньо. Незважаючи на велику кількість 

досліджень, присвячених хронічним запальним захворюванням, загальна патологія і 

профілактика ХЗ досліджуються не в повному обсязі. 
На ефекторному рівні хронізація запалення пов’язана насамперед з недостатністю 

системи крові – вихідними змінами в системі крові або з тим, що звичайні реакції системи 

крові виявляються недостатніми через персистенцію флогогену. Показано принципову 

можливість профілактики та лікування ХЗ за допомогою гемостимуляторів, зокрема 

гранулоцитарний колоностимулюючий фактор [1]. 

Головною ланкою патогенезу запалення є медіаторна регуляція. Серед медіаторів 

запалення особливе місце посідають цитокіни, оскільки вони визначають події у вогнищі 

запалення та запускають системні прояви процесу за рахунок залучення імунної та інших 

систем [4; 12; 13; 26]. 

Порушення в процесі медіаторної регуляції запалення може мати місце внаслідок 

генетично-обумовлених причин. Так, дефіцит TNF-a-induced protein-2 (TIPE2), що за 

нормальної експресії пригнічує диференціацію лімфоцитів, призводить до гіперінфільтрації 
різних тканин організму активними лімфоцитами й макрофагами, результатом чого є 

генералізація запалення [2; 14]. 

Тому актуальним залишається обґрунтування можливості використання інших 

гемомодуляторів для профілактики ХЗ, які стимулюють синтез цитокінів, впливають на 

вміст їх в периферичній крові. Зокрема, ми зупинили свій вибір на 

глюкозамінілмурамілдипептиді (ГМДП) (N-ацетилглюкозамініл-1-4-N-ацетилмурамоїл-L-

аланіл-D-ізоглютаміні), який стимулює функціональну активність макрофагів та синтез 

цитокінів.  

Мета роботи: з’ясувати особливості перебігу вторинно хронічного   карагінанового 

запалення на тлі введення глюкозамінілмурамілдипептиду. 

Матеріали і методи дослідження. Експериментальне дослідження проведено на 132 
щурах-самцях лінії WAG масою тіла 180–200 г.  

Моделлю запалення було карагінанове хронічне асептичне запалення, спричинене 

внутрішньом’язовим введенням в ділянку стегна 10 мг λ-карагінану (Sigma, США) в 1 мл 

ізотонічного розчину хлориду натрію [15; 16]. 
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Тварин забивали на 6-ту годину, 1-шу, 2-гу, 3-тю, 5-ту, 7-му, 10-ту, 14-ту, 21-шу і  

28-му добу запалення. 

У динаміці запалення, починаючи з 6-ї години до 28-ї доби, досліджували реакції 

системи крові: клітинно-тканинну динаміку вогнища запалення, клітинний склад вогнища 

запалення, кістково-мозкове кровотворення, лейкоцитарну реакцію і концентрацію 
цитокінів у сироватці крові. 

Клітинний склад вогнища запалення визначали шляхом підрахунку кількості 

нейтрофілів, базофілів, еозинофілів, лімфоцитів, моноцитів, макрофагів, тканинних 

базофілів, фібробластів, плазматичних клітин у гістологічних препаратах при забарвленні 

гематоксиліном-еозином [17]. 

Кров забирали з хвостової вени перед декапітацією. Лейкоцитарну реакцію крові 

вивчали на підставі визначення загальної кількості лейкоцитів у крові та лейкоцитарної 

формули стандартними методами [18]. 

Рівень цитокінів (ФНП-α, ІЛ-2, ІЛ-10) в сироватці крові вивчали методом 

імуноферментного аналізу з використанням тест-систем фірми «ТОВ Протеїновий контур» 

(Санкт-Петербург, Росія). 

ГМДП вводили під шкіру спини щурам в дозі 0,1 мг 0,5 мл ізотонічного розчину 
натрію хлориду щодня протягом усього експерименту. Дозу для щурів визначали за 

константою біологічної активності за формулою Риболовлева [19; 20]. 

Статистичне опрацювання результатів проводили за критерієм Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення 

При вивченні клітинного складу центру вогнища запалення спостерігається значний 

протизапальний ефект ГМДП за карагінанового запалення. Цей ефект відзначається з боку 

різних складників клітинно-тканинної реакції вогнища запалення: лейкоцитарної 

інфільтрації, проліферації сполучнотканинних елементів. При цьому зберігається 

інфільтрація запальної тканини гранулоцитами. Інфільтрація іншими лейкоцитами 

підвищується у різні терміни запалення і знижується в більш пізні. Виражена інфільтрація в 

ранні терміни призводить до посилення ефективності елімінації флогогену, у зв'язку з цим 
зменшується подальший перебіг запалення, що супроводжується зниженням подальшої 

інфільтрації. Застосування ГМДП також стимулює накопичення макрофагів, тканинних 

базофілів, фібробластів у початкові терміни запалення, що сприяє більш вираженій 

репарації у гострий період запалення і зниженню розвитку сполучної тканини у період 

вираженої хронізації процесу. 

На периферії вогнища запалення порівняно з центром менше виражена інфільтрація 

нейтрофілами й еозинофілами, але значно більше – моноцитами й лімфоцитами. 

Плазматизація лімфоцитів виражена більше на периферії вогнища запалення. Реакція клітин 

сполучної тканини також більш виражена на периферії вогнища запалення у зв'язку з тим, 

що репаративні явища починаються з периферії вогнища і йдуть у напрямку до центра за 

рахунок сполучно-тканинних елементів. 

Вивчаючи динаміку змін клітинного складу периферії вогнища запалення за 
карагінанового запалення на тлі застосування ГМДП спостерігається виражена 

нейтрофільна інфільтрація протягом перших 10-ти діб з максимумом на 1-шу і 3-ю добу. 

Порівняно з природним перебігом запалення кількість еозинофілів має тенденцію до 

зниження з 6-ї години до 2-ї доби, а також з 5-ї до 28-ї доби, що відповідає зниженню 

хронізації запалення. Вміст моноцитів має тенденцію до підвищення з 2-ї доби до 28-ї доби. 

Вміст лімфоцитів підвищено в усі терміни дослідження, особливо з 2-ї доби до 28-ї 

доби з піком на 7-му добу. Порівняно з природним перебігом запалення кількість 

лімфоцитів характеризується тенденцією до збільшення на 6-ту год., 2-гу добу, 5-ту добу –

 28-му добу, а тенденцією до зниження на 1-шу добу й 3-ю добу. 

Кількість плазмоцитів підвищена в усі терміни дослідження. При цьому 

спостерігається дві фази збільшення їх змісту з піком на 5-ту і 10-ту добу. 
Порівняно з природним перебігом запалення щодо вмісту плазмоцитів проявляється 

тенденція до зниження на 6-ту годину і 1-шу добу і тенденція до підвищення, починаючи з 

2-ї доби до закінчення експерименту. Число макрофагів має тенденцію до зниження на 6-ту 

годину і 1-шу добу й тенденцію до підвищення з 2-ї доби до закінчення експерименту. 
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Вміст тканинних базофілів підвищено практично у всі терміни дослідження з 

максимумом на 14-ту добу. 

Порівняно з природним перебігом запалення кількість тканинних базофілів має 

тенденцію до зниження на 6-ту год., 1-шу добу, 14-ту, 21-шу і 28-му добу, а тенденцію до 

підвищення, починаючи з 2-ї доби до 10-ї доби. 
Фібробласти в контролі, а також на 6-ту год, 1-шу добу запалення не виявляються. На 

2-гу добу вони з'являються в невеликій кількості (0,29 ± 0,41 екз. на прийняту одиницю 

площі тканини). На 5-ту добу їх вміст суттєво збільшується порівняно з попередніми 

термінами. Надалі він постійно зростає до 28-ї доби, коли є максимальним 

(14,13 ± 1,75 екз.).  

Відповідно, фібробласти з'являються на 2-гу добу, і їх кількість прогресивно 

збільшується в усі терміни дослідження. 

Порівняно з природним перебігом запалення кількість фібробластів має тенденцію до 

збільшення в усі терміни дослідження.  

Таким чином, використання ГМДП впливає на вміст різних клітинних елементів, 

характерних для запальної реакції, а зміни клітинного складу вогнища карагінанового 

запалення на його периферії ідентичні з такими в центрі, однак менше виражені. 
Вивчаючи особливості кістково-мозкового кровотворення за вторинно ХЗ, 

викликаного застосуванням ГМДП, порівняно з природним перебігом процесу загальна 

кількість каріоцитів достовірно вища на 6-ту год в 2,1 раза, і достовірно нижча на 5-ту і 21-

шу добу. 

За результатами наших досліджень, при запаленні, спричиненому застосуванням 

ГМДП, загальна кількість каріоцитів в ранні терміни дещо вища, а в більш пізні терміни – 

достовірно нижча, ніж за природнього перебігу процесу. 

При запаленні на тлі застосування ГМДП, порівняно з природним перебігом 

запалення загальна кількість бластних клітин має тенденцію до перевищення на 6-ту годину 

й достовірно більша на 14-ту добу в 1,9 раза, і достовірно нижча на 21-шу добу в 1,88 раза, і 

спостерігається тенденція до зниження кількості бластних клітин до 28-ї доби. У цілому, 
кількість бластних клітин у ранні терміни запалення, викликаного введенням ГМДП, вища, 

а в більш пізні – нижча, ніж за природнього перебігу запалення. 

Спостерігається достовірне збільшення кількості незрілих нейтрофілів на 6-ту годину 

і 14-ту добу. А також спостерігається достовірне зниження кількості незрілих нейтрофілів 

на 1-шу, 5-ту добу. Відставання в кількості клітин на 1-у та 5-у добу свідчить про більш 

інтенсивний їх вихід із кісткового мозку в кров, а решта  ̶ з 21-ї по 28-му добу про менш 

інтенсивний гемопоез в період хронізації запалення в зв'язку зі зменшенням хронізації. 

Відбувається зсув піка з 21-ї доби на 14-ту добу, що так само, як і для бластних клітин, 

відображає більш ранню активацію гемопоезу. 

Кількість зрілих нейтрофілів достовірно вища на 6-ту годину в 2,46 раза, а також 

достовірно нижча на 1-шу та 5-ту добу. Перевищення кількості зрілих нейтрофілів на 6-ту 

годину можна пояснити більш інтенсивним гемопоезом, відставання на 1-шу – 5-ту добу – 
більш інтенсивним виходом клітин із кісткового мозку в кров, відставання на 21-шу та 28-

му добу – менш інтенсивним гемопоезом в період хронізації запалення у зв'язку зі 

зменшенням хронізації. 

Вміст моноцитів достовірно більший на 14-ту добу і менший на 5-ту добу. Таким 

чином, при запаленні на тлі застосування ГМДП порівняно з природним перебігом, 

активація моноцитопоезу в ранні терміни виражена більше, а в більш пізні терміни – менше. 

Це пов'язано зі зменшенням хронізації запалення. 

Вміст лімфоцитів достовірно вищий на 6-ту год., 2-гу і 14-ту добу і нижчий на 5-ту, 

21-шу добу. 

Вміст лімфоцитів більший протягом перших 14-ти діб запалення і менший в більш 

пізні терміни, які відповідають періоду хронізації запалення. Результати свідчать, що 
активація лімфопоезу в цьому випадку більша, ніж за природнього перебігу запалення, а в 

період хронізації процесу – менша, що свідчить про зменшення хронізації. 

Таким чином, при запаленні на тлі застосування ГМДП порівняно з природним 

перебігом процесу у ранні терміни запалення у вогнище емігрує більша кількість 
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лейкоцитів, порівняно з більш віддаленими термінами, оскільки їх виходить менша 

кількість. Показано також, що відбувається в ранні терміни більше вимивання клітин з 

кісткового мозку у кров, більш істотно стимулює гемопоез, а в більш пізні терміни, 

відповідні до періоду хронізації запалення – менша активація гемопоезу. 

Аналізуючи лейкоцитарну реакцію, ми відмічаємо, що до 1-ї доби запалення 
поступово розвивається лейкоцитоз, а в подальшому загальна кількість лейкоцитів 

змінюється хвилеподібно. До 2-ї доби спостерігається виражений лейкоцитоз, що відповідає 

піку лейкоцитів. На 5-ту, 7-му, 14-ту добу також спостерігається достовірне підвищення 

загальної кількості лейкоцитів, яке змінюється відновленням до початкового стану на 21-

шу, 28-му добу.  

Лейкоцитоз на 1-шу, 2-гу добу пов'язаний з активацією гемопоезу. Достовірне 

підвищення на 5-ту, 7-му добу збігається з періодом повторного посилення гемопоезу у 

зв'язку з розвитком гіперплазії кісткового мозку [21; 22]. 

Лейкоцитоз на 14-ту добу пов'язаний також з повторним посиленням гемопоезу. 

Порівняно з природним перебігом запалення загальна кількість лейкоцитів у крові 

при запаленні на тлі застосування ГМДП достовірно менша на 5-ту добу в 1,87 раза, і на 14-

ту добу у 1,26 раза, достовірно більша на 28-му добу в 1,54 раза, а в інші терміни 
статистично не відрізняється при досить подібній динаміці.  

При запаленні на тлі застосування ГМДП на відміну від природного перебігу 

запалення зменшення загальної кількості лейкоцитів спостерігається на 5-ту і 14-ту добу, 

що пов'язано з посиленим виходом лейкоцитів у вогнище запалення. Спочатку запальна 

реакція більш виражена, ніж за природнього перебігу запалення, на 28-му добу – менша. 

Посилене залучення лейкоцитів до 14-ї доби, очевидно, спричиняє більшу елімінацію 

флогогену в цей період і зниження потреби в лейкоцитах пізніше в період хронізації 

запалення, що свідчить про зменшення хронізації, тобто про зниження ГМДП хронізації 

запалення.  

При запаленні на тлі застосування ГМДП достовірне зниження кількості 

сегментоядерних нейтрофілів на 1-шу, 5-ту і 14-ту добу свідчить про посилення їх виходу із 
периферичної крові у вогнище, очевидно, у зв'язку з посиленням надходження їх із 

кісткового мозку в кров і з гіперплазією кісткового мозку. Достовірне підвищення їх 

кількості на 28-му добу, очевидно, свідчить про менш виражену еміграцію у вогнище, менш 

виражений гемопоез в цей період, у зв'язку зі зниженням ХЗ. 

Вміст паличкоядерних нейтрофілів на тлі застосування ГМДП на 2-гу добу в крові 

достовірно перевищує такий контроль у цій групі у 2,33 раза. В інші строки дослідження він 

істотно не відрізнявся від контролю і від попередніх термінів дослідження. Динаміка 

кількості паличкоядерних нейтрофілів у крові збігається з динамікою вмісту 

сегментоядерних нейтрофілів та загальної кількості лейкоцитів. 

Порівняно з природним перебігом запалення кількість паличкоядерних нейтрофілів 

достовірно менша на 2-гу і 5-ту добу, відповідно в 2,7 раза  та в 2,0 рази. Це збігається з 

тенденціями у відмінностях сегментоядерних нейтрофілів і також свідчить про те, що 
достовірне зменшення вмісту паличкоядерних нейтрофілів порівняно з природним 

перебігом запалення може бути пов'язано зі зниженням їх еміграції у вогнище і відповідно 

менш вираженим гемопоезом у зв'язку зі зниженням хронізації запалення. 

За природнього перебігу запалення з боку кількості моноцитів крові спостерігається 

достовірне збільшення порівняно з контролем на 1-шу, 2-гу, 5-ту, 7-му, 10-ту добу. 

Спостерігається тенденція до збільшення їх кількості на 6-ту год, 3-ю, 14-ту і 21-шу добу і 

тенденція до зниження кількості моноцитів на 28-шу добу порівняно з результатом. 

Збільшення вмісту моноцитів на 1-шу – 2-гу добу пов'язують з посиленням лейкопоезу, а 

також піком моноцитарної інфільтрації вогнища в гострому періоді запалення; на 5-ту – 10-

ту добу у зв'язку з гіперплазією кісткового мозку. Наступна зміна кількості моноцитів у 

крові відображає хронізацію запалення – повторну еміграцію моноцитів й активацію 
лейкопоезу [23; 24]. 

Порівняно з природним перебігом запалення спостерігається достовірне зниження 

кількості моноцитів на 1-шу та 5-ту добу, що відповідає динаміці загальної кількості 

лейкоцитів і вмісту гранулоцитів, і свідчить про те, що застосування ГМДП зменшує 
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хронізацію запалення. 

За природнього перебігу запалення з боку кількості лімфоцитів у крові виявляється її 

достовірне зниження порівняно з контролем на 6-ту годину і також достовірне підвищення 

на 2-гу, 5-ту і 14-ту добу. 

Як відомо, зміна числа лімфоцитів у периферичній крові в початкові терміни 
запалення пов'язана з їх хомінгом – міграцією в кістковий мозок і лімфоїдні органи для 

ініціації посиленого гемопоезу та імунних реакцій, коливання числа лімфоцитів у більш 

пізні терміни свідчать про повторне посилення еміграції у вогнище й активацію лімфопоезу 

у зв'язку з хронізацією запалення. 

Порівняно з природним перебігом запалення воно достовірно менше на 5-ту добу в 

1,81 раза. В інші строки дослідження статистично не відрізняється від природного перебігу 

запалення. Ці дані за перебігом і спрямованістю запалення аналогічні таким для моноцитів і 

свідчить про те, що застосування ГМДП знижує інтенсивність хронізації запалення. 

Виходячи з показників лейкоцитарної реакції периферичної крові в динаміці 

карагінанового вторинно ХЗ, застосування ГМДП призводить до зниження хронізації 

процесу, що свідчить про можливості використання препарату для профілактики ХЗ. 

При вторинно хронічному запаленні на тлі введення ГМДП концентрація ФНП-α в 
крові до 6-ї години істотно не відрізняється від контролю. У подальші терміни 

спостерігається хвилеподібна зміна концентрації ФНП-α в крові. 

Порівняно з природнім перебігом запалення концентрація ФНП-α в крові при 

запаленні на тлі застосування ГМДП достовірно більша з 6-ї години по 3-ю добу відповідно 

в 1,064 раза, в 1,31 раза,  2,00 раза, 1,44 раза. 

На 5-ту – 7-му добу відзначається зниження концентрації ФНП-α на тлі застосування 

ГМДП порівняно з природнім перебігом запалення відповідно в 1,82 раза та 1,61 раза. З 10-ї 

до 28-ї доби спостерігаємо достовірне зниження концентрації ФНП-α на тлі застосування 

ГМДП, відповідно в 1,42 раза, 1,55 раза, 1,68 раза та 1,89 раза. 

За вторинно ХЗ на тлі введення ГМДП концентрація ІЛ-2 також змінюється 

хвилеподібно. До 6-ї години спостерігаємо достовірне підвищення концентрації ІЛ-2 в 
порівнянні з контролем в 1,33 раза.  

Порівняно з природним перебігом запалення концентрація ІЛ-2 в крові при запаленні 

на тлі застосування ГМДП була на 6-ій годині достовірно знижена в 1,11 раза. З 1-ї до 3-ї 

доби концентрація ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП була достовірно вищою 

відповідно в 1,38 раза, 1,17 разата 1,09 раза порівняно зі звичайним перебігом запалення. З 

5-ї до 7-ї доби спостерігаємо зниження концентрації ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП 

відповідно в 1,19 раза та 1,26 раза. На 10-ту і 14-ту добу концентрація ІЛ-2 в крові на тлі 

застосування ГМДП не відрізняється від природного перебігу запалення. На 21-шу і 28-му 

добу відзначаємо достовірне зниження концентрації ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП 

відповідно в 2,91 раза і 1,59 раза  порівняно з природним перебігом запалення. 

Порівняно з природнім перебігом запалення концентрація ІЛ-10 в периферичній 

крові при запаленні на тлі застосування ГМДП на 6-ту годину і 1-шу добу були достовірно 
вищою відповідно в 1,42 раза і 1,35 раза. З 3-ї доби до 21-ї доби спостерігаємо підвищення 

концентрації ІЛ-10 у периферичній крові при запаленні на тлі застосування ГМДП 

порівняно з природним перебігом запалення відповідно в 1,43 раза, 2,28 раза, 1,83 раза, 1,54 

раза, 1,66 раза та 1,62 раза. На 28-му добу при запаленні на тлі введення ГМДП 

концентрація ІЛ-10 знижується порівняно з природнім перебігом запалення в 1,04 раза, що 

свідчить про зниження хронізації запалення [1]. 

На тлі введення ГМДП до 28-ї доби знижується концентрація прозапальних цитокінів 

ФНП-α і ІЛ-2, і істотно збільшується концентрація протизапального цитокіну ІЛ-10. Як 

основний протизапальний цитокін ІЛ-10 пригнічує секрецію запальних цитокінів і 

послаблює їх негативні ефекти, блокує вихід різних хемокінів нейтрофільними 

гранулоцитами, а також активацію циклооксигенази-2 і синтез простагландину Е-2 [25]. 
Таким чином, як видно зі змісту цитокінів ФНП-α, ІЛ-2, ІЛ-10 у периферичній крові в 

динаміці карагінанового вторинно ХЗ, застосування ГМДП призводить до зниження 

хронізації процесу, що сприятливо впливає на перебіг цього процесу і свідчить про 

можливість використання цього препарату для профілактики ХЗ. 
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ВИСНОВКИ 

1.  При вивченні клітинного складу центру вогнища запалення спостерігається 

значний протизапальний ефект ГМДП з боку різних складників клітинно-тканинної реакції 

вогнища запалення: лейкоцитарної інфільтрації, проліферації сполучно-тканинних 

елементів. Виражена інфільтрація в ранні терміни призводить до посилення ефективності 
елімінації флогогену, у зв'язку з цим зменшується подальший перебіг запалення, що 

супроводжується зниженням подальшої інфільтрації. Застосування ГМДП також стимулює 

накопичення макрофагів, тканинних базофілів, фібробластів у початкові терміни запалення, 

що сприяє більш вираженій репарації у гострий період запалення і зниженню розвитку 

сполучної тканини у період вираженої хронізації процесу.  

2. Під час запалення, викликаного застосуванням ГМДП, порівняно з природним 

перебігом процесу, загальна кількість каріоцитів достовірно вища на 

6-ту год. у 2,1 раза, і достовірно нижча на 5-ту і 21-шу добу відповідно в 2,4 раза, і в 1,41 

раза. Вміст моноцитів достовірно більший на 14-ту добу і менший на 5-ту добу. Вміст 

лімфоцитів достовірно вищий на 6-ту год., 2-гу і 14-ту добу і нижчий на 5-ту і 21-шу добу. 

Вміст лімфоцитів більший протягом перших 14-ти діб запалення і менший в більш пізні 

терміни, які відповідають періоду хронізації запалення. Активація лімфопоезу в даному 
випадку більша, ніж за природнього перебігу запалення, а в період хронізації процесу – 

менша, що свідчить про зменшення хронізації. Застосування ГМДП призводить до 

зниження хронізації запалення за рахунок більшої активації гемопоезу. 

3. Під час запалення на тлі застосування ГМДП на відміну від природнього 

перебігу запалення зменшення загальної кількості лейкоцитів спостерігається на 

5-ту і 14-ту добу, що пов'язано з посиленим виходом лейкоцитів у вогнище запалення. 

Порівняно з природнім перебігом запалення спостерігається достовірне зниження кількості 

моноцитів на 1-шу та 5-ту добу, що відповідає динаміці загальної кількості лейкоцитів і 

вмісту гранулоцитів, і свідчить про те, що застосування ГМДП зменшує хронізацію 

запалення. За природнього перебігу запалення з боку кількості лімфоцитів у крові 

виявляється її достовірне зниження порівняно з контролем на 6-ту годину, і також 
достовірне підвищення на 2-гу, 5-ту і 14-ту добу. Порівняно з природним перебігом 

запалення воно достовірно менше на 5-ту добу в 1,81 раза.  

4. Концентрація ФНП-α в крові під час запалення на тлі застосування ГМДП 

достовірно більша з 6-ї години по 3-ю добу відповідно в 1,064 раза, в 1,31 раза, в   2,00 раза 

та 1,44 раза. На 5-ту – 7-му добу відзначається зниження концентрації ФНП-α на тлі 

застосування ГМДП порівняно з природнім перебігом запалення відповідно в 1,82 раза і 

1,61 раза. З 10-ї до 28-ї доби спостерігаємо достовірне зниження концентрації ФНП-α на тлі 

застосування ГМДП, відповідно в 1,42 раза, 1,55 раза, 1,68 раза,  та 1,89 раза, що свідчить 

про зменшення хронічного процесу.  

5. Концентрація ІЛ-2 в крові при запаленні на тлі застосування ГМДП на 6-ту 

годину достовірно знижена в 1,11 раза. З 1-ї до 3-ї доби концентрація ІЛ-2 в крові на тлі 

застосування ГМДП була достовірно вищою відповідно в 1,38 раза, 1,17 раза та  в 1,09 раза 
порівняно зі звичайним перебігом запалення. З 5-ї до 7-ї доби спостерігаємо зниження 

концентрації ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП відповідно в 1,19 раза та  1,26 раза. На 

10-ту і 14-ту добу концентрація ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП не відрізняється від 

природнього перебігу запалення. На 21-шу і 28-му добу відзначаємо достовірне зниження 

концентрації ІЛ-2 в крові на тлі застосування ГМДП відповідно в 2,91 раза  і 1,59 раза 

порівняно з природнім перебігом запалення, що зменшує запальний процес.  

6. Порівняно з природнім перебігом запалення концентрація ІЛ-10 в периферичній 

крові при запаленні на тлі застосування ГМДП на 6-ту годину і 1-шу добу були достовірно 

вище відповідно в 1,42 раза  і  1,35 раза. З 3-ї доби до 21-ї доби спостерігаємо підвищення 

концентрації ІЛ-10 в периферичній крові при запаленні на тлі ГМДП порівняно з природнім 

перебігом запалення відповідно в 1,43 раза, 2,28 раза, 1,83 раза, 1,54 раза, 1,66 раза та 1,62 
раза.  На 28-му добу під час запалення на тлі введення ГМДП концентрація ІЛ-10 

знижується порівняно з природним перебігом запалення в 1,04 раза, що свідчить про 

зниження хронізації запалення. 
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