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В современной литературе прослежива-
ется неуклонный рост числа инфекционно-
воспалительных заболеваний мочевыво-
дящих путей, в том числе и ПН, который 
встречается у 15–20% лиц молодого возраста. 
Рост частоты ПН в современных условиях, 
в том числе и при беременности, объясняют 
неблагоприятным влиянием экологических 
и социальных факторов, возросшей виру-
лентностью патогенных микроорганизмов 
в результате широкого и часто необоснован-
ного применения антибактериальных пре-
паратов, увеличением частоты иммунодефи-
цитных состояний [1]

Нередко в различных исследованиях описы-

вается развитие гематологических синдромов, 

являющихся проявлением гипо- и дисплазии 

кроветворения, ассоциированных с сопутству-

ющей патологии почек [2,3]. 

Также в работах различных авторов освеща-

лись хронические пиелонефриты различной 

этиологии, сопровождающиеся угнетением 

кроветворения и иммунным дисбалансом в ор-

ганизме [4]. 

Целью представленного исследования яви-

лось изучение влияния модели эксперимен-

тальной патологии почек на показатели миело-
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граммы в условиях моделирования дисплазии 
костномозгового кроветворения.

Материалы и методы исследования
Эксперименты проведены на 80 беспородных 

мышах массой 20–22 г. Модель эксперименталь-
ного пиелонефрита вызывали введением взвеси 
Sthaphilococcus aureus через мочеточник в по-
чечную лоханку [5]. Для создания модели гипо-
плазии кроветворения мышей подвергали об-
лучению в дозе 3,5 Гр. на аппарате Theraplanus 
[6, 7]. Животных забивали на 3-й, 7-й, 14-й и 21-й 

дни после облучения. Подсчет клеток костного 
мозга производили стандартным методом [8].

Результаты исследования
 В контрольной группе (табл. 1) по сравне-

нию с интактной наблюдаются изменения по-
казателей миелограммы, свидетельствующие 
о наличии дисплазии кроветворения. В част-
ности, понижение общего количества миелока-
риоцитов (на бедро) почти на треть (на 32,4%). 
Количество ретикулярных клеток снизилось 
на 13,3%, что свидетельствует о достаточно 

Показатели Интактные

Контроль-

ные 

(облучение)

3-и cутки 

дисплазии

7-е сутки 

дисплазии

14-е сутки 

дисплазии

21-е сутки 

дисплазии  

общее количество 

миелокариоцитов 

(на бедро), млн

22,2±1,2 15,0±0,9 а         7,7±0,5 b 9,9±0,5 c 11,1±0,4 c 13,5±1,0 e

ретикулярные

 клетки
1,5±0,1 1,3±0,1 а 0,6±0,1 b 0,8±0,1 b 0,9±0,1 b 1,4± 0,1 e

недифференци-

рованные

 бласты

2,2±0,1 5,4±0,1 а 0,8±0,1 b 1,0±0,1 b 1,1± 0,1 c 6,5± 0,2 e

миелобласты 2,1±0,1 3,5±0,1 а 0,7±0,1 b 0,9± 0,1 b 1,1±0,1 c 4,2± 0,2 e

митозы 

миелоидных

клеток

0,2±0,0 0,1±0,0 а 0,1± 0,0 а 0,1±0,0 а 0,1± 0,0 а 0,1± 0,0 а

лимфоциты 22,0± 1,1 16,8±1,8 а 7,4±0,5 а 9,5±0,8 c 10,5±0,6 c 14,7±0,6 e

мегакариоциты 0,3±0,0 1,1±0,1 а 2,6±0,2 b 2,1±0,3 c 1,4± 0,3 d 1,4± 0,1 d

эритробласты 0,5±0,1 1,9±0,1 а 3,8±0,2 b 2,5±0,5 c 1,8±0,1 d 2,5±0,1 e

Примечания:
a — статистически достоверная разница 

в сравнении с показателями интактной группы;
b — статистически достоверная разница по-

казателей опытной группы на 3-и сутки в срав-
нении с показателями контрольной группы;

c — статистически достоверная разница пока-
зателей опытной группы на 7-е сутки в сравнении 
с показателями опытной группы на 3-и сутки;

d — статистически достоверная разни-
ца показателей опытной группы на 14-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 7-е сутки;

e — статистически достоверная разница 
показателей опытной группы на 21-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 14-е сутки

Таблица 1
Общие показатели костного мозга при дисплазии кроветворения, 

смоделированной на фоне патологии почек
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сильном угнетении эритропоэза. Количество 
лимфоцитов понизилось на 23,6%, что свиде-
тельствует о подавлении белого ростка кро-
ветворения. Количество митозов миелоидных 
клеток понизилось вдвое, что показывает по-
давление миелоидного ростка в целом. В то 
же время произошло увеличение некоторых 
показателей, в частности, доли эритробластов 
в 3,8, мегакариоцитов в 3,6, миелобластов в 1,7, 
а недифференцированных бластов в 2,5  раза. 
По данным изменениям можно говорить о пре-
обладании незрелых и малодифференциро-
ванных элементов, т.е. имела место именно 
дисплазия кроветворения и не наблюдалось 
полного опустошения костного мозга. Произо-
шел сдвиг в сторону менее дифференцирован-
ных элементов костного мозга.

У животных с фоновой патологией почек 
на 3-и сутки относительно контрольной груп-
пы также наблюдалось достоверное пониже-
ние следующих показателей: общего количе-
ства миелокариоцитов (на бедро) — на 48,6%, 
доли ретикулярных клеток  — более чем впо-
ловину, или на 53,8%, недифференцированных 
бластов — в 6,8 раза, миелобластов — в 5 раз, 
количество митозов миелоидных клеток оста-
лось без существенных изменений по сравне-
нию с группой контроля, но по сравнению с ин-
тактными животными наблюдается двукратное 
снижение. Количество лимфоцитов существен-
но не уменьшилось относительно контрольной 
группы, но по сравнению с группой интактных 
животных наблюдалось трехкратное увеличе-
ние. Доля мегакариоцитов, напротив, повы-
силась в 2,4 раза. Количество эритробластов 
показало двукратное увеличение относительно 
группы контроля. Данное увеличение может 
объясняться увеличением незрелых и мало-
диффенцированных форм в качестве ответной 
реакции на облучение. Данная тенденция про-
слеживается и в контрольной группе, но выра-
женность наблюдаемых изменений несомненно 
выше, что может объясняться влияниием пато-

логии почек. Увеличение показателей некото-
рых ростков миелограммы может объясняться 
дисбалансом в красном костном мозге, насту-
пившим в результате моделирования дисплазии 
кроветветворения. Подобные изменения могут 
быть характерны для некоторых гематологиче-
ских синдромов, наступающих под действием 
облучения, химиотерапии и т. п., и могут объ-
ясняться неодинаковой чувствительностью 
к факторам, вызывающим гемодепрессию, 
и отчасти ответной компенсаторной реакцией 
на повреждение костного мозга. В дальней-
шем данные изменения в костном мозге могут 
быть основой для развития лейкозов, миело-
диспластического синдрома и т. д. На 7-е сут-
ки после воздействия облучения некоторые 
показатели демонстрируют положительную 
динамику, характерную для восстановления 
кроветворения. Общее количество миелокари-
оцитов повысилось относительно предыдуще-
го срока на 28,6%. Доля ретикулярных клеток 
существенно не изменилась, но относительно 
контрольной группы показатели были ниже 
на 38,5%. Доля недифференцированных бластов 
и миелобластов осталась без значительных из-
менений, но по сравнению с группой контроля 
их показатели ниже в 5,4 и в 3,9 раза соответ-
ственно, что, в свою очередь, свидетельствует 
о сохранении влиянии гемодепрессии на дан-
ном сроке. Количество митозов миелоидных 
клеток осталось без значительных изменений 
по сравнению с 3-ми сутками, но по сравне-
нию с интактными животными их показатели 
были ниже вдвое. Количество лимфоцитов, 
относительно предыдущего срока повысилось 
на 28,4%, мегакариоцитов понизилось 19,2%. 
Количество эритробластов относительно 3-х 
суток понизилось на 34,2%. Недостоверность 
изменений некоторых показателей связана 
с относительно малым промежутком времени, 
прошедшим со времени предыдущего срока. 
Также значительную роль играет гемодепрес-
сивное влияние патологии почек. Снижение 
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количества мегакариоцитов, лимфоцитов пока-
зывает приближение их величин к показателям 
животных интактной группы.

На 14-е сутки отмечалось статистически 
достоверное снижение количества мегакарио-
цитов на 33,3%, что свидетельствует о посте-
пенном исчезновении дисбаланса в уровнях 
показателей миелограммы. Доля эритробла-
стов также понизилась на 28%. Со стороны 
остальных показателей отмечается замедление 
динамики восстановления гемопоэза. Общее 
количество миелокариоцитов существенно 
не изменилось относительно 7-х суток, но по 
сравнению с 3-ми сутками отмечается повыше-
ние в 1,4 раза. Количество ретикулярных клеток 
также осталось без существенных изменений. 
Только при сравнении с контрольной группой 
отмечается статистически достоверное пони-
жение на 30,7%. Недифференцированные бла-
сты и миелобласты также существенно не из-
менились по сравнению с предыдущим сроком, 
но относительно 3-х суток отмечается повыше-
ние почти в 1,4 и в 1,6 раза соответственно. Из-
менения данных показателей опытной группы 
в сторону повышения их показателей относи-
тельно первого срока свидетельствует о со-
хранившейся способности красного костного 
мозга противостоять депрессивному влиянию 
патологии почек. Количество лимфоцитов от-
носительно предыдущего срока значительно 
не изменилось, но по сравнению с 3-ми сутка-
ми отмечается повышение более чем в 1,4 раза, 
что свидетельствует о положительной дина-
мике восстановления лимфоцитарного ростка 
гемопоэза, и соответственно восстановления 
клеточного и гуморального иммунитета. 

К 21-м суткам относительно 14-х суток отме-
чается повышение общего количества миелока-
риоцитов на 21,1%, количество ретикулярных 
клеток возросло почти в 1,6 раза. Количество 
недифференцированных бластов повысилось 
по сравнению с предыдущим сроком в 5,9 раза, 
а миелобластов — в 3,8 раза, что может объяс-

няться усилением репаративных процессов в  
красном костном мозге. В то же время можно 
отметить диспропорцию между интенсивно-
стью процессов пролиферации и дифферен-
циации. Количество митозов миелоидных 
ростков осталось практически без изменений. 
Понижение их уровня можно отметить толь-
ко по сравнению с группой интактных живот-
ных. Доля лимфоцитов повысилась в 1,4 раза, 
что свидетельствует о сохранении благопри-
ятной тенденции восстановления лимфоцитар-
ного ростка гемопоэза. Количество мегакарио-
цитов не претерпело значительных изменений 
и осталось практически на том же уровне. Доля 
эритробластов возросла на 38,9%, что свиде-
тельствует об усилении пролиферативных про-
цессов в красном ростке миелограммы.

В целом можно говорить о сохраненных, 
но подавленных процессах восстановления 
гемопоэза. Особенно угнетение кроветворе-
ния заметно на ранних сроках после моде-
лирования дисплазии кроветворения, в част-
ности на 7-е и 14-е сутки, когда многие ростки 
гемопоэза не показывали положительной ди-
намики и оставались без существенных из-
менений относительно предыдущих сроков 
исследования или же увеличение их проис-
ходило крайне медленными темпами. Также 
патология почек оказывала довольно сильное 
депрессивное влияние на гемопоэз, что можно 
проследить по более низкому уровню показа-
телей кроветворения, в частности, по таким 
показателям, как общее количество миелока-
риоцитов, количество ретикулярных клеток, 
недифференцированных бластов, количество 
митозов миелоидных клеток. 

 В белом ростке кроветворения (табл.  2) 
в контрольной группе отмечаются измене-
ния некоторых показателей кроветворения. 
В частности, количество промиелоцитов вы-
росло в 1,5 раза, нейтрофильных миелоци-
тов — в 3,3 раза, метанейтрофильных мие-
лоцитов — почти в 1,5 раза, палочкоядерных 
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нейтрофилов — более чем на треть. Доля 
сегментоядерных нейтрофилов, напротив, 
понизилась на 32,1%. Количество эозинофи-
лов существенно не изменилось. Количество 
лимфоцитов уменьшилось на 23,6%. Доля 
моноцитов по сравнению с интактной груп-
пой возросла на 14,3%. Изменения со сто-
роны количества моноцитов и остальных 

элементов миелограммы отражают дисба-
ланс между отдельными ростками красного 
костного мозга, наступивший в результате 
моделирования дисплазии кроветворения. 
Подобные диспропорции характерны для не-
которых гематологических синдромов, ко-
торые могут стать основой для развития тя-
желых пролиферативных гематологических 

Показатели Интактные

Контроль-

ные 

(облучение)

3-и cутки 

дисплазии

7-е сутки 

дисплазии

14-е сутки 

дисплазии

21-е сутки 

дисплазии  

промиелоциты 1,5±0,1 2,3±0,1 а 0,5± 0,1 b 0,7±0,1 b 0,8± 0,1 c 2,7±0,2 e

миелоциты

нейтрофильные
0,6±0,1 2,0±0,1 а 3,4±0,3 b 2,7±0,2 b 2,1±0,1 d 2,4±0,2 e

метамиелоциты 

нейтрофильные
3,5±0,1 5,1± 0,1 а 6,2±0,2 b 5,3±0,2 c 4,2±0,1 d 4,9±0,3 e

палочкоядерные 

нейтрофилы
8,5±0,2 11,4± 0,3 а 15,2±0,5b 12,1±0,6c 9,1±0,6 d 13,5±0,9e

сегментоядерные 

нейтрофиллы
30,2± 0,8 20,5±0,6 а 10,5±0,7b 13,5±0,6c 15,0±0,8 c 17,9±0,6 e

эозинофилы 0,7±0,1 0,5±0,0 4,3±0,3 b 3,2±0,2 c 2,5±0,2d 0,4±0,1 e

лимфоциты 22,0± 1,1 16,8±1,9 а 7,4±0,5 а 9,5±0,8 c 10,5±0,6 c 14,7±0,6 e

моноциты 0,7±0,1 1,8±0,1 а 4,0±0,3 b 3,3±0,2 b 2,1±0,1 d 2,3± 0,1 d

Таблица 2
Показатели белого ростка костного мозга при дисплазии кроветворения, 

смоделированной на фоне патологии почек

Примечания:
a — статистически достоверная разница 

в сравнении с показателями интактной группы;
b — статистически достоверная разница по-

казателей опытной группы на 3-и сутки в срав-
нении с показателями контрольной группы;

c — статистически достоверная разница пока-
зателей опытной группы на 7-е сутки в сравнении 
с показателями опытной группы на 3-и сутки;

d — статистически достоверная разница 
показателей опытной группы на 14-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 7-е сутки;

e — статистически достоверная разница 
показателей опытной группы на 21-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 14-е сутки

заболеваний. Можно проследить тенденцию 
к уменьшению количества более зрелых сег-
ментоядерных нейтрофилов и одновремен-

но увеличение менее дифференцированных 
промиелоцитов, нейтрофильных миелоци-
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тов, нейтрофильных метамиелоцитов, палоч-
коядерных нейтрофилов.

В опытной группе на 3-и сутки по сравне-
нию с группой контрольных животных доля 
промиелоцитов понизилась в 4,6 раз, нейтро-
фильных миелоцитов повысилась в 1,7 раза, 
нейтрофильных метамиелоцитов — на 21,6%, 
палочкоядерных нейтрофилов — на треть, сег-
ментоядерных нейтрофилов снизилась почти 
вполовину. Сложившаяся картина белого ростка 
миелограммы свидетельствует о гораздо боль-
шей чуствительности красного костного моз-
га к факторам, вызывающим гемодепрессию 
на фоне патологии почек, что видно на приме-
ре снижения относительно контрольной груп-
пы таких зрелых форм, как сегментоядерные 
нейтрофилы. Данная тенденция подтвержда-
ется повышением менее дифференцированных 
представителей белого ростка, в частности, па-
лочкоядерных нейтрофилов, нейтрофильных 
метамиелоцитов, нейтрофильных миелоцитов, 
что может говорить об ответной реакции кост-
ного мозга на угнетение и преобладании про-
лиферации над процессами дифференциации. 
В то же время доля промиелоцитов уменьши-
лась, что свидетельствует о более глубоком 
поражении лейкоцитарного ростка кроветво-
рения под влиянием экспериментального пие-
лонефрита. Данные изменения могут также 
свидетельствовать о большей чувствитель-
ности белого ростка гемопоэза к гемодепрес-
сивным факторам на фоне патологии почек. 
Понижение доли лимфоцитов свидетельствует 
о повреждении различных ростков лейкопоэ-
за, как миелоцитарного, так и лимфоцитарно-
го. В то же время это говорит о повреждении 
клеточного и гуморального звена иммунной 
защиты и звена первичного неспецифического 
иммунного ответа. 

Наблюдалось снижение таких малодиф-
ференцированных форм, как промиелоциты. 
Количество эозинофилов, напротив, повыси-
лось в 8,6 раза. Доля лимфоцитов снизилась 

на 44,0%. Количество моноцитов увеличилось 
в 2,2 раза. Повышение количества эозинофи-
лов и моноцитов может свидетельствовать 
о дисбалансе в белом ростке кроветворения, 
который может являться следствием компенса-
торной реакции костного мозга на поврежде-
ние и, в свою очередь, быть причиной иммун-
ных нарушений.

На 7-е сутки наблюдалось несущественное 
повышение количества промиелоцитов, ко-
торое после резкого снижения в предыдущем 
на 3-и сутки свидетельствует о восста-новлении 
гемопоэза белого ростка миелограммы. но по 
сравнению с контрольной группой их уровень 
оказался ниже более чем в три раза. Доля ней-
трофильных миелоцитов понизилась по срав-
нению с предыдущим сроком незначительно 
по сравнению с 3-ми сутками, но показали бо-
лее чем на треть выше уровень по сравнению 
с контрольной группой. Количество нейтро-
фильных метамиелоцитов снизилось на 14,5%, 
палочкоядерных нейтрофилов  — на 20,4%, 
сегментоядерных нейтрофилов повысилось 
на 28,6%. Данные изменения соответствуют 
положительной динамике восстановления не-
специфического звена иммунитета. Доля эо-
зинофилов снизилась на 25,6%, лимфоцитов 
повысилась на 28,4%. Количество моноцитов 
достоверно не изменилось, но по сравнению 
контрольной группой повысилось в 1,8 раза. 
Восстановление лимфоцитов также свидетель-
ствует о сохраненной способности костного 
мозга к восстановлению нормального кровет-
ворения. Эозинофилы немного уменьшились, 
постепенно приближаясь к показателям кон-
трольной и интактной групп, что также под-
тверждает тенденцию восстановления кровет-
ворения. В целом можно говорить о хорошо 
сохранившейся репаративной способности 
костного мозга. 

 На 14-е сутки промиелоциты достовер-
но не изменились относительно предыдущей 
группы, но относительно 3-х суток повышение 
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произошло в 1,6 раза, нейтрофильные миело-
циты понизились на 22,2%, нейтрофильные 
метамиелоциты — на 20,7%, палочкоядерные 
нейтрофилы — на 24,8%. Доля сегментоядер-
ных нейтрофилов существенно не изменилась, 
но по сравнению 3-ми сутками увеличилась 
в 1,4 раза, что, в свою очередь, свидетельству-
ет о временном замедлении динамики восста-
новления. Количество эозинофилов снизилось 
на 28,0%, что свидетельствует об уменьшении 
выраженности диспропорции, наблюдающей-
ся на 3-и сутки. Доля лимфоцитов значительно 
не изменилась относительно 7-х суток, но по 

сравнению с 3-ми сутками отмечено повыше-
ние уровня в 1,4 раза. Количество моноцитов, 
напротив, понизилось на 36,4%, что также ука-
зывает на сглаживание диспропорции, имев-
шей место на ранних сроках исследования 
в опытной группе между отдельными предста-
вителями лейкопоэза. 

На 21-е сутки отмечалось увеличение доли 
промиелоцитов почти в 3,4 раза, нейтро-
фильных миелоцитов — на 14,3%, нейтро-
фильных метамиелоцитов — на 16,7%, палоч-
коядерных нейтрофилов — почти в 1,5  раза. 
Количество сегментоядерных нейтрофилов 

Показатели Интактные

Контроль-

ные 

(облучение)

3-и cутки 

дисплазии

7-е сутки 

дисплазии

14-е сутки 

дисплазии

21-е сутки 

дисплазии  

эритробласты 0,5±0,1 1,9±0,1 а 3,8±0,2 b 2,5±0,2 c 1,8±0,1 d 2,5±0,1 e

пронормобласты 0,4±0,0 1,3± 0,1 а 3,4±0,2 b 2,9±0,1 b 2,3± 0,1 d 1,6±0,1 e

нормобласты

базофильные
5,5±0,2 6,7±0,1 а 9,7±0,5 b 8,3±0,6 b 7,1± 0,2 c 7,1±0,3 c

нормобласты

полихромато-

фильные

18,0±0,7 14,4±0, а 6,7±0,4 b 8,5±0,6c 9,4 ± 0,6 c 12,6 ±0,6 e

нормобласты

оксифильные
1,6±0,1 1,2±0,1 а 0,6±0,1 b 0,7± 0,1 b 0,9± 0,1 а 1,1± 0,2 c

митозы

эритроидных

клеток

0,6±0,1 0,3±0,0 а 0,1±0,0 b 0,1±0,1 b 0,2± 0,1 а 0,2±0,0 а

Таблица 3
Показатели красного ростка костного мозга при дисплазии кроветворения, 

смоделированной на фоне патологии почек

Примечания:
a — статистически достоверная разница 

в сравнении с показателями интактной группы;
b — статистически достоверная разница по-

казателей опытной группы на 3-и сутки в срав-
нении с показателями контрольной группы;

c — статистически достоверная разница пока-
зателей опытной группы на 7-е сутки в сравнении 
с показателями опытной группы на 3-и сутки;

d — статистически достоверная разница 
показателей опытной группы на 14-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 7-е сутки;

e — статистически достоверная разница 
показателей опытной группы на 21-е сутки 
в сравнении с показателями опытной группы 
на 14-е сутки
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возросло на 19,3%. Данные показатели свиде-
тельствуют об усилении процессов пролифе-
рации и дифференциации и относительно рав-
номерном нарастании репаративных процессов 
гемопоэза, в частности, со стороны миелоид-
ного ростка лейкопоэза. Доля эозинофилов по-
низилась в 6,3 раза. Количество лимфоцитов, 
напротив, повысилось в 1,4 раза, что свиде-
тельствует о восстановлении лимфоцитарного 
звена лейкопоэза. Количество моноцитов суще-
ственно не изменилось относительно предыду-
щего срока, но по сравнению с 7-ми сутками 
понизилось на 30,3%. Колебания количества 
лейкоцитов могут быть связаны с дисбалансом 
кроветворения, который наблюдался с первых 
сроков дисплазии гемопоэза. 

В красном ростке миелограммы (табл. 3) 
в контрольной группе можно отметить по-
вышение доли эритробластов в 3,8 раза, про-
нормобластов — в 3,2 раза, базофильных 
нормобластов — на 21,8%, понижение коли-
чества полихроматофильных нормобластов — 
на 20,4%, нормобластов оксифильных  — 
на четверть. Количество митозов эритроидных 
клеток снизилось вполовину. 

По вышеуказанным изменениям можно 
судить о реакции костного мозга на моде-
лирование дисплазии кроветворения путем 
облучения. Довольно выражено снижение 
более зрелых предшественников эритроци-
тов, таких, как полихроматофильных и окси-
фильных нормобластов, и увеличение доли 
их менее зрелых предшественников — эрит-
робластов, пронормобластов и базофильных 
нормобластов. В то же время уменьшение 
количества митозов эритроидных клеток го-
ворит об угнетении эритропоэза, однако речь 
идет только о частичном повреждении нор-
мального кроветворения. Это подтверждает 
относительное увеличение менее дифферен-
цированных представителей эритропоэза, 
которое свидетельствует о сохраненной спо-
собности костного мозга к восстановлению, 

а также то, что количество митозов эритро-
идных клеток сохранилось на определенном, 
достаточном для дальнейшего восстановле-
ния нормального гемопоэза уровне.

На 3-и сутки в опытной группе наблюда-
ется повышение доли таких низкодифферен-
цированных предшественников эритропоэза, 
как эритробласты, вдвое, пронормобласты — 
в 2,6 раза, базофильные нормобласты  — 
в 1,4 раза. Со стороны более дифференциро-
ванных представителей эриропоэза, таких, 
как полихроматофильные нормобласты, на-
блюдается уменьшение количества более 
чем вдвое. Доля оксифильных нормобластов 
также понизилась вдвое. Количество митозов 
эритроидных клеток упало втрое. Сложив-
шаяся картина свидетельствует о компен-
саторном увеличении уровня менее зрелых 
предшественников эритроцитов, понижении 
за счет разрушения и уменьшения продолжи-
тельности жизни более зрелых предшествен-
ников, а также за счет угнетения процессов 
дифферентировки, и общем снижении про-
изводительности красного ростка. Все вы-
шеуказанные изменения происходят на фоне 
патологии почек, и очевидно наличие вы-
раженных изменений в опытной группе 
по сравнению с контрольной. 

На 7-е сутки количество эритробластов 
снизилось более чем на треть. Доля про-
нормобластов не претерпела существенных 
изменений относительно 3-х суток, но по 
сравнению с группой контроля увеличилась 
в 2,2 раза. Количество базофильных нор-
мобластов не претерпело значительных из-
менениий, но в сравнении с показателями 
контрольной группы повысилось на 23,9%. 
Доля полихроматофильных нормобластов 
возросла на 26,9%, Количество оксифиль-
ных нормобластов.существенно не изме-
нилось, но относительно группы контроля 
повысилось на 41,7%. Количество митозов 
эритроидных клеток осталось практически 
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на том же уровне, только по сравнению с по-
казателями группы контроля можно говорить 
о трехкратном понижении. Незначительность 
изменений показателей пронормобластов, 
базофильных и оксифильных нормобластов 
говорит о значительном угнетении процессов 
пролиферации и дифференцировки. Также 
об угнетении пролиферативных процессов 
может свидетельствовать и отсутствие поло-
жительной динамики со стороны количества 
митозов эритроидных клеток.

На 14-е сутки отмечается снижение количе-
ства таких низкодифференцированных пред-
шественников эритроцитов, как эритробласты, 
на 28%, пронормобластов — на 20,7%, базо-
фильных нормобластов — на 14,5%, и одно-
временное повышение количества таких более 
зрелых представителей эритропоэза, как по-
лихроматофильные нормобласты, доля, кото-
рых выросла на 10,6%. Однако оксифильные 
нормобласты не показали существенного уве-
личения, и только относительно показателей 
животных интактной группы можно наблюдать 
снижение на 43,8%. Количество митозов эри-
троидных клеток повысилось несущественно, 
но по сравнению с интактной группой наблю-
дается трехкратное понижение. Сложившаяся 
к данному сроку картина миелограммы сви-
детельствует о замедлении восстановления 
красного ростка кроветворения. Отсутствие 
значительных изменений со стороны эритро-
бластов и пронормобластов, оксифильных 
нормобластов свидетельствует о сохранении 
угнетенного состояния эритропоэза, о котором 
говорилось ранее, при котором репаративные 
процессы довольно замедлены, что также под-
тверждается отсутствием значительных изме-
нений со стороны количества митозов эритро-
идных клеток.

К 21-м суткам эксперимента в опытной 
группе отмечается повышение количества 
эритробластов на 38,9%, пронормобластов  — 
на 30,4%. Доля базофильных нормобла-

стов осталась без значительных изменений, 
но по сравнению с 3-ми сутками понизилась 
на 26,8%. Количество полихроматофильных 
нормобластов возросло более чем на треть. 
Доля оксифильных нормобластов существенно 
не изменилась, но относительно первого срока 
исследования повысилась в 1,8 раза. Количе-
ство митозов эритроидных клеток практически 
не изменилось, и только по сравнению с по-
казателями интактных животных отмечается 
трехкратное понижение их уровня. Отсутствие 
статистически достоверных изменений количе-
ства оксифильных нормобластов, базофильных 
нормобластов свидетельствует о значительном 
гемодепрессивном влиянии патологии почек 
на красный росток миелограммы. 

Обсуждение
В целом подавляющее кроветворение влия-

ние экспериментального пиелонефрита доволь-
но равномерно распространяется на все сроки 
исследования. Также можно отметить достаточ-
но значительные различия между контрольной 
и группой исследования на 3-и сутки, которые 
дают возможность судить о силе угнетения эри-
тропоэза в опытной группе. Сравнивая дина-
мику восстановления в белом и красном рост-
ках кроветворения, нужно отметить тот факт, 
что достоверность изменений на 21-е сутки 
подтвердилась практически у всех показате-
лей, кроме моноцитов, в то же время в красном 
ростке миелограммы к этому же сроку только 
половина показателей показала значительные 
изменения, свидетельствующие о положитель-
ной динамике восстановления гемопоэза. Та-
ким образом, можно отметить более значитель-
ное депрессивное влияние экспериментальной 
патологии почек на эритропоэз по сравнению 
с лейкопоэзом и влияние на общие показатели 
гемопоэза. Сложившаяся к 21-м суткам карти-
на эритропоэза свидетельствует о ликвидации 
резкого дисбаланса и интенсификации репара-
тивных процессов красного ростка, хотя и ме-
нее интенсивно, чем другие ростки гемопоэза. 
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Но тем не менее некоторые показатели эри-
тропоэза опытной группы на поздних сроках 
все-таки отличались от показателей контроль-
ной группы, что говорит о значительной роли 
функции почек в регуляции интенсивности 
кроветворения красного ростка костного моз-
га, а следовательно, и влиянии на некоторые 
функции крови, в частности, кислородтран-
спортную.

Количество митозов миелоидных клеток по-
казало динамику, сопоставимую с количеством 
митозов эритроидных клеток, что свидетель-
ствует об относительной равномерности воз-
действия на весь миелоидный росток кровет-
ворения 

Вышеуказанные изменения миелограм-
мы в опытной и контрольной группах сви-
детельствуют о том, что патология почек 
не только усиливает моделируемое угнетение 
гемопоэза, но и замедляет его репаративные 
процессы в красном костном мозге. Однако 
влияние данного фактора способствует угне-
тению кроветворения неравномерно. Значи-
тельнее относительно других ростков кро-
ветворения выражено депрессивное влияние 
по отношению к эритропоэзу. По показателям 
кроветворения в опытной группе на различных 
сроках можно сказать, что патология почек 
не только замедляет репаративные процессы, 
но и может являться причиной значительной 
диспропорции между отдельными ростками 
гемопоэза, что также относится и к интенсив-
ности процессов восстановления гемопоэза; 
особенно это заметно по эритроидному ростку. 
Изменения со стороны белого ростка миело-
граммы в группе с экспериментальным пие-
лонефритом довольно выражены, но в то же 
время нестойкие, и процесс восстановления ге-
мопоэза сглаживает различия между контроль-
ной и опытной группами, что в перспективе 
может отразиться и на преходящем характере 
иммунных нарушений, возникающих на фоне 
патологии почек. 

Выводы
1. Патология почек оказывает угнетающее 

воздействие на костномозговое кроветворе-
ние в целом и с незначительными различиями 
по отношению к основным росткам кроветво-
рения. 

2. Патология почек замедляет репарацию 
костномозгового кроветворения на фоне воз-
действия гемодепрессивного фактора, в част-
ности, облучения. Но изменения, наблюдаемые 
в данном случае, являются обратимыми. 
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