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Резюме. Изменение гемоглобинового профиля периферической крови 
при экстремальных воздействиях на организм взаимосвязано с изменением 
соотношения между отдельными популяциями эритроцитов, различающих­
ся по содержанию отдельных изоформ. Однако, сдвиги в соотношении изо­
форм костного мозга при развитии воспалительной реакции остаются мало 
изученными. Цель работы: исследовать неоднородность гемоглобинового 
профиля костного мозга крыс после инициирования воспалительного про­
цесса. Материалы и методы исследования. Эксперименты проводили на 
50 крысах линии Вистар. Острое асептическое воспаление вызывали путем 
введения под кожу спины скипидара в количестве 0,5 мл. Животных делили 
на следующие группы: I группа —  контрольная. 2 —  4 группам иницииро­
вали острое асептическое воспаление на сроки —  6 ч, 2 и 4 сут единобраз- 
но. Проводили оценку следующих показателей: миелограмма, общий ана­
лиз крови, содержание ретикулоцитов и содержание эритроцитов с феталь­
ными формами гемоглобина, соотношения белковых фракций гемоглобина 
костного мозга и периферической крови. Результаты. После инициирова­
ния воспалительного процесса на 6 ч в миелограмме у крыс отмечается уве­
личение общего числа эритробластов. миелоцитов, ретикулярных клеток и 
мегакариоцитов. Возрастание числа эритробластов с увеличением числа ре­
тикулярных клеток свидетельствует об активации эритропоэза на 6 ч после 
введения скипидара. На 2 сут после развития воспалительной реакции, чис­
ло эритробластов и миелобластов значительно снижается, в сравнении с ин- 
тактной группой. На 4 сут отмечается увеличение общего числа миелокари- 
оцитов за счет увеличения клеток всех типов нейтрофильного и лимфоидно­
го рядов. Наблюдается снижение эритробластов и мегакариоцитов по срав­
нению с контролем. После введения скипидара на 6 ч в гемоглобиновый про-



фнль костного мозга характеризуется снижением доли гемоглобинов 1 и 2 
белковых фракций, за счёт увеличения содержания гемоглобинов 3 и 6 изо­
форм. На 2 сут после острого асептического воспаления уровень 5 и 6 бел­
ковых фракций гемоглобина возрастает за счет снижения гемоглобина 1, 2 и 
3 белковых фракций. На 4 сут после инициирования воспалительной реак­
ции отмечается падение 2, 3 изоформ за счет роста —  4 и 5 белковых фрак­
ций. Заключение. Гемоглобиновый профиль костного мозга характеризуется 
возрастанием фракций с кислотоустойчивыми свойствами, что способству­
ет наибольшему притоку не только нейтрофильных, но и эритроидных кле­
ток в очаг воспаления.
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Введение
Воспаление является наиболее частой формой типового патологическо­

го процесса, который развивается в результате воздействия на организм по­
вреждающего фактора. В настоящее время считается, что воспаление —  это 
сложная, выработанная в процессе эволюции, нейро-сосудисто-тканевая ре­
акция организма в васкуляризованных органах (тканях) в ответ на местное 
действие повреждающего фактора, направленная на нейтрализацию повреж­
дающего агента и на восстановление поврежденной ткани [1].

Известно, что система крови является основной эффекторной системой 
воспаления. Реакции системы крови при воспалении включают эмиграцию 
лейкоцитов из крови в очаг, поступление лейкоцитов из костномозгового ре­
зервного пула в кровь, активацию кроветворения и, соответственно, тран- 
зиторную лейкопению и лейкоцитоз [2, 3, 4]. Изменения в периферической 
крови служат в клинике основным критерием распространенности, течения, 
этапа воспаления, эффективности противовоспалительных средств и соот­
ветствующей терапии [5].

В настоящее время известно, что изменение гемоглобинового профиля 
периферической крови при экстремальных воздействиях на организм взаи­
мосвязано с изменением соотношения между отдельными популяциями эри­
троцитов, различающихся по содержанию отдельных изоформ [6, 7]. Одна­
ко. изменения соотношения изоформ костного мозга при развитии воспали­
тельной реакции остается мало изученным.

Цель работы: исследовать неоднородность гемоглобинового профиля 
костного мозга после инициирования воспалительного процесса.

Материалы и методы
Исследования проводили на 50 крысах линии Вистар массой 250-300 г. 

Условия содержания и обращение с используемыми в эксперименте живот-



нымп соответствовали рекомендациям международных этических комите­
тов (Директива Совета EC2010/63/EU).

Острое асептическое воспаление вызывали путем введения под кожу 
спины скипидара в количестве 0,5 мл под эфирным наркозом. Эксперимен­
тальных животных делили на 4 группы. Первая группа служила контролем. 
Забор материала у крыс 2-ой. 3-ей и 4-ой групп осуществляли спустя 6 ч. 2 и 
4 сут после ведения скипидара. Животных выводили из эксперимента путем 
передозировки эфирного наркоза.

Проводили оценку следующих показателей: мпелограмма. общий анализ 
крови, содержание ретикулоцитов и содержание эритроцитов с фетальными 
формами гемоглобина, соотношения белковых фракций гемоглобина костно­
го мозга и периферической крови.

Для дифференцировки форменных элементов мазки костного мозга окра­
шивали красителем Романовского-Гимза. Типирование клеток проводили на 
500 миелокариоцитов, используя объектив с масляной иммерсией и увели­
чением *100 на световом микроскопе Leica DM 250 (Германия). Для анали­
за периферической крови совершали забор крови из хвостовой вены крысы. 
Измерения образцов крови осуществляли с помощью геманализатора Celly 
70 фирмы Biocode-Hycel (Франция). Для выявления ретикулоцитов произво­
дили окрашивание мазков крови бриллиантовым крезиловым синим. Для об­
наружения эритроцитов, содержащих фетальные формы гемоглобина, мазки 
крови выдерживали в цитратно-фосфатном буфере (рН=4.5). затем в 1% рас­
творе эозина. Подсчет числа ретикулоцитов и фетального гемоглобина осу­
ществляли в мазках крови на 1000 клеток, используя объектив с масляной 
иммерсией и увеличением * 100 на световом микроскопе Leica DM 250 (Гер­
мания). Для определения соотношения белковых фракций гемоглобина кро­
ви и костного мозга использовали метод электрофореза в полиакриламидном 
геле по методу Г. Маурера (рисунок I), [8].

Рис. 1. Электрофореграмма костного мозга крыс. Окраска бензидином.

Статистическую обработку данных проводили с применением непараме­
трических методов статистики («Statistica 8.0»). Сравнение групп выполня­
ли с использованием критерия Манна-Уитни. Различия считали достоверны­
ми при р<0,05.



Результаты п их обсуждения
После инициирования воспалительного процесса на 6 ч в мпелограмме у 

крыс отмечается увеличение общего числа эритробластов, миелоцитов, ре­
тикулярных клеток и мегакариоцитов. Возрастание числа эритробластов с 
увеличением числа ретикулярных клеток свидетельствует об активации эри- 
тропозза на 6 ч после введения скипидара. На 2 сут после развития воспали­
тельной реакции, число эритробластов и миелобластов значительно снижа­
ется. в сравнении с интактнои группой. На 4 сут отмечается увеличение об­
щего числа миелокариоцитов за счет увеличения клеток всех типов неитро- 
фильного и лимфоидного рядов. Наблюдается также снижение эритробла- 
сгов и мегакариоцитов по сравнению с контролем (таблица 1).

Литературные данные свидетельствуют, что миелобласты (клетки- 
предшественницы гранулоцитов) и мегакариоциты (предшественники тром­
боцитов) являются неотъемлемыми участниками воспалительного процес­
са. Белые клетки крови, образовавшись в костном мозге, перемешаются в 
очаг воспаления. Тромбоциты, сформировавшись в цитоплазме мегакарио- 
цитов. отшнуровываются в синусы костного мозга, а затем поступают в цир­
куляцию [9]. На 4 сут после острого асептического воспаления отмечается 
увеличение клеток неитрофильного ряда в 2,5 раза в сравнении с интактнои 
группой. Миелограмма свидетельствует о нарастающей в процессе воспале­
ния гиперплазии гранулоцитарного ростка лимфоидной инфильтрации кост­
ного мозга.

При остром асептическом воспалении основные изменения затрагива­
ют клетки гранулоцитарного ростка гемопоэза. Со стороны белой крови от­
мечается развитие нейтрофильного лейкоцитоза. Со стороны красной кро­
ви на 6 ч после введения скипидара существенных изменений не наблюда­
ется. На 2 сут уменьшается общее содержание гемоглобина (134,20±4,56 г/л 
на 2 сут, р<0,05, в контроле 147,40±3,10 г/л) и число эритроцитов (6,86±0,18 
M uL на 2 сут, р<0,001, в контроле 8,36±0,16 M/uL). Отмечается ретикуло- 
цитоз (9,58±0,55% на 2 сут, р<0,001, в контроле- 2,15±0,18%), что указы­
вает на усиление эритропоэза. На 4 сут показатели крови приближаются к 
норме. Ретикулоцитоз сохраняется (9,86±0,15°/о на 4 сут, р<0,001, в контро­
ле — 2.15±0,18%). Количество эритроцитов, несущих фетальные формы ге­
моглобина достоверно не изменяется на данные сроки.

После введения скипидара на 6 ч гемоглобиновый профиль костного моз­
га характеризуется снижением доли гемоглобинов 1 и 2 белковых фракций 
за счёт увеличения содержания гемоглобинов 3 и 6 изоформ. На 2 сут после 
острого асептического воспаления уровень 4, 5 и 6 белковых фракций гемо­
глобина возрастает за счет снижения гемоглобина 1,2 и 3 белковых фракций. 
На 4 сут после инициирования воспалительной реакции отмечается падение
2. 3 изоформ за счет роста —  4 и 5 фракций (таблица 2).



Таблица 1
Миелограмма крыс при остром асептическом воспалении

млн/100 г массы тела)

Показатели Интактная Воспаление
группа 6 ч 2 сут 4 сут

Общая клеточность 41,43±4,73 46Д2±2,85 26,34±3,61* 68,72±2,15*
Эритробласты 2,85±0,33 4Д5±0,52* 1,29±0Д5* 1,05±0,02*
Базофильный нормоцит 2Д02±0Д8 3,54±0Д1 2,10±0,33 1,96±0,11
Полихроматофильный
нормоцит 1,52±0,11 1,5±0Д0 1,75±0,24 1,59±0,52

Оксифильный нормоцит 0,81±0Д2 0,83±0,05 1,46±0,07* 0,89±0,01
Эритроидный ряд 7,28±1,03 8Д2±0,08 6,87±0,86 6,18±0,22
Миелобласты 4,85±0,52 5,01±0Д2 1,86±0,19* 8,5±0,56*
Миелоциты 4,9б±0,21 6,91±0,40* 7,64±0,18 3,57±0,18*
Нейтрофильный
метамиелоцит 1,01±0,04 1,01±0,08 1,82±0,10 7,92±0,92*

Нейтрофилы
(палочкоядерные/
сегментоядерные)

9,15±0,55 9,42±0,75 4,53+0,49* 27,5111,93*

Нейтрофильный ряд 19,97±1,32 22,05±0,84 15,88±0,96* 45,69±2,14*
Эозинофильный ряд 0,901±0,15 0,66±0Д5 0,79±0,09 0,61±0,02
Базофильный ряд 0,68±0,05 1,23±0Д* 0,9б±0,08* 0,63±0,01
Моноцитарный ряд 1,74±0,35 2,41±0,03 1,92±0,11 2,01±0,24
Лимфоидный ряд 10,03±0,64 9Д5±0,54 7Д1±0,32* 12,25±0,50*
Мегакариоциты 0,512±0,11 1,37±0Д9* 0,51± 0,18 0*
Ретикулярные клетки 0,33±0,08 1,04±0,25* 1Д2± 0,38 1,18±0,40*

Примечание: * — статистически значимые отличия от группы интактных жи 
вотных (р<0,05).



Таблица 2
Фракции гемоглобина костного мозга крыс при остром 
_____________ асептическом воспалении, %

№
л/п Показатель Интактная

группа
Воспаление 

6 ч
Воспаление 

2 сут
Воспаление 

4 сут
1. 1 фракция 10,218±0,293 4,34010,087* 8,07010,235* 9,86610,24
2. 2 фракция 12,586±0,209 6,82410,598* 8,06610,573* 11,48210,47*
3. 3 фракция 43,87410,958 52,51611,031* 35,98010,532* 34,92010,61*
4. 4 фракция 18,95410,530 19,78810,575 24,65011,590* 26,65611,23*
5. 5 фракция 9,064±0,563 8,55210,839 11,74010,609* 10,9910,47*
6. 6 фракция 5,30410,426 7,98010,508* 11,49411,088* 6,08610,31

Примечание: * — статистически значимые отличия от группы интактных жи­
вотных (р<0,05).

I емоглобиновый профиль периферической крови при развитии воспалп- 
lejibHoii реакции на 6 ч после развития воспалительной реакции обусловлен 
снижением содержания 1 и 2 изоформы за счет увеличения количества гемо­
глобина 5 и 6 белковых фракций (таблица 3). Согласно предположению, вы­
двинутому Стародубом Н. Ф. [10], фракции 5 и 6 гемоглобина крыс являются 
физиологическим эквивалентом фетального гемоглобина человека, т.е. бла­
годаря данным фракциям обеспечивается перенос большего количества кис­
лорода к очагу воспаления.

На 2 сут после введения скипидара повышается содержание гемоглоби­
на 4 белковой фракции за счёт уменьшения содержания гемоглобина I, 2 и 6 
фракций. На 4 сут после развития воспалительной реакции уменьшается со­
держание 3 изоформы. Однако, остальные белковые фракции достоверно не 
меняются (таблица 3).

Таблица 3
Фракции гемоглобина периферической крови крыс при остром 

асептическом воспалении, %
№
п/п Показатель Интактная

группа
Воспаление 

6 ч
Воспаление 

2 сут
Воспаление 

4 сут
1. 1 фракция 8,70210,186 7,43410,342* 3,81610,211* 8,72010,23
2. 2 фракция 11,51010,353 10,28010,368* 5,59210,154* 11,81210,3
3. 3 фракция 42,86010,655 40,20211,118 44,19410,315 41,2810,41*
4. 4 фракция 20,12610,445 19,83610,815 32,83010,840* 20,93410,44
5. 5 фракция 9,31410,149 10,67210,316* 8,14410,626 9,5110,19
6. 6 фракция 7,44810,856 11,57611,120* 5,42410,221* 7,74410,14

Примечание: * — статистически значимые отличия от группы интактных жи 
вотных (р<0,05).



Заключение
Гемоглобиновый профмль костного мозга характеризуется возрастани­

ем фракции с кислотоустойчивыми свойствами, что способствует наиболь­
шему притоку не только нейтрофильных, но эритроидных клеток в очаг 
воспаления. Поступающие из костного мозга в периферическую кровь 
нейтрофилы мигрируют к очагу воспаления и участвуют в процессе анти­
микробной защиты организма. Увеличение числа ретикулярных клеток в 
костном мозге при воспалительной реакции свидетельствует об усилении 
эритропоэза.
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