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Актуальность темы. Медицинская и социальная значимость воспалительных 

заболеваний с каждым годом возрастает во всем мире, что связано с ухудшением 

экологической ситуации и изменением общей и иммунологической рективности организма 

под влиянием  неблагоприятных факторов внешней среды. Возрастает количество первично 

хронических воспалительных заболеваний. Острые воспалительные процессы все чаще 

принимают затяжное течение. Вместе с тем механизмы хронического воспаления изучены 

недостаточно. 

Одним из пусковых эффекторов воспаления служат тканевые базофилы (ТБ) – 

обязательный клеточный элемент соединительной ткани. Они являются источником 

большого количества начальных медиаторов воспаления. К ним относятся такие медиаторы, 

как гистамин, серотонин (у мелких грызунов), цистеиниловые лейкотриены, простагландины 

(главным образом D2), фактор, активирующий тромбоциты, многочисленные ферменты и 

другие. В связи с этим ТБ во многом определяют дальнейшие события в медиаторном 

каскаде и межклеточные взаимодействия в очаге. 

На сегодняшний день значительная роль ТБ в патогенезе острого воспаления не 

вызывает сомнения. В частности, лабораторией патофизиологии ХНМУ изучены 

закономерности количественных и морфофункциональных изменений ТБ при разных по 

этиологии острых воспалительных процессах [1 - 3]. Исследованы взаимодействие ТБ с 

лейкоцитами (нейтрофилами, эозинофилами, моноцитами) в патогенезе воспаления и его 

механизмы, зависящие от эффектов основных продуктов ТБ и лейкоцитов: гистамина, 

серотонина, гепарина, лизосомальных ферментов, активных форм кислорода, эйкозаноидов 

[4 – 11], показано влияние ТБ на фибробласты [12,13], определена роль ТБ и лейкоцитов и их 
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взаимодействие в регуляции сосудистой проницаемости очага воспаления [14 - 17]. 

Установлено значение ТБ в реакциях системы крови при остром воспалении [18]. 

Роль ТБ в патогенезе хронического воспаления изучена мало. Имеются разрозненные 

данные об усилении функциональной активности ТБ и их провоспалительной роли в очаге 

хронического воспаления. Вместе с тем закономерности морфофункционального состояния 

ТБ при хроническом воспалении исследованы недостаточно. Практически не изучено 

значение ТБ в  клеточных реакциях очага и системы крови в целом – основной эффекторной 

системы воспаления – при хроническом воспалении.  

Цель исследования: Выяснение роли ТБ в клеточных реакциях при хроническом 

воспалении. 

Задачи исследования:  

1. Установить закономерности морфофункциональных изменений ТБ очага в 

подробной динамике хронического воспаления.  

2. Определить роль ТБ очага хронического воспаления в местных клеточных реакциях 

и реакциях системы крови в целом. 

3. Установить значение всей тучноклеточной системы в реакциях системы крови при 

хроническом воспалении.  

Объект исследования – механизмы хронического воспаления. 

Предмет исследования – роль ТБ в  клеточных реакциях при хроническом 

воспалении. 

Методы исследования – патофизиологические, цитоморфологические, 

гистологические, гистохимические, гематологические, цитохимические, фармакологические, 

статистические. 

При изучении роли всей тучноклеточной системы в реакциях системы крови при 

хроническом воспалении и исследовании на первом этапе, клеточно-тканевой динамике 

очага воспаления установлено, что к концу первых суток после подкожного введения 

воздуха (которое производили за 24 часа до введения карагинена и за 18 часов до последней 

инъекции вещества 48/80), т.е. в контроле, в мягких тканях подлопаточной области имеет 

место слабо выраженное серозное воспаление с участием немногочисленных нейтрофилов, 

макрофагов, лимфоцитов, эозинофилов и плазматических клеток (рис.1). Циркуляторные 

расстройства выражены слабо. БМ сосудов тонкие, эндотелий сосудов – с крупными 

светлыми ядрами. Дерма, гиподерма и мышечная ткань – с явлениями незначительного 

отека. Коллагеновые волокна дермы и межмышечной соединительной ткани при окраске по 

Ван Гизон умеренно фуксинофильны. Через 6 часов после введения карагинена в большей 

части наблюдений в иссеченных тканях обнаруживается разлитое серозно-гнойное 
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воспаление, которое распространяется на гиподерму и поперечно-полосатые мышцы. В 

другой части наблюдений воспаление носит очаговый характер с доминированием 

нейтрофилов. Преобладающей клеточной популяцией в очаге воспаления являются 

нейтрофилы, хотя по сравнению с обычным течением воспаления их количество уменьшено. 

Отмечается снижение популяции макрофагов по сравнению с естественным течением 

воспаления. Циркуляторные расстройства выражены слабо: наблюдается умеренное 

полнокровие сосудов.  

В конце первых суток в центре очага воспаления определяется некроз, мягкие ткани 

вокруг очага некроза диффузно инфильтрированы клеточными элементами, среди которых – 

нейтрофилы, лимфоциты, плазматические клетки, макрофаги, эозинофилы. Среди клеток 

преобладают нейтрофилы, однако их, по-прежнему, меньше по сравнению с обычным 

течением воспаления. 

Количество макрофагов также меньше. Среди клеток фибробластического ряда 

преобладают предсуществующие фиброциты, количество же фибробластов – небольшое. 

Отмечаются слабо выраженные циркуляторные расстройства в виде умеренного 

полнокровия МЦР. Грануляционная ткань определяется в виде мелких островков. Для нее 

характерно небольшое количество сосудов. БМ сосудов набухшие, эндотелий сосудов – с 

крупными светлыми ядрами.  

Как и при локальном удалении ТБ характерно увеличение количества плазматических 

клеток (рис. 2). На третьи сутки в центре очага повреждения определяется некроз, а ткань, 

окружающая зону некроза, диффузно инфильтрирована нейтрофилами, при этом количество 

данных клеточных элементов практически не отличается от  такового при естественном 

течении процесса и при воспалении на фоне локального удаления ТБ в соответствующий 

срок наблюдений  и несколько меньше по сравнению с предыдущим сроком наблюдения в 

описываемой серии. Очаг воспаления отграничен от окружающих тканей грануляционной 

тканью.  
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Рис. 1. Картина серозного воспаления с участием немногочисленных нейтрофилов, 

макрофагов, лимфоцитов, эозинофилов и плазматических клеток. Системное удаление ТБ. 

Контроль. Окраска гематоксилином и эозином. ×200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Грануляционная ткань, среди клеточных элементов много нейтрофилов, 

лимфоцитов, макрофагов. Отмечается увеличение количества плазматических клеток. 

Системное удаление ТБ. 1-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 400. 
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Последняя представлена небольшим количеством новообразованных капилляров. БМ 

новообразованных сосудов тонкие, ШИК-позитивные. Эндотелий – с крупными светлыми 

ядрами. В грануляционной ткани обнаруживаются немногочисленные разрозненные 

волокнистые структуры, многочисленные камбиальные элементы, а также фибробласты, 

лимфоциты, макрофаги, плазматические клетки, нейтрофилы. Количество макрофагов 

значительно меньше  по сравнению с обычным течением воспаления в том же сроке 

наблюдений (рис.3.). 

На седьмые сутки в очаге повреждения определяется продуктивное воспаление, среди 

клеточных элементов которого – макрофаги, лимфоциты, плазматические клетки, 

немногочисленные нейтрофилы и эозинофилы. В центральных отделах очага определяется 

участок некроза (рис. 4.). На периферии зоны воспаления – грануляционная ткань с 

немногочисленными фибробластами. Количество сосудов грануляционной ткани больше по 

сравнению с третьими сут ками, они умеренно полнокровны. Сосуды, как муфтами, окутаны 

перицитами и недифференцированными клетками. БМ сосудов утолщены, ярко 

эозинофильны, эндотелий – с крупными светлыми ядрами (рис. 5). Волокна грануляционной 

ткани разбросаны хаотично, не формируют пучки, расположены в периваскулярных зонах. В 

гиподерме и мышечной ткани явления отека и воспалительная инфильтрация отсутствуют.  

На четырнадцатые сутки воспаление носит продуктивный характер, среди клеточных 

элементов воспалительного инфильтрата – фибробласты, фиброциты, плазматические 

клетки, лимфоциты, нейтрофилы и макрофаги. Фиброциты, макрофаги, лимфоциты и 

плазматические клетки представлены как и в предыдущем  сроке наблюдений. 

Обнаруживаются немногочисленные эпителиоидные клетки, располагающиеся группами. В 

грануляционной ткани обнаруживаются хаотично расположенные, волокнистые, слабо 

фуксинофильные структуры. Сосуды немногочисленные, в их БМ определяются описанные 

выше изменения. Межуточное вещество грануляционной ткани содержит небольшое 

количество нейтральных мукополисахаридов, что подтверждает ослабленный процесс 

коллагеногенеза. 

На двадцать первые сутки в большей части наблюдений вокруг очагов некроза  

обнаруживается продуктивное воспаление с участием макрофагов, лимфоцитов, 

нейтрофилов, плазматических и эпителиоидных клеток (рис. 6). Заметно увеличивается 

количество эпителиоидных клеток, которые большей частью располагаются группами. 

Сосуды немногочисленные, в них сохраняются описанные выше изменения. Фибробласты 

также немногочисленные и расположены в основном периваскулярно, здесь же находится 

основная масса волокнистых структур. 
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Рис. 3. Окружающие зону некроза ткани диффузно инфильтрированы нейтрофилами. 

Немногочисленные разрозненные волокнистые структуры, камбиальные элементы, 

фибробласты, лимфоциты. Количество макрофагов незначительно. Системное удаление ТБ. 

3-и сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4. В центре рисунка определяется участок некроза (стрелка), вокруг которого – 

продуктивное воспаление, среди клеточных элементов которого – макрофаги, лимфоциты, 

плазматические клетки, немногочисленные нейтрофилы и эозинофилы. Системное удаление 

ТБ. 7-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 200. 
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На двадцать восьмые сутки зона некроза не определяется, имеет место хроническое 

продуктивное воспаление. В периферических отделах очага воспаления количество 

волокнистых структур возрастает, однако их расположение не носит упорядоченного 

(пучкового) характера. Среди клеточных форм преобладают фиброциты, эозинофилы, 

плазматические клетки, эпителиоидные клетки. Эпителиоидные клетки располагаются 

группами. Количество сосудов по сравнению с предыдущим сроком увеличивается. 

Таким образом, при воспалении на фоне системного удаления ТБ в первые часы и 

сутки в очаге отмечается слабо выраженная реакция МЦР, а также уменьшение количества 

нейтрофилов и макрофагов. Грануляционная ткань формируется уже в первые сутки и 

определяется в виде мелких островков с небольшим количеством сосудов, характеризуется 

слабо выраженным коллагеногенезом. Уменьшенное количество макрофагов характерно для 

первых трех суток воспаления, зато на седьмые и четырнадцатые сутки  наблюдается 

возрастание их количества. С двадать первых суток значительно увеличивается количество 

эпителиоидных клеток, которые располагаются группами, что отражает формирование 

эпителиоидной гранулемы. Также характерно увеличенное, по сравнению с естественным 

течением воспаления, количество лимфоцитов. 

При морфометрическом исследовании установлено, что у животных с удалением ТБ 

еще до вызывания воспаления (контроль) по сравнению с контролем для естественного 

течения воспаления значительно снижается количество лимфоцитов, а число плазматических 

клеток значительно увеличивается (соответственно в 2,8 раза и 4,01 раза), возможно, 

вследствие активации (плазматизации) лимфоцитов (табл. 1, рис. 7).  

Достоверно уменьшается содержание макрофагов и возрастает – эозинофилов. 

Следует заметить, что эти данные в известной мере совпадают с таковыми при локальном 

удалении ТБ), но выражены меньше, что по-видимому, объясняется тем, что локальное 

введение вещества 48/80 более эффективно в отношении полноты удаления ТБ. 

При воспалении на фоне системного удаления ТБ, как и локального, за-кономерности 

изменений количества нейтрофилов в очаге в динамике процесса сохраняются, однако оно 

значительно меньше на шестой час и первые сутки и не столь выражено, но достоверно, 

больше на третьи и 28-сут. При этом по отношению к локальному удалению ТБ содержание 

нейтрофилов во все сроки несколько выше (рис.7), что опять-таки, по-видимому, 

объясняется меньшей полнотой удаления ТБ из очага при системном воздействии вещества 

48/80. Число макрофагов по сравнению с естественным течением воспаления значительно 

меньше, как и при локальном удалении ТБ, однако пик их содержания сдвигается с третьих 

суток на седьмые – четырнадцатые.  
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Рис. 5. Сосуды, как муфтами, окутаны перицитами и недифференцированными 

клетками (стрелки). БМ сосудов утолщенные, ярко эозинофильны, эндотелий – с крупными 

светлыми ядрами. Системное удаление ТБ. 7-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 

200. 

 

 

 

 

Рис. 6. Вокруг очага некроза – продуктивное воспаление с участием макрофагов, 

лимфоцитов, нейтрофилов, плазматических клеток, эпителиоидных клеток. Системное 

удаление ТБ. 21-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 200. 
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Соответственно оно отстает от такового при локальном удалении ТБ в более ранние 

сроки (первые и третьи сутки) и превышает в более поздние (с седьмых по двадцать восьмые 

сутки). Следует отметить, что этому соответствует и динамика эпителиоидных клеток. 

Они появляются в тот же срок – на седьмые сутки, однако их намного меньше на 

седьмые и четырнадцатые сутки, больше на двадцать первые и вновь меньше на двадцать 

восьмые. При локальном удалении ТБ наблюдаются два пика количества эпителиоидных 

клеток – на седьмые и двадцать восьмые сутки, при системном – один максимум – на 

двадцать первые сутки. Таким образом, при системном удалении ТБ количество макрофагов 

не только уменьшается, как и при локальном устранении ТБ, но и нарушается динамика их 

количества по сравнению с естественным течением воспаления и местным разрушением ТБ. 

Это свидетельствует о том, что при локальном удалении ТБ обычная для воспаления 

динамика макрофагов поддерживается за счет ТБ вне очага воспаления [высвобождения и 

поступления биологически активных веществ (БАВ) ТБ] и подтверждает, что БАВ ТБ 

стимулируют макрофаги.  

Количество лимфоцитов при системном удалении ТБ в контроле намного меньше, чем 

без устранения клеток и тем более – чем при локальном разрушении ТБ, поскольку в 

последнем случае оно, наоборот, увеличивается по сравнению с исходным. Это может 

объясняться тем, что при системном удалении ТБ уменьшается лимфоцитопоэз и 

соответственно выход клеток в ткани, хотя их активация усилена, о чем свидетельствует 

увеличение количества плазматических клеток. При локальном же разрушении ТБ усиление 

миграции и плазматизации лимфоцитов, как указывалось выше, может быть следствием 

отмены тормозящего действия ТБ на лимфоциты или, напротив, стимулирующего действия 

на лимфоциты большого количества медиаторов, высвободив шихся при массивном 

разрушении ТБ от действия вещества 48/80, или же компенсаторной реакцией со стороны 

лимфоцитов на местное удаление ТБ. Вместе с тем в динамике воспаления закономерности 

изменений количества лимфоцитов в очаге при системном удалении ТБ весьма близки к 

таковым при локальном устранении ТБ). Происходят фазные изменения содержания 

лимфоцитов с первым пиком восстановления их числа на первыее сутки, который 

значительно опережает таковой при  естественном течении воспаления, наблюдающийся на 

седьмые сутки, что подтверждает тормозящее действие ТБ на лимфоциты. В то же время при 

системном удалении ТБ количество лимфоцитов несколько меньше, чем при локальном, на 

первые и третьи сутки, больше на седьмые и четырнадцатые сутки и намного ниже на 

двадцать первые и двадцать восьмые сутки, т.е. в целом меньше. Количество плазматических 

клеток меньше практически во все сроки (табл.1).  
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Таблица 1 

Клеточный состав очага карагиненового хронического воспаления (в %) у крыс при системном удалении ТБ (M±m, n=6) 
С
р
о
к
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и
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о
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ч
ес
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е 
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ет
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и

 

Э
п
и
т
ел

и
о

и
д
н
ы
е 

к
л
ет

к
и

 

контроль 
7,3±0,21 
☻☻ 

6,4±0,27 
***  5,6±0,31***  

3,5±0,27***  
☻☻☻ 

8,8±0,25***
☻☻☻ 

59,4±0,50**  
☻☻☻ 

8,7±0,30***  
☻☻☻ 0,0±0,00 

6 часов 
39,0±0,30*** 
*** ☻ 

6,7±0,30 
***  
☻☻☻ 

12,2±0,79***
***  

4,2±0,55*** 
☻☻ 

2,2±0,13*** 
** ☻ 

30,2±0,66*** 
***  

5,5±0,17*** 
*** ☻☻☻ 0,0±0,00 

1 сутки 
41,0±0,21*** 
*** ☻☻☻ 

1,3±0,21*
** ☻☻☻ 

11,4±0,27***
*** ☻☻☻ 

7,8±0,29***  
*** ☻ 

4,9±0,18***  
*** ☻☻☻ 

26,6±0,27***  
*** ☻ 

7,2±0,61****  
☻☻☻ 0,0±0,00 

3 сутки 
36,3±0,30*** 
*** ☻☻☻ 

4,3±0,21 

☻☻☻ 
16,1±0,28***
*** ☻☻☻ 

3,3±0,15*** 
☻☻ 

3,9±0,28*** 
**  

29,9±0,31*** 
*** ☻☻☻ 

6,2±0,44**** 
☻☻☻ 0,0±0,00 

7 сутки 
7,4±0,16 
☻☻☻ 

2,7±0,21*
** *☻ 

20,7±0,26***
*** ☻☻☻ 

10,3±0,40*** *
☻☻ 

6,8±0,20***  
** ☻☻☻ 

38,5±0,17***  
*** ☻☻ 

12,6±0,31***  
*** ☻ 

1,0±0,31**  
☻☻☻ 

14 сутки 
5,8±0,36** 
☻☻☻ 

4,3±0,21 
☻☻☻ 

20,6±0,27***
*** ☻☻☻ 

10,4±0,37*** 
*** ☻ 

2,6±0,16*** 
*☻ 

42,6±0,64*** 
*** ☻☻☻ 

10,6±0,40** 
*** ☻☻ 3,2±0,74** ☻ 

21 сутки 
5,3±0,30*** 
☻☻ 

0,8±0,25 
*** *** 
☻☻☻ 

12,1±0,35***
*** ☻☻☻ 

4,2±0,20* 
☻☻☻ 

1,7±0,21****
*☻☻ 

40,2±0,49*****
☻ 

12,9±0,23******
☻☻☻ 

21,8±0,25***
☻☻☻ 

28 сутки 
9,4±0,45** 
*** ☻☻☻ 

6,2±0,20 
*** 
☻☻☻ 

4,2±0,25** 
*** ☻☻☻ 

8,8±0,61*** 
*** ☻☻☻ 

3,0±0,21*** 
** ☻☻☻ 

22,2±0,25*** 
*** ☻☻☻ 

11,7±0,40*** 
** ☻☻☻ 

13,6±0,37* 
☻☻☻ 

 

* - p≤0,05    **- p≤0,01    ***- p≤0,001  достоверное отличие по сравнению с контролем; 

* - p≤0,05    ** - p≤0,01    *** - p≤0,001  достоверное отличие от обычного течения воспаления; 

☻-- p≤0,05   ☻☻- p≤0,01   ☻☻☻- p≤0,001  достоверное отличие от воспаления при локальном удалении ТБ.
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Это указывает на то, что ТБ вне очага воспаления имеют существенное значение в 

аккумуляции и активации лимфоцитов, ограничивая их, т.е. прогрессирование хронического 

воспаления. 

Количество фибробластов при воспалении на фоне системного удаления ТБ в 

контроле мало отличалось от такового при естественном течении воспаления (хотя при 

локальном устранении ТБ снижалось значительно) и в динамике процесса заметно 

восстанавливалось (после первоначального резкого уменьшения) намного быстрее, достигая 

первого пика уже к первым суткам вместо седьмых и третьих суток соответственно (рис.7). 

Это совпадает с отмеченным выше фактом, что грануляционная ткань формируется уже в 

первые сутки. По сравнению с естественным течением процесса количество фибробластов 

было намного больше на первые и третьи сутки, не отличалось на седьмые и было несколько 

меньше с четырнадцатых по двадцать восьмые сутки.  

Сравнительно с локальным удалением ТБ содержание фибробластов было больше 

почти во все сроки исследования, особенно на первые сутки и с седьмых по двадцать 

восьмые. Таким образом, при локальном удалении ТБ количество фибробластов в очаге 

резко снижается, что свидетельствует о стимулирующем действии ТБ на репарацию. При 

этом сдвиг пика числа фибробластов с седьмых на третьи сутки может отражать усиление 

хронизации процесса. Системное устранение ТБ намного меньше сказывается в отношении 

уменьшения содержания фибробластов. Более того в ранние сроки (первые и третьи сутки) 

их количество больше, чем при естественном течении процесса, что может указывать на еще 

большее усиление хронизации. Следовательно, при хроническом воспалении локальное  

удаление ТБ приводит к ослаблению и нарушению динамики репарации, ускоряя и, по-

видимому, извращая ее, о чем свидетельствует ослабление ангио- и коллагеногенеза в 

грануляционной ткани, а системное удаление ТБ усугубляет последнее. Таким образом, 

системная реакция ТБ вносит свой вклад и в репаративные процессы в очаге хронического 

воспаления, стимулируя их.  

Что касается эозинофилов, то их при системном удалении ТБ в целом больше, чем 

при локальном, что, по-видимому, объясняется не столь полным устранением ТБ в первом 

случае, а ТБ, как известно, привлекают в очаг эозинофилы [5]. 

В целом при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ, по сравнению 

с локальным их устранением, в очаге наблюдаются менее выраженное снижение содержания 

нейтрофилов и эозинофилов, запаздывание аккумуляции макрофагов, меньшее накопление и 

отличие в динамике лимфоцитов, меньшее снижение содержания фибробластов и отличие их 

динамики, более раннее формирование грануляционной ткани, но снижение в ней ангио- и 

коллагеногенеза. Причем, если количественные изменения клеток могут быть объяснены 
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тем, что при системном введении вещества 48/80 происходит не столь полное удаление ТБ, 

как при локальном, из будущего очага воспаления, то отличия в динамике клеток, 

формировании и качестве грануляционной ткани, несомненно, связаны с устранением 

влияний БАВ ТБ вне очага воспаления. Это показывает, что в клеточных реакциях при 

хроническом воспалении существенное значение имеют ТБ не только очага, но и вне очага, 

т.е. вся тучноклеточная система. 

 

Костномозговое кроветворение и лейкоцитарная реакция периферической крови 

при хроническом воспалении на фоне системного удаления тканевых базофилов. 

При изучении костномозгового кроветворения и лейкоцитарной реакции 

периферической крови в динамике хронического воспаления на фоне системного удаления 

ТБ установлено, что при воспалении на фоне системного удаления ТБ уже в контроле 

(устранение ТБ и введение воздуха за 18 часов до последней инъекции вещества 48/80, 

исследование через 24 часа после введения воздуха) ОКК и содержание всех клеточных 

форм в костном мозге было значительно увеличено по сравнению с контролем для 

естественного течения воспаления (двадцать четвертый час после введения воздуха) (табл. 1, 

рис.1, рис. 2, рис. 3) что объясняется активацией гемопоэза и снижением выхода кариоцитов 

в кровь при удалении ТБ). 

Однако по сравнению с контролем для воспаления на фоне локального удаления ТБ 

(двадцать четвертый час после удаления воздуха и двенадцатый час после однократного 

местного введения вещества 48/80) оно практически не отличалось, т.е. в отношении ОКК и 

числа отдельных форм кариоцитов в костном  мозге в контроле системное и локальное 

удаление ТБ (курсовое внутрибрюшинное и однократное подкожное в место введения 

воздуха и будущего введения карагинена инъецирование вещества 48/80) дают одинаковый 

эффект. Иными словами, исходные (до вызывания воспаления карагиненом) изменения 

костномозгового кроветворения и содержания кариоцитов (ОКК и отдельных их видов) не 

зависели от схемы применения вещества 48/80 – дозы и кратности, (1,2 мг/крысу суммарно в 

виде 8 инъекций в течение 4-х дней и 300 мкг/крысу однократно), места введения 

(внутрибрюшинно, подкожно), времени исследования после введения (шестой час после 

окончания курса и двенадцатый час после однократного введения). Это показывает, что уже 

при однократном введении вещества 48/80 в дозе 300 мкг и исследовании через 12 часов 

можно получить такие же изменения в костном мозге, как и при 8- кратном введении в 

течение 4-х дней в суммарной дозе 1,2 мг и исследовании через 6 ч после последней 

нъекции. Вместе с тем, показатели ОКК и миеллограмм, полученные в динамике 

карагиненового воспаления на фоне системного удаления ТБ, существенно отличалась от 
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таковых не только при естественном течении процесса, но и при воспалении на фоне 

локального удаления ТБ. Практически во все сроки воспаления как ОКК, так и содержание 

отдельных форм кариоцитов были значительно больше, чем в контроле и в двух других 

сериях, с пиками на шестой-двадцать четвертый часы и четырнадцатые – двадцать первые 

сутки, в то время как в других случаях они сначала снижались к двадцать четвертому часу по 

отношению к контролю, а затем постепенно восстанавливались или даже увеличивались по 

сравнению с исходными и с максимумами на третьи и двадцать восьмые сутки при 

естественном течении воспаления и на четырнадцатые и двадцать восьмые сутки при 

воспалении на фоне локального удаления ТБ. 

Приведенные данные свидетельствуют о более значительном усилении гемопоэза и 

снижении выхода кариоцитов из костного мозга в кровь при воспалении на фоне системного 

удаления ТБ, чем при таковом в условиях локального удаления ТБ. 

Лейкоцитарная реакция периферической крови в контроле для воспаления на фоне 

системного удаления ТБ (табл.2, рис.3) была несколько выше, чем в контроле для 

естественного течения процесса, и намного ниже, чем в контроле для воспаления в условиях 

локального устранения ТБ. Учитывая, что ОКК и содержание отдельных клеточных форм в 

случаях системного и локального удаления ТБ практически не отличались, это 

свидетельствует о более значительном снижении выхода клеток из костного мозга в кровь 

при системном удалении ТБ по сравнению с локальным. 

В динамике воспаления на фоне системного удаления ТБ ОКЛ в крови по отношению 

к контролю колебалось мало, в основном было несколько меньше. Примечательно, что 

наиболее оно снижалось к двадцать четвертому часу и двадцать первым суткам, т.е. ко 

времени пиков ОКК в костном мозге, что подтверждает тот факт, что в увеличении ОКК 

существенную роль играет снижение выхода клеток из костного мозга в кровь. На шестой 

час в крови по сравнению с контролем достоверно увели- чивалось количество ПЯН и СЯН 

нейтрофилов; на двадцать первые сутки – содержание эозинофилов, что, по-видимому, 

отражает присоединение аутоиммунного компонента. Число лимфоцитов и моноцитов 

колебалось более всего, видимо, поскольку они являются основными эффекторами 

хронического воспаления [6, 7]. Так, количество лимфоцитов снижалось на шестой – 

двадцать четвертый час, возрастало на третьи сутки и вновь уменьшалось на седьмые и 

двадцать первые – двадцать восьмые сутки. Число моноцитов имело сходную динамику. 
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Таблица 2. 

Костномозговое кроветворение при хроническом воспалении  

на фоне системного удаления ТБ (х109/л), (M±m, n=6) 

 

Сроки исследования ОКК Бластные клетки 
Нейтрофилы 

незрелые зрелые 

Контроль 292,67±27,20***  4,01±0,55**  19,42±3,36** °°° 112,27±11,64 *** °°° 

6-й час 521,00±52,15***** °°° 8,76±0,99***** °°° 40,76±3,37***** °°° 167,41±17,05**** °°° 

1-е сутки 647,83±43,28****** °°° 11,45±1,36****** °°° 34,01±3,85**** °°° 242,95±17,07****** °°° 

3-и сутки 486,67±14,91****** °°° 8,19±1,33**** °°° 35,45±2,72***** °°° 212,13±10,20****** °°° 

7-е сутки 442,83±21,00***** °°° 7,07±0,90**** °° 30,01±2,22**** °°° 170,40±8,12***** °°° 

14-е сутки 550,83±17,99****** °°° 9,68±1,17***** °°° 40,14±4,00***** °°° 214,85±9,09****** °°° 

21-е сутки 566,50±43,06****** °°° 9,38±0,78****** °°° 43,88±4,92***** °°° 217,16±13,39****** °°° 

28-е сутки 439,00±27,07***** °° 7,69±0,73***** °° 34,59±5,77**° 178,18±8,36****** °°° 
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Таблица 2. (продолжение) 

 

Эозинофилы Лимфоциты Моноциты Эритроидные клетки Мега- 
кариоциты 

10,56±1,45***  72,21±5,77***  12,84±1,84 **  61,39±9,78 **  0,01±0,00 

34,73±5,08***** °°° 139,09±10,83****** °°° 54,28±7,17****** °°° 75,98±9,10*** °°° 0,01±0,00 

28,60±4,01***** °°° 179,82±11,21****** °°° 33,05±2,69****** °°° 117,95±8,23***** °°° 0,01±0,00 

18,71±1,83***** °°° 115,51±4,53****** °°° 21,69±1,71***** °°° 75,00±3,36*** °°° 0,02±0,00 

18,59±2,06**** ° 116,12±5,83****** °°° 24,67±1,33***** °°° 75,98±4,21*** °°° 0,02±0,00 

22,78±3,47**** °° 153,65±5,97****** °°° 20,62±1,28***** °°° 89,10±2,94**** °° 0,01±0,00 

22,91±2,59**°°° 162,94±17,66****** °°° 20,27±1,31***** °°° 89,97±6,52**** °°° 0,02±0,00 

17,36±1,74**°° 114,65±7,63**** °° 17,17±1,98** °° 69,38±4,03° 0,02±0,00 

 

* – p≤0,05, ** – p≤0,01, *** – p≤0,001 по сравнению с контролем; 

* – р≤0,05,  **  – р≤0,01,  ***  – р≤0,001 - достоверное отличие от обычного течения воспаления; 

° – p≤0,05, °° – p≤0,01, °°° – p≤0,001 - достоверное отличие от воспаления с локальным удалением ТБ. 
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Рис.1.Общее количество кариоцитов в костном мозге бедра (×109/л) в динамике 

подкожного карагиненового гранулематозного воспаления у крыс при его обычном течении 

( ) и на фоне локального ( ) или системного ( ) удаления ТБ. 
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Таблица 3 
Лейкоцитарная реакция периферической крови 

 при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ (х109/л), (M±m, n=6) 
 

Сроки 
исследования ОКЛ 

Нейтрофилы 
Эозинофилы Лимфоциты Моноциты 

палочкоядерные сегментоядерные 

Контроль 8,48±1,29 *°°° 0,08±0,01 *°°° 2,05±0,47 *°° 0,15±0,03 °° 5,41±0,92 °° 0,77±0,14 *°° 

6 часов 8,34±1,40 * 0,16±0,04 *° 5,68±0,85 ** *°°° 0,10±0,02 °°° 1,87±0,46 ** 0,54±0,13 * 

24 часа 6,02±0,53 0,06±0,01 2,91±0,35 ° 0,12±0,04 °° 2,38±0,30 * 0,55±0,13 * 

3 суток 10,85±1,11 °° 0,11±0,01 *° 1,53±0,19 0,24±0,11 ° 7,77±0,99 ***°° 1,16±0,16 *°° 

7 суток 6,08±1,13 *° 0,06±0,01 * 1,87±0,43 0,15±0,06 ° 3,15±0,61 **°° 0,67±0,13 **  

14 суток 6,83±0,75 0,06±0,01 1,68±0,32 0,14±0,06 *° 4,33±0,87 0,62±0,09 ° 

21 сутки 5,08±0,85* * 0,05±0,01  0,93±0,28* 0,35±0,03 ***° 3,24±0,58 ** 0,51±0,03 **° 

28 суток 6,27±1,14 0,06±0,01 1,47±0,53 0,51±0,23 3,49±0,48 * 0,73±0,13 

 
 

* – p≤0,05, ** – p≤0,01, *** – p≤0,001 по сравнению с контролем;  
* – р≤0,05, **  – р≤0,01,  ***  – р≤0,001 - достоверное отличие от обычного течения воспаления. 
° – p≤0,05, °° – p≤0,01, °°° – p≤0,001 - достоверное отличие от воспаления с локальным удалением ТБ. 
 

 

 



 18 

В то же время при естественном течении хронического воспаления ОКЛ в крови было 

увеличено по сравнению с контролем с первых – до двадцать восьмых суток с максимумами 

на первые и седьмые сутки, а при воспалении на фоне локального удаления ТБ ОКЛ и 

содержание в крови лейкоцитов всех видов было снижено по отношению к контролю 

практически во все сроки в связи с высоким исходным  их количеством.  

Что касается функционального состояния лейкоцитов крови, то активность 

маркерных ферментов в лейкоцитах при воспалении на фоне системного удаления ТБ в 

основном имела тенденцию к повышению  к шестому – двадцать четвертому часу и к 

снижению в остальные сроки (табл. 3, рис. 4, рис.6). Исходя из динамики содержания 

лейкоцитов в костном мозге и крови можно считать, что эти колебания в основном связаны с 

изменениями притока клеток из костного мозга в кровь, а преимущественное уменьшение 

активности ферментов в динамике воспаления, по-видимому, отражает снижение выхода 

клеток из костного мозга. В то же время при естественном течении воспаления активность 

ферментов в основном возрастала – в связи с усилением притока костномозговых клеток в 

кровь, а при воспалении на фоне локального удаления ТБ также в основном повышалась, 

поскольку, по-видимому, приток костномозговых клеток в кровь при этом ограничивался 

меньше, чем при системном устранении ТБ. 

Таким образом, при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ 

наблюдаются значительное возрастание количества кариоци-тов в костном мозге с самого 

начала процесса, умеренное увеличение содержания лейкоцитов в периферической крови и 

незначительное повышение активности маркерных ферментов в лейкоцитах крови, 

свитдетельствующие об усилении гемопоэза и снижении выхода кариоцитов в кровь по 

сравнению с таковыми при естественном течении воспаления. Выраженность и динамика 

указанных параметров также резко отличаются от таковых при хроническом воспалении на 

фоне локального удаления ТБ из очага, что указывает на то, что в реакциях системы крови 

при воспалении существенную роль играют не только ТБ очага, но и вся тучноклеточная 

система. 
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Таблица 4 
Активность ферментов в лейкоцитах крови 

при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ (M±m, n=6) 
 

Сроки 
исследования 

Миелопероксидаза, СЦК Кислая фосфатаза, СЦК α-Нафтилацетатэстераза 

нейтрофилы нейтрофилы лимфоциты моноциты, СЦК Лимфоциты, %  

Контроль 
2,52±0,15   * 

100% 
0,56±0,06°° 

100% 
0,41±0,04 

100% 
0,50±0,05° 

100% 
15,50±1,62° 

100 % 

6 часов  
2,53±0,11 
100,4% 

0,51±0,05  
91,1% 

0,71±0,07 *° 
173,2% 

0,58±0,06° 
116% 

17,17±3,14 
110,8 

24 часа  
2,63±0,14 
104,4% 

0,41±0,07 
73,2% 

0,43±0,07 
104,9% 

0,60±0,06 
120% 

17,33±2,93 
111,8% 

3 суток  
2,33±0,13  *  

92,5% 
0,33±0,07  *°° 

58,9% 
0,33±0,06 *** ° 

80,5% 
0,41±0,09 

82% 
11,67±2,01 

75,3% 

7 суток  
2,00±0,12 ° 

79,4% 
0,42±0,04 °°° 

75,0% 
0,46±0,08 
112,2% 

0,43±0,06 * 
86% 

12,17±1,53 * 
78,5% 

14 суток  
2,45±0,18  

97,2% 
0,47±0,10 

83,9% 
0,36±0,09 

87,8% 
0,38±0,08 ***  

76% 
12,00±1,26 **  

77,4% 

21 сутки  
2,31±0,04 ° 

91,7% 
0,67±0,08 
119,6% 

0,45±0,04 * 
109,8% 

0,47±0,05 
94% 

13,33±1,69 
86% 

28 суток  
2,26±0,03  **  

89,7% 
0,59±0,05 
105,4% 

0,43±0,04  * 
104,9% 

0,48±0,07 
96% 

14,17±1,84 
91,4% 

 
* -p ≤ 0,05,  ** -p ≤ 0,01,  *** - p ≤ 0,001 по сравнению с контролем; 
 * – р≤0,05;  **  – р≤0,01; ***  – р≤0,001 - достоверное отличие от обычного течения воспаления;. 
° – p≤0,05, °° – p≤0,01, °°° – p≤0,001 - достоверное отличие от воспаления с локальным удалением ТБ. 
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Рис. 4. Активность миелопероксидазы в нейтрофилах крови крыс при естественном 

течении воспаления ( ) и при локальном ( ) или системном ( ) удалении ТБ ( в 

% к контролю) 
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Выводы.Cравнительно с локальным удалением ТБ содержание фибробластов было 

больше почти во все сроки исследования, особенно на первые сутки и с седьмых по двадцать 

восьмые. Таким образом, при локальном удалении ТБ количество фибробластов в очаге 

резко снижается, что свидетельствует о стимулирующем действии ТБ на репарацию. При 

этом сдвиг пика числа фибробластов с седьмых на третьи сутки может отражать усиление 

хронизации процесса. Системное устранение ТБ намного меньше сказывается в отношении 

уменьшения содержания фибробластов. Более того в ранние сроки (первые и третьи сутки) 

их количество больше, чем при естественном течении процесса, что может указывать на еще 

большее усиление хронизации. Следовательно, при хроническом воспалении локальное  

удаление ТБ приводит к ослаблению и нарушению динамики репарации, ускоряя и, по-

видимому, извращая ее, о чем свидетельствует ослабление ангио- и коллагеногенеза в 

грануляционной ткани, а системное удаление ТБ усугубляет последнее. Таким образом, 

системная реакция ТБ вносит свой вклад и в репаративные процессы в очаге хронического 

воспаления, стимулируя их.  

Что касается эозинофилов, то их при системном удалении ТБ в целом больше, чем 

при локальном, что, по-видимому, объясняется не столь полным устранением ТБ в первом 

случае, а ТБ, как известно, привлекают в очаг эозинофилы [5]. 

В целом при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ, по сравнению 

с локальным их устранением, в очаге наблюдаются менее выраженное снижение содержания 

нейтрофилов и эозинофилов, запаздывание аккумуляции макрофагов, меньшее накопление и 

отличие в динамике лимфоцитов, меньшее снижение содержания фибробластов и отличие их 

динамики, более раннее формирование грануляционной ткани, но снижение в ней ангио- и 

коллагеногенеза. Причем, если количественные изменения клеток могут быть объяснены 

тем, что при системном введении вещества 48/80 происходит не столь полное удаление ТБ, 

как при локальном, из будущего очага воспаления, то отличия в динамике клеток, 

формировании и качестве грануляционной ткани, несомненно, связаны с устранением 

влияний БАВ ТБ вне очага воспаления. Это показывает, что в клеточных реакциях при 

хроническом воспалении существенное значение имеют ТБ не только очага, но и вне очага, 

т.е. вся тучноклеточная система. 

Таким образом, при хроническом воспалении на фоне системного удаления ТБ 

наблюдаются значительное возрастание количества кариоци-тов в костном мозге с самого 

начала процесса, умеренное увеличение содержания лейкоцитов в периферической крови и 

незначительное повышение активности маркерных ферментов в лейкоцитах крови, 

свитдетельствующие об усилении гемопоэза и снижении выхода кариоцитов в кровь по 

сравнению с таковыми при естественном течении воспаления. Выраженность и динамика 
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указанных параметров также резко отличаются от таковых при хроническом воспалении на 

фоне локального удаления ТБ из очага, что указывает на то, что в реакциях системы крови 

при воспалении существенную роль играют не только ТБ очага, но и вся тучноклеточная 

система. 

 

Список использованных сокращений: 

ТБ- тканевые базофилы 

БМ- базальная мембрана 

МЦР- микроциркуляторное русло 

ОКК- общее количество кариоцитов 

ОКЛ – общее количество лейкоцитов 

ПЯН – палочкоядерные нейтрофилы 

СЯН – сегментоядерные нейтрофилы 
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