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Исследовано влияние тяжелых металлов на течение асептического воспаления у крыс. Установлено, что 
течение асептического воспаления у опытных крыс носило более затяжной характер с элементами некро-
за и гипоплазии костного мозга.
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MORPHOLOGICAL FEATURES OF INFLAMMATION IN EXPERIMENTAL RATS  
ON THE BACKGROUND SEED VANADIUM AND CHROMIUM

M.K. Balabekova 

The influence of heavy metals during aseptic inflammation in rats. It was established that during aseptic 
inflammation in the experimental rats was of a protracted nature with elements of necrosis and bone marrow 
hypoplasia.
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Известно,  что  течение  и  исход  многих  пато-
логических процессов зависят от состояния общей 
(неспецифической)  резистентности  организма  [1, 
2].  Резистентность  организма  к  инфекционным 
агентам в значительной степени определяется его 
способностью  ограничивать  зону  повреждения  
и  обеспечивать  элиминацию  возбудителя.  Основ-
ными  механизмами  защиты  организма  человека 
при  инфекциях  являются  воспаление,  локализо-
ванное  в  зоне  повреждения,  ответ  острой  фазы  
и развитие иммунного ответа [3–7]. 

К  сожалению,  в  действительности  при  за-
болеваниях  зачастую  наблюдается  угнетение  од-
ного  или  нескольких  механизмов  противоинфек-
ционной  защиты,  что  приводит  к  развитию  хро-
нических  процессов,  а  в  особо  тяжелых  случаях  
и к гибели организма. Наиболее часто при инфек-
ционных  процессах  нарушается  функция  иммун-
ной системы, что существенно снижает эффектив-
ность антимикробной защиты [8, 9]. 

Нарушение  регуляции  воспалительного  про-
цесса  приводит  к  существенному  изменению  его 
течения. При этом защитный потенциал организма 
снижается,  а  механизмы  разрушения  тканей,  на-
оборот,  усиливаются,  что  проявляется  в  хрониза-
ции  процесса,  переходе  воспаления  из  нормерги-

ческого  в  гипо- или  гиперергическую форму,  что 
приводит  к  тяжелым  клиническим  осложнениям 
[10].  Поэтому  процессы  регуляции  воспаления, 
причины, механизмы и последствия дизрегуляции 
являются  предметом  изучения  патофизиологии.  
В  связи  с  вышеизложенным,  целью  настоящего 
исследования явилось изучение морфологических 
и цитологических особенностей течения воспали-
тельного  процесса  у  животных,  подвергавшихся 
воздействию соединений ванадия и хрома. 

Материал	 и	 методы	 исследования.	 Экспе-
рименты  выполнены  на  100  белых  крысах-самцах 
массой  180–220  г,  содержавшихся  в  стандартных 
условиях  вивария  на  обычном  пищевом  рационе. 
Проведены 2 серии экспериментов: 1-я серия – конт- 
рольные животные; 2-я серия – животные с воспа-
лением на фоне интоксикации ванадатом аммония 
(ВА) и бихроматом калия (БК) (ВА + БК + скипи-
дар)  (опыт).  У  опытных  животных  интоксикацию 
солями металлов вызывали путем введения ванада-
та аммония (ВА) и бихромата калия (БК) в дозе по 
5 мг/кг массы тела перорально через зонд в течение 
двух недель. По окончании двухнедельной затравки 
ВА и БК у животных вызывали асептическое воспа-
ление путем подкожного введения 0,3 мл скипидара 
на  вазелиновом  масле  в  межлопаточную  область. 
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Животных  выводили из  эксперимента путем дека-
питации после хлороформового наркоза на 1-е, 7-е, 
14-е, 30-е и 45-е сутки эксперимента после модели-
рования асептического воспаления. 

Морфологическое исследование ткани воспа-
ления  проводили  в  лаборатории  кафедры патоло-
гической анатомии. Ткань воспаления фиксирова-
ли  в  10 %-ном  нейтральном  растворе  формалина 
и жидкости Карнуа. После стандартной проводки 
материала  парафиновые  срезы  толщиной  7–8  мм 
окрашивали гематоксилин-эозином. 

Окрашивание  мазков-отпечатков  костного 
мозга  и  лимфоузлов  по  Романовскому  –  Гимза 
производилось  в  лаборатории  патоморфологии 
Научного  центра  хирургии  им.  А.Н.  Сызганова 
МЗ  РК.  Мазки-отпечатки  костного  мозга  перед 
окраской  по  Романовскому  –  Гимза  высушивали 
на  открытом  воздухе. Мазки  костного мозга  про-
консультированы  в  Научном  центре  педиатрии  
и детской хирургии МЗ РК.

Результаты	и	 обсуждение.	У животных  вы-
зывали интоксикацию солями металлов путем вве-
дения ВА и БК в дозе по 5 мг/кг массы тела перо-
рально в течение двух недель. По окончании двух-
недельной затравки ВА и БК у животных вызывали 
асептическое воспаление путем подкожного введе-
ния 0,3 мл скипидара на вазелиновом масле в меж-
лопаточную область. Из экспериментов животных 
выводили  путем  декапитации  под  эфирным  нар-
козом через  1,  7,  14,  30  и  45  суток. У животных, 
которым  на фоне  интоксикации  солями металлов 
моделировали  асептическое воспаление,  клиниче-
ски наблюдали иную картину воспаления. Так, на 
первой неделе  исследования,  вместо  острого  вос-
паления  наблюдалась  лишь  припухлость  ткани, 

четких границ которой не было заметно. Только на 
14-е сутки наблюдения очаг воспаления был лока-
лизован, на поверхность кожи просачивался гной-
ный  экссудат  с  примесью  крови.  К  30-м  суткам 
исследования в очаге воспаления обнаруживалась 
слабозаметная  припухлость  при  отсутствии  гной-
ного отделяемого, покрытая небольшой корочкой. 
Гистологическая картина очага некроза в области 
введения  скипидара  через  сутки  нерезко  отлича-
лась  от  некроза,  вызванного  только  введением 
скипидара,  хотя  в  зоне  некроза  преобладал  отек, 
чем лейкоцитарная инфильтрация. Зона гиперемии 
вокруг очага некроза была слабовыраженной, зона 
некроза нечетко выделялась от окружающих мяг-
ких  тканей.  Гистиомоноцитарные  инфильтраты 
обнаруживались в умеренном количестве.

Через  7  суток  обнаруживалась широкая  зона 
реактивного воспаления вокруг очага некроза (ри-
сунок 1). На границе с некрозом отмечался выра-
женный  отек,  лейкоцитарная  инфильтрация. Ши-
рокая зона на границе с окружающей нормальной 
тканью состояла из фибробластов, тонких коллаге-
новых волокон, стало меньше моноцитов, больше 
гистиоцитов, эозинофильных лейкоцитов. Обнару-
жено много сосудов капиллярного типа. Коллаге-
новые волокна располагались горизонтально в от-
ношении сосудов, располагавшихся вертикально. 

На  14-е  сутки  зона  некроза  заметно меньше, 
чем в предыдущем сроке. На  границе  с некрозом 
преобладали  моноцитарные  клетки,  много  лейко-
цитов. Капсула вокруг некроза тоньше, в ней пре-
обладала зрелая грануляционная ткань с формиро-
ванием соединительно-тканной капсулы. 

Через 30 суток в центре раны сохранялся до-
вольно  крупный очаг некроза  с  распадом клеточ-

Рисунок 1 – Микроскопическая картина ткани 
воспаления опытных крыс через 7 суток после 

введения скипидара на фоне интоксикации ВА и БК. 
Вокруг некроза широкая зона грануляционной ткани. 

Окраска гематоксилин-эозином. Увеличение × 200

Рисунок 2 – Микроскопическая картина ткани 
воспаления опытных крыс через 30 суток после 

введения скипидара на фоне интоксикации ВА и БК. 
Крупный очаг некроза со слабовыраженной капсулой. 

Окраска гематоксилин-эозином. Увеличение × 200
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ных элементов. За очагом некроза слабовыражен-
ная  грануляционная  ткань  с  единичными  сегмен-
тоядерными лейкоцитами (рисунок 2).

Через 45 суток в зоне введения скипидара еще 
сохранялись  микроскопические  очаги  некроза, 
окруженные  зрелой  грануляционной тканью,  сви-
детельствовавшие  о  незавершенности  некротиче-
ского  процесса,  вызванного  воздействием  скипи-
дара на фоне введения соединений металлов опыт-
ным животным.

Таким  образом,  моделирование  асептическо-
го  воспаления  при  помощи  подкожного  введения 
скипидара у животных, предварительно затравлен-
ных  соединениями  ванадия  и  хрома,  приводило  
к  наличию  слабовыраженных  признаков  воспале-
ния, затяжному течению воспалительного процес-
са  и  нарушению  заживления  раны.  Микроскопи-
чески ткань воспаления предстала в виде широкой 
зоны некроза со слабовыраженной лейкоцитарной 
инфильтрацией  и  поздним  развитием  грануляци-
онной ткани.

Цитологическое исследование костного мозга 
у  крыс,  подвергавшихся  воздействию  скипидара 
после двухнедельной затравки ванадатом аммония 
и бихроматом калия, выявило у них существенные 
нарушения  костномозгового  кроветворения.  Как 
показано на рисунке 3 в пунктате костного мозга 
на фоне  бесструктурной массы  встречались  деге-
неративно  измененные  клетки  предположительно 
миелоидного  и  лимфоидного  характера,  структу-
ру которых невозможно было определить. Клетки 
эритроидного  и  мегакариоцитарного  ростков  не 
представлены. 

Восстановительный  период,  продолжавший-
ся в течение как 7, так и 14 суток, у опытных крыс  
с  экспериментальным  воспалением  не  приводил  
к заметным сдвигам цитологической картины кост-
ного мозга.

Цитологическое исследование костного мозга 
опытных крыс с экспериментальным воспалением 
(через 14 суток), представленное на рисунке 4, по-
казало, что пунктат костного мозга был скудным, 
представлен единичными клетками гранулоцитар-
ного  ростка  и  голыми  ядрами.  Мегакариоцитар-
ный росток не представлен.

Рисунок 5 – Морфологическая картина  
(через 30 суток) костного мозга бедренной 

кости крыс с экспериментальным воспалением, 
вызванным после двухнедельной интоксикации 

ВА и БК. Окрашивание по Романовскому – Гимза. 
Увеличение × 1000

Рисунок 3 – Морфологическая картина  
(через 1 сутки) костного мозга бедренной кости крыс 
с экспериментальным воспалением, вызванным после 
двухнедельной интоксикации ВА и БК. Окрашивание 

по Романовскому – Гимза. Увеличение × 1000

Рисунок 4 – Морфологическая картина  
(через 14 суток) костного мозга бедренной кости крыс 
с экспериментальным воспалением, вызванным после 
двухнедельной интоксикации ВА и БК. Окрашивание 

по Романовскому – Гимза. Увеличение × 1000
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Через  30  суток  пунктат  костного мозга  оста-
вался по-прежнему скудным, на фоне дегенератив-
но измененных клеток встречалось умеренное ко-
личество клеток гранулоцитарного ряда с призна-
ками созревания. Как видно из рисунка 5,  клетки 
гарнулоцитарного  ряда  носили  признаки  зрелос- 
ти, но многие клетки были представлены голыми 
ядрами.  Аналогичные  изменения  костного  мозга 
получены и через 45 суток.

На основании проведенных цитологических 
исследований  можно  заключить,  что  течение 
экспериментального  воспаления  у  крыс  ослож-
нялось  гематотоксическим  действием  соедине-
ний ванадия и хрома. Так, в костном мозге экс-
периментальных  животных  увеличивался  про-
цент  лимфоцитов  и  гранулоцитов  с  признаками 
апоптоза.  Комбинированное  введение  ванадия  
и хрома приводило к гипоплазии костного мозга 
за счет снижения незрелых и зрелых гранулоци-
тов, эритронормобластов, лимфоцитов и мегака-
риоцитов. 
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