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физиологическом растворе, и вводя перорально 
в объеме 0,5 мл в течение недели. Контрольные 
животные получали равный объем 0,9% раствора 
NaCl. Исследования проводили на 7, 14, 30 сутки 
от начала введения скипидара. 

Полученные цифровые данные математически 
обработаны по t-критерию Стъюдента.

результаты и обсуждение
Восстановление поврежденной ткани в очаге 

воспаления является очень сложным, динамичес-
ким процессом. Регенерация поврежденной ткани 
происходит из паренхиматозных элементов или же 
очаг воспаления замещается путем заполнения 
дефекта соединительной тканью (рубцевания).

В ранней фазе воспаления уже через 24 часа 
после повреждения начинается пролиферация 
фибробластов и эндотелиальных клеток. Через 3-
5 дней образуется грануляционная ткань, которая 
играет главную роль в рубцевании. В зоне разви-
тия грануляционной ткани происходит пролифе-
рация мелких кровеносных сосудов (ангиогенез) 
и фибробластов. Факторы роста фибробластов 
выделяются макрофагами. Пролиферирующие 
фибробласты в свою очередь синтезируют факторы 
роста и фиброгенные цитокины, стимулирующие 
синтез коллагена. Таким образом очаг воспаления 
замещается соединительной тканью (А.М. Чернух, 
1979; А.Н. Маянский, Д.Н. Маянский, 1983; Д.Н. 
Маянский, 1987; Пальцев, Аничков, 2000).

На течение острого воспалительного процесса 
многие факторы внешней и внутренней среды 
оказывают свое влияние, т.к. воспаление пред-
ставляет собой приспособительную, защитную 
реакцию организма, спасающую его при встрече с 
патогенным фактором. В то же время необходимо 
отметить, что воспалительная реакция одновре-
менно несет в себе и отрицательный момент, т.е. 
может быть и причиной гибели организма (Д.Н. 

Маянский, 1987; Д.С. Саркисов, М.А. Пальцев, 
Н.Ю. Хитров, 1995).

В очаге воспаления постоянно происходит 
смена клеточных фаз. С первых шагов в очаг 
воспаления устремляются нейтрофилы, через 
18-24 ч. В инфильтрате повышается содержание 
моноцитов/макрофагов. Нейтрофилы в очаге 
воспаления разрушают поврежденные зоны, а 
макрофаги очищают очаги повреждения, с этого 
момента запускается генетически детермирован-
ная программа репаративной регенерации. Если 
в очаге воспаления мало нейтрофилов, тогда с 
самого начала очаг воспаления инфильтрируется 
мононуклеарными клетками (моноциты, макрофа-
ги, лимфоциты), то воспалительный процесс имеет 
затяжное течение.

Для получения модели острого асептического 
воспаления используются различные вещества: 
карагинек, полный адъювант Фрейда, формалин, 
кротоновое масло, скипидар и др. В лаборатории 
академика А.М. Чернуха (1979) для этой цели часто 
используется 0,25-0,5 мл осмоленного раствора 
скипидара. Введение скипидара под кожу вызывает 
асептическое воспаление с преобладанием в со-
ставе экссудата нейтрофильных лейкоцитов (Н.И. 
Стемпковская, А.Д. Стемпковский, 1982). Модель 
экспериментального сиалоаденита получена вве-
дением 0,2 мл 33% раствора скипидара в вазели-
новом масле в слюнные железы (У.Р. Мирзакулова, 
Ж.Б. Ахметов, 2009).

В условиях нашего эксперимента подкожное 
введение 0,3 мл 50% скипидара на вазелиновом 
масле в межлопаточную область вызывало острое 
асептическое воспаление в области введения. 
Через сутки введения скипидара в очаге введения 
развивался острый воспалительный процесс с не-
крозом в центре, а вокруг зоны деструкции мягких 
тканей – реактивное воспаление (рисунок 1). 

рисунок 1
Морфологическая картина ткани воспаления через сутки после введения скипидара

виден некротический очаг с полной деструкцией в центре
окраска гематоксилин-эозином. Увеличение х 100
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Через 7 дней определялась зональность мор-
фологических изменений в области воспаления. 
Распад очага некроза развивался за счет рас-
пада нейтрофильных лейкоцитов, выделяющих 
различные гидролитические ферменты. В зону 
воспаления устремлялись моноциты/макрофаги. 
Очищение очага некроза происходило за счет ак-
тивации макрофагальных ферментов. Вокруг очага 
некроза формировалась молодая грануляционная 
ткань. Через 1 месяц клинически ликвидировались 
все признаки воспаления, этому соответствовало 
развитие зрелой грануляционной ткани.

Моделированное асептическое воспаление пос-
ле введения скипидара на фоне введения ванадата 
аммония и бихромата калия в дозе по 5 мг/кг м.т. 
перорально в течение двух недель и клинически, 
и морфологически имело более затяжное течение, 
чем при введении одного лишь скипидара. Первое 
отличие: в зоне введения скипидара преобладал 
отек тканей. Эмиграция лейкоцитов, вызывающих 
распад в очаге воспаления, задерживалась, что 
возможно связано с менее выраженной реакцией 
кровеносных сосудов на границе с некрозом. В 
первые сутки несколько задерживалась и гистио-
моноцитарная инфильтрация ткани.

Через 7 дней зона реактивного воспаления 
оказалась шире, чем при введении только скипи-
дара (рис.2). 

На второй неделе среди клеточных инфильтра-
тов лейкоцитов было больше, чем мононуклеарных 
клеток, что связано с задержкой распада некроти-
ческих масс, а также недостаточной мобилизацией 
макрофагов. В связи с этим и в месячном сроке в 
центре раны сохранялся довольно крупный очаг 
некроза (рисунок 3).

Даже через 45 суток при микроскопическом 
исследовании в глубине раны обнаруживались 
микроочаги некроза, свидетельствовавшие о не-
завершенности воспалительного процесса. Только 

в некоторых случаях на месте очага воспаления 
обнаруживалась зрелая соединительная ткань.

Лечение животных, получавших в течение двух 
недель ванадат аммония и бихромат калия, руви-
мином вызывало значительные морфологические 
изменения в течении острого воспаления после 
введения скипидара.

Главное морфологическое отличие в течении 
острого воспаления, вызванного скипидаром, за-
ключалось в том, что в зоне введения скипидара в 
первые сутки очаг некроза небольшой, не имевший 
резкие признаки острого воспаления. Очаг некроза 
формировался только на 7 сутки. Вал грануляци-
онной ткани вокруг раны был значительно уже, чем 
при введении металлов и скипидара без лечения 
рувимином.

В конце второй недели очаг некроза полностью 
рассасывался. На месте некроза разрасталась 
грануляционная ткань. Местами грануляционная 
ткань замещалась молодой фиброзной тканью.

Через 1 месяц на месте некроза обнаружи-
вались остатки коллагеновой ткани, инфильтри-
рованные единичными лимфогистиоцитарными 
элементами.

Таким образом, лечение асептического вос-
паления при помощи препарата корня солодки 
рувимина значительно ускорило созревание со-
единительной ткани на месте очага воспаления по 
сравнению с нелеченными животными.
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рисунок 2
Морфологическая картина ткани воспаления через 7 суток после введения скипидара 

на фоне интоксикации ва и бк

вокруг некроза широкая зона грануляционной ткани
окраска гематоксилин-эозином. Увеличение х 200
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рисунок 3
Морфологическая картина ткани воспаления через 1 месяц после введения скипидара 

на фоне интоксикации ва и бк

крупный очаг некроза со слабовыраженной капсулой
окраска гематоксилин-эозином. Увеличение х 200
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