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оналізму, компетентності та комунікабельності, що є запорукою ус-
пішної фахової діяльності. 
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Лечение воспалительных процессов глюкокортикоидными гормо-

нами, другими иммунодепрессантами создает реальную угрозу для 
перехода воспаления в хроническую форму.  
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Хроническое воспаление является проявлением возникшего дефе-
кта 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 воспалитель-
ного процесса [2, с. 33; 3, с. 101; 4, с. 470–477]. 

Целью исследования является изменение клеточного состава пе-
риферии очага воспаления при хроническом воспалении на фоне вве-
дения глюкозаминилмурамилдипептида. 

Материалы и методы. Опыты проведены на 132 крысах-самцах 
линии Вистар массой тела 180-200г. Хроническое воспаление вызыва-
ли 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 ежед-
невно на протяжении всего эксперимента.  

Контролем для естественного течения воспаления были интактные 
крысы, для воспаления на фоне применения глюкозаминилмурамил-
дипептида – 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 сут-
ки, достигая максимальных значений, и также с 6-го часа до 14-х су-
ток 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 исс-
ледования. 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. 
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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 исследо-
вания с максимумом на 14-е сутки. 

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

Таким образом, на периферии очага воспаления по сравнению с 
центром меньше выражена инфильтрация нейтрофилами и эозинофи-
лами, но значительно больше – моноцитами и лимфоцитами. Плазма-
тизация лимфоцитов выражена больше на периферии очага воспале-
ния. 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 глюкозаминил-
мурамилдипептида свидетельствует о том, что наблюдается выражен-
ная 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 тен-
денция 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 сравне-
нию 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. 
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По сравнению с естественным течением воспаления число макро-
фагов имеет тенденцию к снижению на 6-й час и 1-е сутки и тенден-
цию 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 коли-
честве (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 коли-
чество прогрессивно увеличивается во все сроки исследования. 

По сравнению с естественным течением воспаления количество 
фибробластов имеет тенденцию к увеличению во все сроки исследо-
вания.  

Таким образом, использование глюкозаминилмурамилдипептида 
влияет на содержание клеточных элементов, характерных для воспа-
лительной реакции, а изменения клеточного состава очага карагине-
нового воспаления на его периферии идентичны таковым в центре, 
однако менее выражены. 
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Вступ. В сучасних умовах домінуючу роль в розвитку метаболіч-

ного синдрому (МС) відіграють екзогенні чинники, особливо надмір-
не харчування, що призводить до розвитку ожиріння [1] і підвищує 
частоту зрушень вуглеводного і ліпідного обмінів [2]. Саме підви-
щення індексу маси тіла (ІМТ) вважають головним пусковим механі-
змом розвитку МС, а медичні терміни «ожиріння» та «надмірна вага» 
є ключовими для поняття ІМТ. Так, встановлено лінійну залежність 
розвитку цукрового діабету від приросту маси тіла [3, 4, 5], де резис-
тентність до інсуліну розглядається, як основна причина серцево-
судинних захворювань [6], асоційованих із дисліпідемією, гіпертоніч-
ною хворобою та атеросклерозом [7, 8]. Відомо, що загальна жирова 
маса, ІМТ, окружність талії, внутрішньочеревний жир і загальний 
черевний жир значно пов’язані з резистентністю до інсуліну [9], що є 
руйнівною силою метаболічної дисфункції. Таким чином, ІМТ, вважа-
ється кращим предиктором для інсулінорезистентності з різних при-
чин, в тому числі і економічних. 

Треба зазначити, що дані про динаміку маси тіла тварин в експе-
рименті, як одного із інтегративних показників організму, на тлі екс-
периментального моделювання ожиріння у вітчизняній літературі 
практично відсутні, а в закордонній – не повні і суперечливі [10]. 
Складність ситуації також полягає в тому, що на цю недугу де далі 
страждають діти і підлітки. За останні двадцять років кількість огряд-


