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Исследование выполнено на 60 белых нелинейных крысах. Термическую травму кожи ІІІА степе-
ни площадью 4 % моделировали контактом с нагретой до 100 °С поверхностью. В периферической крови 
определяли количество лейкоцитов и их популяций, поглотительную и килинговую способность фагоци-
тов, в микропрепаратах кожи исследовали клеточный состав инфильтрата дермы дна и края ожоговой раны. 
Установлено, что при экспериментальной термической травме в периферической крови наблюдаются ней-
трофильный лейкоцитоз и лимфоцитопения, возрастают поглотительная и спонтанная киллинговая способ-
ности фагоцитов, функциональный резерв киллинговой способности фагоцитов падает по мере увеличения 
спонтанной активности. Количественный состав и функциональная способность фагоцитов восстанавли-
вается к 28 суткам после термической травмы. Морфогенез очага повреждения представлен инфильтраци-
ей полиморфно-ядерными лейкоцитами, затем – лимфоцитами и гистиоцитами и наконец фибробластами. 
Количество нейтрофилов в очаге повреждения нарастает по мере их увеличения в периферической крови, 
а количество лимфоцитов в кровотоке уменьшается по мере увеличения их представительства в очаге.
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The study analyzes 60 white non-linear rats. Third-A degree skin burn injury, covering 4 % of the surface, 
was modeled by the application of a 100 °C heat source. The number of leukocytes and their populations, as well as 
absorption and killing capacity of phagocytes were determined in the peripheral blood. The cellular composition of 
the infi ltrate in the bottom part of the dermis and the edge of the burn wound was examined in micropreparations. 
Neutrophilic leukocytosis and lymphocytopenia are found to be observed in the peripheral blood in induced thermal 
injury. Absorption and spontaneous phagocytic killing capacity increases, and functional reserve of phagocytic killing 
capacity decreases with the spontaneous activity increase. The quantitative composition and functional capacity of 
phagocytes is restored by 28 day following thermal injury. Morphogenesis of the lesion presents infi ltration of 
polymorphonuclear leukocytes, and then – lymphocytes and histiocytes, and fi nally fi broblasts. The number of 
neutrophils in the focus of the injury increases with their increase in the peripheral blood and the lymphocytes 
number in the blood decreases with their increase in the injury focus.
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Термическая травма является акту-
альной медико-социальной проблемой. 
В РФ в 2009 году ожоги зарегистрированы 
у 313,5 тыс. человек, их распространен-
ность не имеет тенденции к уменьшению 
[7]. По данным ВОЗ, термические пораже-
ния занимают 3 место среди других травм, 
в РФ на долю термической травмы при-
ходится 10–11 %. Неуклонный рост числа 
обожженных связан с увеличением техно-
генных катастроф, обусловленных взрыва-
ми и пожарами, боевыми травмами в зоне 
военных конфликтов, бытовыми и други-
ми факторами. Высокая летальность при 
термической травме обусловлена быстрым 
развитием полиорганной недостаточности 
в связи с интенсивной болевой импульсаци-
ей, гиповолемией и гемоконцентрацией, ги-
поксией, эндогенной интоксикацией, эска-
лацией процессов свободнорадикального 
окисления, а также изменением иммунного 
статуса организма [2, 3, 9, 10, 11]. Понима-

ние иммунологических аспектов течения 
термической травмы является предпосыл-
кой для совершенствования методов диа-
гностики и терапии, а также профилактики 
гнойно-септических осложнений в комбу-
стиологии. Экспериментальное моделиро-
вание термической травмы позволяет де-
тально, в установленные сроки проследить 
динамику изменений иммунореактивности 
организма в сопоставлении с морфогенезом 
ожоговой раны. 

Цель исследования – изучить количе-
ственные и качественные показатели кле-
точного врожденного иммунитета и их связь 
с морфологией очага повреждения при экс-
периментальной термической травме.

Материал и методы исследования
Работа выполнена на 60 белых нелинейных кры-

сах-самцах массой 200–220 г., находящихся в стан-
дартных условиях вивария на типовом рационе в со-
ответствии с нормами, утвержденными Приказом 
Минздрава СССР № 1179 от 10.10.1983 г., свободном 
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доступе к пище и воде при 12–14-часовом световом 
дне. Все манипуляции с экспериментальными жи-
вотными выполнялись в соответствии с правилами 
гуманного отношения к животным, методическими 
рекомендациями по их выведению из опыта и эвтана-
зии, регламентированными «Правилами проведения 
работ с использованием экспериментальных живот-
ных (Приказ МЗ СССР № 775 от 12.08.1977 г.) и по-
ложениями Хельсинской Декларации ВОЗ (1997). 

Для создания модели термической травмы ис-
пользовали плоскодонный стеклянный стакан из хи-
мического стекла с диаметром дна 4 см, наполненный 
дистиллированной водой с температурой 100 °С. Вре-
мя контакта с кожей для моделирования термической 
травмы ІІІА степени составляет 30 секунд. Морфоло-
гическим критериями термической травмы ІІІА сте-
пени являлся коагуляционный некроз до сосочкового 
слоя дермы. При расчете поверхности тела с исполь-
зованием формулы Мее-Рубнера в модификации Lee 
(1929) относительная площадь ожога составила около 
4 %. Периферическую кровь забирали из хвостовой 
вены на 1, 3, 7, 14, 28 сутки от термической травмы, 
для приготовления микропрепаратов иссекали кожу 
с подлежащей подкожной жировой клетчаткой в об-
ласти края и дна раны на 7, 14, 21, 28 сутки. 

Количество лейкоцитов в периферической кро-
ви определяли общепринятым меланжерным мето-
дом в камере Горяева [8]. Лейкоцитарную формулу 
подсчитывали в мазках крови, фиксированных ме-
тиловым спиртом и окрашенных азур II-эозином по 
Романовскому-Гимзе. Исследование поглотительной 
способности фагоцитов периферической крови про-
водили с использованием частиц монодисперсного 
полистерольного латекса, учитывали активность фа-
гоцитоза – % клеток, захвативших хотя бы одну ча-
стицу латекса, интенсивность фагоцитоза – число по-
глощенных микросфер латекса в 100 подсчитанных 
клетках и фагоцитарное число – число поглощенных 
микросфер латекса на один фагоцит [1]. Исследова-
ние киллинговой способности фагоцитов перифе-
рической крови проводили с использованием спон-
танного и индуцированного теста восстановления 
нитросинего тетразолия (НСТ) по методу А.Н. Ма-
янского и М.Е. Виксмана (1979) с вычислением ак-
тивности и интенсивности реакции [1]. Микроско-
пическое изучение гистологических срезов кожи, 
окрашенных гематоксилином и эозином, проводили 
на микроскопе «Leika DMRXA» (Германия), морфо-
метрические исследования осуществляли с помощью 
компьютерной программы анализа изображений 
«Image Scope M» (Россия). Статистическую обработ-
ку результатов проводили с использованием пакета 
прикладных программ «Statistica v. 6.0 for Windows» 
[6]. Проверку статистических гипотез в группах про-
водили с использованием непараметрических кри-
териев Манна-Уитни и Вальда-Вольфовитца. При 
множественных сравнениях вводили поправку Бон-
феррони. Для выявления связи между изучаемыми 
параметрами использовали коэффициент корреляции 
Спирмена. Отличия считали статистически значимы-
ми при р ≤ 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Основные клеточные элементы, обе-
спечивающие реализацию врожденного им-
мунитета, – это фагоциты периферической 

крови. Однако интенсивность их функцио-
нальной активности тесно сопряжена с ко-
личественным представительством в крови 
и исходным уровнем активации в соответ-
ствии с правилом Вильдера-Лейтеса [4, 5]. 
В связи с этим первоначально исследовали 
количественный состав лейкоцитов в пе-
риферической крови, результаты представ-
лены в табл. 1 и 2. На 1 сутки термической 
травмы количество лейкоцитов достовер-
но не изменяется, имеется тенденция к их 
увеличению. Лейкоцитарная формула в от-
носительных величинах также не претер-
певает изменений, однако пересчет пока-
зателей на общее количество лейкоцитов 
обнаружил увеличение нейтрофилов за 
счет палочкоядерных и сегментоядерных 
форм, обусловленный, по всей видимости, 
гемоконцентрацией и перераспределени-
ем нейтрофилов в кровотоке. Значитель-
ные изменения количественного состава 
лейкоцитов зафиксированы на 3 сутки на-
блюдения: общее количество лейкоцитов 
увеличилось на 132 % и было обусловлено 
преимущественно нейтрофилами, количе-
ство палочкоядерных форм возросло при-
мерно в 6 раз, сегментоядерных – в 2,6 раза. 
Содержание лимфоцитов, моноцитов, эози-
нофилов и базофилов значимо не отлича-
лось от контрольной группы. Лейкоцитоз 
в периферической крови сохранялся на 
7 сутки термической травмы, однако в лей-
коцитарной формуле в это время наблюда-
лись неоднозначные изменения: количество 
нейтрофилов сохранялось повышенным 
и не отличалось от 3 суток наблюдения, но 
количество лимфоцитов в относительных 
и абсолютных величинах снижалось на 53 
и 18 % соответственно. Такая же картина 
крови наблюдалась и на 14 сутки экспе-
римента. Общее количество лейкоцитов, 
содержание палочкоядерных и сегменто-
ядерных нейтрофилов было выше, чем 
в контрольной группе. Следует отметить 
снижение выраженности нейтрофильного 
лейкоцитоза, о чем свидетельствуют значи-
мые отличия общего количества лейкоцитов 
и палочкоядерных нейтрофилов на 14 сутки 
по сравнению с 3 и 7 сутками наблюдения. 
В то же время выраженность лимфоцито-
пении нарастала, абсолютное количество 
лимфоцитов снижалось на 33 % от значений 
контрольной группы. На 28 сутки термиче-
ской травмы общее количество лейкоцитов 
в крови возвращалось к уровню контроль-
ной группы, достоверные изменения в лей-
коформуле включали увеличение палоч-
коядерных нейтрофилов в относительных 
и абсолютных величинах, при этом их ко-
личество было меньше, чем на 3 и 7 сутки 
наблюдения. 
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Таблица 1
Количественный состав лейкоцитов периферической крови 

при экспериментальной термической травме
Группы 

животных

Показатели

Группа 1
Интактные

n = 18

Группа 2
1 сутки ТТ

n = 8

Группа 3
3 сутки ТТ

n = 8

Группа 4
7 сутки ТТ

n = 8

Группа 5
14 сутки ТТ

n = 8

Группа 6
28 сутки ТТ

n = 7

Палочкоядерные 
нейтрофилы, % 2,78 ± 0,53 4,75 ± 0,92 8,75 ± 1,05* 12,13 ± 1,38* # 8,50 ± 1,10* 7,00 ± 1,14*

Сегментоядерные 
нейтрофилы, % 37,11 ± 2,36 44,75 ± 4,86 56,50 ± 2,08* 57,88 ± 2,83* 56,88 ± 2,46* 37,57 ± 5,76^ & @

Нейтрофилы, % 39,89 ± 2,19 49,50 ± 4,91 65,25 ± 2,02* # 70,00 ± 2,74* # 65,38 ± 3,33* # 44,57 ± 6,42^ & @
Лимфоциты, % 50,39 ± 2,04 44,50 ± 5,09 28,63 ± 1,99* # 23,63 ± 3,08* # 24,63 ± 4,02* # 45,86 ± 1,99
Моноциты, % 7,78 ± 1,42 5,38 ± 0,86 5,88 ± 0,44 6,25 ± 0,77 9,50 ± 1,99 9,43 ± 1,62
Эозинофилы, % 1,94 ± 0,61 0,38 ± 0,18 0,25 ± 0,25 0,13 ± 0,13 0,50 ± 0,19 0,14 ± 0,14
Базофилы, % 0 0,25 ± 0,16 0 0 0 0

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2 и 3 * – статистически значимые (p < 0,05) различия с груп-
пой 1, # – группой 2, ̂  – группой 3, & – группой 4, @ – группой 5, ~ – группой 6 по критерию Манна-
Уитни, WW- критерию Вальда-Вольфовитца. 

Таблица 2
Количественный состав лейкоцитов периферической крови 

при экспериментальной термической травме
 Группы 

животных

Показатели

Группа 1
Интактные

n = 18

Группа 2
1 сутки ТТ

n = 8

Группа 3
3 сутки ТТ

n = 8

Группа 4
7 сутки ТТ

n = 8

Группа 5
14 сутки ТТ

n = 8

Группа 6
28 сутки ТТ

n = 7

Лейкоциты, ·109/л 8,34 ± 0,98 11,75 ± 0,56 19,36 ± 1,84* # 15,30 ± 2,96* 12,11 ± 0,85* ^ 11,81 ± 1,28^
Палочкоядерные 
нейтрофилы, ·109/л 0,27 ± 0,06 0,57 ± 0,10* 1,82 ± 0,29* # 2,09 ± 0,66* # 1,08 ± 0,19* ^ & 0,79 ± 0,13*^&

Сегментоядерные 
нейтрофилы, ·109/л 3,06 ± 0,39 5,24 ± 0,62* 10,89 ± 1,04* # 8,82 ± 1,68* 6,95 ± 0,64* 4,54 ± 0,94^ 

Нейтрофилы, ·109/л 3,33 ± 0,14 5,81 ± 0,64* 12,70 ± 1,29* # 10,91 ± 2,31* 8,03 ± 0,82* 5,34 ± 1,04^ 
Лимфоциты, ·109/л 4,16 ± 0,49 5,25 ± 0,72 5,46 ± 0,58 3,40 ± 0,54* (WW) 2,79 ± 0,29*^(WW) 5,44 ± 0,96
Моноциты, ·109/л 0,75 ± 0,16 0,61 ± 0,07 1,18 ± 0,14 0,98 ± 0,20 1,23 ± 0,31 1,02 ± 0,13
Эозинофилы, ·109/л 0,11 ± 0,14 0,05 ± 0,02 0,02 ± 0,02 0,01 ± 0,01 0,06 ± 0,02 0,02 ± 0,02
Базофилы, ·109/л 0 0,03 ± 0,02 0 0 0 0

Таким образом, при экспериментальной 
термической травме в периферической кро-
ви на 3–14 сутки наблюдения фиксируется 
лейкоцитоз, обусловленный увеличением 
количества нейтрофилов. Нейтрофилия обу-
 словлена стимуляцией миелоидного рост-
ка костного мозга, о чем свидетельствует 
значительное увеличение молодых форм 
нейтрофилов, а срок наблюдения являет-
ся достаточным периодом от индукции 
повреждения, формирования очага тер-
мической травмы, продукции и секреции 
аутокоидов миелопоэз-стимулирующего 
действия до образования нейтрофилов de 
novo в костном мозге. Лимфоцитопения, за-
фиксированная на 7–14 сутки наблюдения, 
вероятно, является следствием усиленной 
гибели лимфоцитов в кровотоке под влия-
нием медиаторов воспаления, попадающих 
в кровь при нарушении автономии очага по-
вреждения и/или их избыточной продукции 
в очаге, некоторые из которых, в частности 

туморнекротический фактор, обладают спо-
собностью индуцировать апоптоз лимфо-
цитов. Кроме того, нельзя исключить роль 
эмиграции лимфоцитов из кровотока в очаг 
повреждения для обеспечения и участия 
в репаративных реакциях. 

Результаты исследования функциональ-
ной активности фагоцитов периферической 
крови представлены в табл. 3. Установлено, 
что уже на 1 сутки термической травмы воз-
растала активность и интенсивность фаго-
цитоза, соответственно на 78 и 174 %. На 3 
и 7 сутки наблюдался динамичный подъем 
активности и интенсивности фагоцитоза, 
фагоцитарного числа. Так, на 7 сутки про-
цент клеток, захвативших хотя бы одну ча-
стицу латекса, увеличился в 1,3 раза, а коли-
чество частиц латекса, захваченных одним 
фагоцитом, – в 1,1 раза по сравнению с кон-
трольной группой. На 14 сутки поглоти-
тельная способность фагоцитов снижалась 
по сравнению с 7 сутками наблюдения, но 
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оставалась повышенной относительно кон-
трольной группы. На 28 сутки количество 
активно поглощающих фагоцитов, а также 

количество частиц латекса, поглощенных 
одним фагоцитом, статистически значимо 
не отличалось от контрольной группы.

Таблица 3
Поглотительная и киллинговая способности фагоцитов периферической крови 

при экспериментальной термической травме
Группы 

животных

Показатели

Группа 1
Интактные

n = 18

Группа 2
1 сутки ТТ

n = 8

Группа 3
3 сутки ТТ

n = 8

Группа 4
7 сутки ТТ

n = 8

Группа 5
14 сутки ТТ

n = 8

Группа 6
28 сутки ТТ

n = 7

НСТ-тест спонт., 
активность, % 18,00 ± 2,46 29,88 ± 4,17* 26,75 ± 2,62* 25,75 ± 2,69*(WW) 26,33 ± 3,75*(WW) 22,86 ± 1,68

НСТ-тест спонт., 
интенсивность, у.е. 0,27 ± 0,04 0,43 ± 0,02* 0,35 ± 0,03 0,35 ± 0,04 0,35 ± 0,04 0,32 ± 0,02

НСТ-тест индуцир., 
активность, %  28,90 ± 4,21 25,38 ± 2,53 20,25 ± 2,95* 18,75 ± 2,51* 31,33 ± 3,33 25,71 ± 1,98

НСТ-тест индуцир., 
интенсивность, у.е. 0,40 ± 0,08 0,34 ± 0,03 0,26 ± 0,05 0,26 ± 0,04* 0,44 ± 0,06* # 0,36 ± 0,03

Активность фагоци-
тоза, %  31,23 ± 2,76 59,25 ± 3,99* 74,25 ± 2,97* 78,00 ± 3,16* # 53,67 ± 5,85* ^ & 45,43 ± 7,15^ &

Интенсивность 
фагоцитоза, у.е. 0,69 ± 0,07 1,89 ± 0,43* 3,54 ± 0,58* 2,76 ± 0,24* 1,76 ± 0,76* 1,54 ± 0,27* ^

Фагоцитарное 
число, у.е. 2,23 ± 0,13 2,99 ± 0,53* 34,59 ± 0,63* 3,49 ± 0,17* 2,86 ± 0,82* 2,78 ± 0,45* ^

При оценке киллинговой способности 
фагоцитов периферической крови уста-
новлено, что в спонтанных условиях уже 
на 1 сутки термической травмы возрастает 
количество фагоцитов, восстанавливающих 
НСТ, такая тенденция сохраняется на 3, 7 
и 14 сутки эксперимента, к 28 суткам ак-
тивность НСТ-теста возвращается к уров-
ню интактных животных. В то же время 
интенсивность спонтанного НСТ-теста уве-
личивается только на 1 сутки, достоверно 
не отличается от группы контроля в другие 
сроки наблюдения. Заслуживает внимания 
факт снижения активности и интенсивности 
индуцированного НСТ-теста на 3 и 7 сутки 
термической травмы, вероятно, гиперфунк-
ция фагоцитов приводит к снижению их 
внутриклеточного окислительного функ-
ционального резерва. Предположение под-
тверждают данные корреляционного анали-
за. Показано, что на 3 и 7 сутки показатели 
индуцированного НСТ-теста снижаются по 
мере увеличения показателей спонтанного 
НСТ-теста: для активности коэффициент 
корреляции Спирмена R = –0,77 и R = –0,39 
соответственно на 3 и 7 сутки (р < 0,05), 
для интенсивности R = –0,73 и R = –0,33 со-
ответственно (р < 0,05).

Итак, при экспериментальной терми-
ческой травме функциональная активность 
фагоцитов периферической крови изменя-
ется неоднозначно. С одной стороны, уве-
личивается поглотительная способность 
фагоцитов с 1 по 14 сутки наблюдения, при 
этом возрастает как количество активно фа-
гоцитирующих клеток, так интенсивность 
захвата объектов фагоцитоза. С другой 
стороны, спонтанная киллинговая способ-

ность фагоцитов возрастает на 1–14 сутки, 
а функциональный резерв фагоцитов, оце-
ниваемый в индуцированном НСТ-тесте, 
снижается на 3–7 сутки наблюдения. Функ-
циональная активность фагоцитов восста-
навливается к 28 суткам после термической 
травмы. 

Системные изменения врожденного 
и адаптивного иммунитета при термиче-
ской травме обусловлены формированием 
и эволюцией очага повреждения. Интенсив-
ность клеточных и гуморальных реакций, 
протекающих в очаге термической травмы, 
определяет выраженность вторичной аль-
терации и как следствие интенсивность си-
стемных изменений. 

При исследовании микропрепаратов 
кожи установлено, что на 7 сутки экспери-
мента дно раны покрыто струпом, в дерме 
наблюдается инфильтрация полиморфно-
ядерными лейкоцитами, лимфоцитами, 
кровоизлияния, отек. На 14 сутки наблю-
дения поверхность раны покрыта слоем из 
ядерного детрита, фибрина, лейкоцитов, 
лизированных эритроцитов. В подлежащей 
ткани густая неотграниченная лейкоцитар-
ная инфильтрация полиморфно-ядерны-
ми лейкоцитами, лимфоцитами, венозное 
полнокровие, диапедезные кровоизлияния. 
В зоне раны придатки кожи не определя-
ются. По краю раны в отдельных препара-
тах появляется слой из 2–3 эпителиальных 
клеток, отделяющий некротический слой, 
фибробласты приобретают параллельную 
ориентировку, большое количество гисти-
оцитов. Появляется слой вертикальных со-
судов. Под струпом появляется узкий слой 
фибробластов, ориентированных парал-
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лельно дну раны. На 21 сутки термической 
травмы в области дна раны виден только 
струп, в дерме полнокровие, лейкоцитарная 
инфильтрация из полиморфно-ядерных лей-
коцитов, дефект эпителиальной выстилки. 
Придатки кожи отсутствуют. В краях раны 
под эпителием видны диапедезные крово-
излияния, «надвигается» эпителиальный 
пласт с ороговевающим слоем. Количество 
слоев клеток в эпидермисе по краям раны 
6–8. Тучных клеток нет, в области края – все 
клетки дегранулированы, местами только 
россыпь гранул. На 28 сутки эксперимента 
дно раны покрыто струпом, содержащим 
ядерный детрит, фибрин, лейкоциты, лизи-
рованные эритроциты. Под ним ткань густо 
инфильтрирована нейтрофилами, наблюда-
ется венозное полнокровие. В дистальном 
конце раны эпителиальный пласт нараста-
ет на дно раны, фиксируется 2–3 слоя, а по 
краю раны 4–5 слоев клеток многослойного 
плоского ороговевающего эпителия, с ши-
роким роговым слоем. Коллагеновые во-
локна приобретают параллелльное распо-
ложение относительно поверхности раны. 
В дерме васкулит, повышенное количество 
клеток вокруг сосудов, зерен гемосидерина.

Для морфологической оценки дина-
мических изменений в очаге повреждения 
при термической травме использованы ко-
личественные показатели клеточного со-
става дна и края раны, ширина клеточного 
слоя, а также дифференцированный под-
счет количества нейтрофилов, лимфоцитов, 
гистиоцитов и фибробластов. Результаты 
представлены в табл. 4. Максимальное ко-

личество клеток и ширина клеточного слоя 
по краю раны фиксируются на 7 и 14 сутки, 
к 21 и 28 суткам они снижаются и значи-
мо отличаются от соответствующих пока-
зателей 7 и 14 суток. Динамика клеточно-
го представительства в очаге термической 
травмы отражает известные закономер-
ности эволюции очага повреждения: на 
начальных этапах превалируют полину-
клеарные лейкоциты, которые постепенно 
заменяются мононуклеарами и фибробла-
стами. На 7 сутки эксперимента в очаге 
ожоговой раны присутствует значительное 
количество нейтрофилов, лимфоцитов и ги-
стиоцитов с преобладанием клеток нейтро-
фильного ряда. К 14 суткам термической 
травмы количество нейтрофилов снижается 
более чем в 2 раза по сравнению с 7 сутка-
ми, увеличивается представительство лим-
фоцитов и фибробластов. На 21 сутки экс-
перимента количество нейтрофилов в очаге 
снижается в 14 раз по сравнению с 7 сутка-
ми и в 5,6 раза по сравнению с 14 сутками, 
представительство лимфоцитов снижается 
в 2,3 раза по сравнению с 14 сутками. В это 
же время существенно возрастает содержа-
ние фибробластов (в 6,3 раза по сравнению 
с 7 сутками и на 43 % по сравнению с 14 сут-
ками наблюдения). На 28 сутки термической 
травмы нейтрофилы практически исчезают 
из очага повреждения, их представительство 
составляет не более 1 клетки в поле зрения, 
значимо по сравнению с 7 и 14 сутками сни-
жается содержание лимфоцитов, при этом, 
количество гистиоцитов и фибробластов 
остается на уровне 7–14 суток. 

Таблица 4
Количественный состав клеток ожоговой раны 
при экспериментальной термической травме

Группы животных 

Показатели

Группа 2
7 сутки ТТ

n = 10

Группа 3
14 сутки ТТ

n = 10

Группа 4
21 сутки ТТ

n = 10

Группа 5
28 сутки ТТ

n = 10
Кол-во клеток дна раны, ед./поле зрения – (струп) – (струп) – (струп) 2,77 ± 0,08
 Кол-во клеток края раны, ед./поле зрения 7,28 ± 0,44 8,55 ± 0,29 5,97 ± 0,62 4,20 ± 0,16* #
Ш Ширина клеточного слоя дна раны, мкм – (струп) – (струп) – (струп) 43,40 ± 1,75
 Ширина клеточного слоя края раны, мкм 11,96 ± 0,87 9,93 ± 0,33 5,75 ± 0,63* 8,78 ± 3,10
 Нейтрофилы, ед./ поле зрения 70,53 ± 7,98 27,96 ± 1,63* 4,95 ± 1,70* # 0,08 ± 0,05* # ^
Лимфоциты, ед./ поле зрения 12,95 ± 0,06 15,73 ± 1,68 7,04 ± 0,44* # 7,04 ± 0,81* #
Гистиоциты, ед./ поле зрения 18,10 ± 0,22 14,68 ± 0,58 13,27 ± 1,79* 11,32 ± 0,31*
Фибробласты, ед./ поле зрения 2,70 ± 0,48 11,92 ± 1,18* 17,08 ± 3,64* 16,28 ± 0,49* #

П р и м е ч а н и е .  * – статистически значимые (p < 0,05) различия с группой 2, # – группой 3, 
^ – группой 4 по критерию Манна–Уитни.

Таким образом, в очаге термической 
травмы на 7–14 сутки наблюдения клеточ-
ный состав представлен преимущественно 
полиморфно-ядерными лейкоцитами, лим-
фоцитами и гистиоцитами, в динамике на-
блюдения с 14 по 28 сутки прогрессивно 

снижается количество нейтрофилов, с 21 су-
ток снижается количество лимфоцитов и ги-
стиоцитов, с 14 суток эксперимента возрас-
тает содержание фибробластов. Очевидно, 
что представительство и динамика клеточ-
ного состава очага повреждения при тер-
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мической травме вносит вклад в изменение 
клеточного представительства лейкоцитов 
в периферической крови. Для подтверж-
дения данного факта был применен корре-
ляционный анализ. Установлены положи-
тельная сильная связь между количеством 
нейтрофилов в периферической крови и их 
представительством в очаге повреждения на 
3 и 7 сутки наблюдения (R = 0,72 и R = 0,61 
соответственно; р < 0,05) и отрицательная 
сильная связь между аналогичными показа-
телями лимфоцитов (R = −0,64 и R = −0,78 
соответственно; р < 0,05). 

Выводы
1. При экспериментальной термической 

травме в периферической крови наблюда-
ется нейтрофильный лейкоцитоз и лим-
фоцитопения на 3–14 сутки наблюдения, 
количественный состав лейкоцитов восста-
навливается к 28 суткам.

2. Поглотительная и спонтанная кил-
линговая способности фагоцитов перифери-
ческой крови возрастает на 1–14 сутки по-
сле термической травмы. Функциональный 
резерв киллинговой способности фагоци-
тов падает по мере увеличения спонтанной 
киллинговой активности. Функциональная 
способность фагоцитов восстанавливается 
к 28 суткам наблюдения.

3. Морфогенез очага повреждения при 
термической травме представлен перво-
начальной инфильтрацией полиморфно-
ядерными лейкоцитами (7 сутки наблюде-
ния), затем – лимфоцитами и гистиоцитами 
(14 сутки) и фибробластами (21–28 сутки).

4. Количество нейтрофилов в очаге по-
вреждения нарастает по мере их увеличения 
в периферической крови, а количество лим-
фоцитов в кровотоке уменьшается по мере 
увеличения их представительства в очаге.
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