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РЕЗЮМЕ

Актуальность. Вакуумная терапия во  всём мире применяется для  лечения острой травмы, термических 
поражений, остеомиелита, гнойных ран, урологической патологии и др. Саногенетический эффект примене-
ния вакуум-терапии связан с воздействием изменённого барометрического давления на тонус микрососудов. 
Вместе с тем конкретные механизмы вакуумного воздействия на течение типовых патологических процессов 
изучены мало.
Цель. Определить степень влияния барометрической терапии на выраженность клеточных реакций при экс-
периментальном гнойном воспалении.
Материал и методы. Исследованы две серии беспородных белых крыс-самцов (контрольная и опытная). 
В качестве модели гнойного воспаления животным под кожу бедра были имплантированы диффузионные 
камеры, которые заполнялись водной взвесью однодневной культуры Staphylococcus aureus. Вакуумная 
терапия проводилась в барокамере, где поддерживали давление от 0,03 до 0,05 атмосфер. Процедуру прово-
дили каждые сутки с экспозицией 10 минут. Материал фиксировали в 10-процентном растворе нейтрального 
формалина, срезы окрашивали гематоксилин-эозином и по методу Ван Гизона. 
Результаты. Получены морфометрические данные развития воспаления: толщина клеточного вала, соот-
ношение нейтрофилов и макрофагов, строение клеточных структур на 1-е, 3-и, 5-е, 7-е, 10-е и 15-е сутки 
после имплантации камеры.
Заключение. Вакуум-терапия экспериментального микробного воспаления значительно сокращала длитель-
ность клеточных реакций. Улучшались миграционные, фагоцитарные, синтетические возможности клеток, 
участвующих в процессе воспаления. Понижение барометрического давления позволило увеличить фагоци-
тарную активность лейкоцитов, скорость их миграции в очаг воспаления, синтез коллагена фибробластами, 
взаимодействие клеток в очаге воспаления и, следовательно, уменьшило время течения фаз воспаления и 
процесса в целом, препятствуя хронизации и генерализации воспалительного процесса.

Ключевые слова: вакуумная терапия, микробное воспаление, фагоцитарная активность лейкоцитов, клеточные 
фазы воспаления
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ABSTRACT

Background. Vacuum therapy is  used worldwide to  treat acute trauma, thermal injuries, osteomyelitis, purulent 
wounds, urological pathology, etc. The sanogenetic effect of vacuum therapy is associated with the effect of altered 
barometric pressure on the tone of microvessels. However, specific mechanisms of vacuum action on the course 
of typical pathological processes have been poorly studied.
Aim. To determine the degree of  influence of barometric therapy on  the severity of cellular reactions in  the  focus 
of experimental purulent inflammation.
Material and methods. The study was conducted on two series of outbred white male rats (control and experimental). 
To simulate purulent inflammation, diffusion chambers of our own design filled with an aqueous suspension of a one-day 
culture of Staphylococcus aureus were implanted under the skin of the thigh of animals. Vacuum therapy was car-
ried out in a pressure chamber where the pressure was maintained from 0.03 to 0.05 atmospheres. The procedure 
was carried out every day with an exposure of 10 minutes. The material was fixed in a 10 % solution of neutral formalin 
sections were stained with hematoxylin and eosin and using the Van Gieson method.
Results. The following data on the development of inflammation were obtained: the thickness of the cellular shaft, 
the ratio of neutrophils and macrophages, the structure of cellular structures on days 1, 3, 5, 7, 10 and 15 after cham-
ber implantation.
Conclusion. Vacuum therapy of experimental microbial inflammation significantly reduced the duration of cellular 
reactions. The migration, phagocytic, and synthetic capabilities of cells participating in  the  inflammation process 
improved. Reduced barometric pressure increased the phagocytic activity of leukocytes, the rate of their migration 
to the inflammation site, collagen synthesis by fibroblasts, the interaction of cells in the inflammation site, and, therefore, 
reduced the duration of the inflammation phases and the whole process, preventing the inflammation from becoming 
chronic and generalizing.
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АКТУАЛЬНОСТЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Вакуумная терапия давно и успешно применя-
ется для лечения широкого спектра заболеваний: 
острая травма, термические поражения, остеомие-
лит, гнойные раны, урологическая патология и др. 
[1–4]. Считается, что саногенетический эффект 
от применения вакуум-терапии достигается путём 
воздействия изменённого барометрического давле-
ния на тонус микрососудов, на механизмы транска-
пиллярного обмена, на процессы жизнедеятельности 
патогенной микрофлоры, на интенсивность процес-
сов перекисного окисления липидов и тканевого ды-
хания и др. [5–8]. Декомпрессия отдельных частей 
тела «запускает» компенсаторно-приспособитель-
ные реакции со стороны организма, что может при-
водить к дополнительному лечебному эффекту ва-
куумной терапии [9–12]. 

Вместе с тем конкретные механизмы вакуумно-
го воздействия на течение типовых патологических 
процессов [13, 14], в том числе воспаления, требу-
ют дальнейшей детализации [9]. В связи с этим была 
сформулирована цель исследования – оценить вли-
яние барометрической терапии на интенсивность 
клеточных реакций при экспериментальном гной-
ном воспалении.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на 50 лаборатор-
ных животных (беспородные белые крысы-сам-
цы), масса которых составила 180–220 г. Иссле-
дование было проведено в осенне-зимний период. 
Содержание животных и постановка эксперимен-
тов проводилась в соответствии с требованиями 
приказов № 1179 МЗ СССР от 11.10.1983 и № 267 
МЗ РФ от 19.06.2003, а также международных 
правил «Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals» и соответствовали «Правилам проведения 
работ с использованием экспериментальных живот-
ных», «Контролю за проведением работ с исполь-
зованием экспериментальных животных» (Прика-
зы № 742 и № 48 Министерства высшего и средне-
го специального образования СССР от 13.11.1984 
и от 23.01.1985) и «Европейской конвенции о защи-
те позвоночных животных, используемых для экс-
периментов или в иных научных целях» (Страс-
бург, 18.03.1986) Животные содержались в услови-
ях вивария, эксперимент проводился в соответствии 
с правилами гуманного обращения с животными, 
которые регламентированы «Правилами проведе-
ния работ с использованием экспериментальных 
животных» (Приложение к Приказу Министерства 
здравоохранения СССР № 755 от 12.08.1977). Все 
оперативные вмешательства проводились в асепти-
ческих условиях. 

Для проведения исследования животных рас-
пределили по двух сериям: контрольная и опыт-

ная серии. Всем животным под лёгким эфирным 
наркозом для моделирования гнойного воспале-
ния имплантировали под кожу бедра диффузи-
онные камеры собственной конструкции (Патент 
№ 5030684(010989) от 04.03.1992), заполненные во-
дной взвесью однодневной культуры Staphylococcus 
aureus № 9198 в дозе 100 тыс. микробных тел 
на 1 камеру (рис. 1). 

РИС. 1. Введение капсулы со стафилококком под кожу 
крысы

Вакуумную терапию проводили в опытной груп-
пе, где при помощи барокамеры собственной кон-
струкции (рис. 2) поддерживалось давление 0,03–
0,05 атмосфер. Процедуру проводили каждые сут-
ки с экспозицией 10 минут. 

РИС. 2. Барокамера для вакуумной терапии

Биологический материал забирали через 1, 3, 5, 
7, 10 и 15 суток после имплантации. Материал фик-
сировали в 10-процентном растворе нейтрального 
формалина, подвергали стандартной гистологиче-
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ской обработке, далее заливали в парафин, готови-
ли срезы толщиной 7 мкм и окрашивали гематокси-
лин-эозином и по Ван-Гизону. 

По разработанной методике (Семинский И.Ж., 
Клейн К.Л., Дедюх А.В., 1991 г.) на светоопти-
ческом уровне в очаге воспаления вокруг камер 
морфологически оценивали клеточные реакции 
и их динамику. Так, была проведена количествен-
ная регистрация толщины лейкоцитарного вала 
и концентрация в нём клеток, соотношение кле-
точных популяций, толщина фибробластической 
капсулы вокруг лейкоцитарного вала, а также чис-
ло слоёв фибробластов и концентрация фибробла-
стов в капсуле. 

Качественная регистрация проводилась и в пери-
ферической зоне очага воспаления. Оценивалось со-
стояние микрососудов, концентрация тучных клеток, 
эозинофилов, нейтрофилов, мононуклеаров и мало-
дифференцированных фибробластов. Данные были 
обработаны стандартными методами вариационной 
статистики и считались достоверными при р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Клеточные реакции  
в очаге экспериментального воспаления,  
вызванного золотистым стафилококком  

(контроль)
После введения камер со взвесью стафилококка 

в очаг воспаления через сутки толщина клеточного 
вала вокруг камеры составляла 184 ± 23 мкм с кон-
центрацией клеток 26,8 ± 1,1 на 1000 мкм2 (рис. 3, 
4). В клеточном вале преобладали нейтрофилы, 
а соотношение нейтрофил : макрофаг составило 3:1.

Наблюдали активный фагоцитоз, а около тре-
ти нейтрофилов находились в состоянии распа-
да и ауто лиза. Макрофаги находились в основном 

по периферии лейкоцитарного вала. Имели место 
значительное отложение фибрина и отёк соедини-
тельной ткани (рис. 5).
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РИС. 3. Динамика толщины лейкоцитарного вала вокруг 
камеры
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РИС. 4. Динамика плотности лейкоцитов в очаге воспа-
ления

По периферии очага воспаления отмечалась ми-
грация лейкоцитов (соотношение нейтрофил : мо-

      

      а             б
РИС. 5. Лейкоцитарный вал вокруг стенки камер со стафилококком: а – без применения барокамеры (3-и сутки); 
б – с применением барокамеры (1-е сутки). Увеличение ×400, окраска гематоксилин-эозином
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ноцит – 1:1), отёк, периваскулярная инфильтрация, 
отложение нитей фибрина. Количество малодиффе-
ренцированных фибробластов нарастало и составля-
ло 2,1 ± 0,6 на 1000 мкм2. Непосредственно у стенки 
камеры образовался нейтрофильный детрит. 

На 3-и сутки толщина клеточного вала вокруг ка-
меры составила 343,8 ± 46,1 мкм с плотностью кле-
ток 24,7 ± 1,3 на 1000 мкм2. Соотношение нейтро-
фил : макрофаг представляло 1:1, происходила мас-
совая гибель нейтрофилов в вале, которая сопрово-
ждалась фагоцитированием их макрофагами (рис. 5).

В отдалённой зоне в этот же период наблюдалось 
расширение и полнокровие сосудов, периваскуляр-
ная инфильтрация, преобладание моноцитов над ней-
трофилами. Концентрация лейкоцитов составляла 
8,1 ± 1,1 на 1000 мкм2, а также продолжилось нако-
пление малодифференцированных фибробластов. 
По краю лейкоцитарного вала появилась тонкая фи-
бробластическая капсула толщиной 157,5 ± 12,5 мкм, 
состоящая из 3–4 рядов параллельно ориентирован-
ных фибробластов. Плотность фибробластов состав-
ляла 3,1 ± 0,3 на 1000 мкм2 (рис. 6–9). 
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РИС. 6. Динамика толщины фибробластической капсу-
лы вокруг камеры
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РИС. 7. Динамика плотности фибробластов в очаге вос-
паления
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РИС. 8. Динамика рядов фибробластов вокруг камеры

На 5-е сутки эксперимента толщина лейкоци-
тарного вала вокруг камер начала уменьшаться 
и составила 274,4 ± 41,6 мкм, плотность лейкоци-
тов в вале также снижалась и составляла 20,9 ± 0,6 
на 1000 мкм2. Большая часть нейтрофилов была раз-
рушена, макрофаги активно фагоцитировали погиб-
шие нейтрофилы. Соотношение нейтрофил : макро-

      
       а            б
РИС. 9. Периферическая зона очага воспаления: а – без применения барокамеры (3-и сутки); б – с применением ба-
рокамеры (3-и сутки). Увеличение ×400, окраска гематоксилин-эозином 
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фаг представляло 1:2. В периферической крови на-
блюдалось повышение процентного уровня моноци-
тов и снижение процентного уровня нейтрофилов. 

В целом наблюдалось чередование клеток: непо-
средственно к стенке камеры прилежал нейтрофиль-
ный детрит, затем располагался вал из неповреж-
дённых лейкоцитов, с преобладанием мононуклеа-
ров, фагоцитирующих девитализированные ткани, 
остатки фибрина, аутолизированные нейтрофилы.

В периферической зоне очага воспаления продол-
жалось формирование фибробластической капсулы, 
которая к этому сроку состояла из 4–5 слоёв фибро-
бластов, между которыми имелись значительные рас-
стояния. Между фибробластами регистрировались ма-
крофаги и лимфоциты. Толщина капсулы на этот срок 
составляла 239,4 ± 21,5 мкм, плотность фибробластов 
была крайне низка – 3,8 ± 0,3 на 1000 мкм2. Продолжа-
лась сосудистая реакция, которая проявлялась в виде 
периваскулярной инфильтрации лейкоцитов с преоб-
ладанием моноцитов над нейтрофилами. Плотность 
лейкоцитов составляла 7,1 ± 2 на 1000 мкм2.

На 7-е сутки от момента введения камер толщи-
на лейкоцитарного вала продолжала снижаться и со-
ставляла 208,7 ± 28,4 мкм. В вале макрофаги начи-
нали преобладать над нейтрофилами, соотношение 
их составляло 2:1. Также начала снижаться плот-
ность клеточного вала до 18,9 ± 0,7 на 1000 мкм2. 
Объём нейтрофильного детрита уменьшался за счёт 
его фагоцитоза макрофагами. Макрофаги продвига-
лись от периферии вала непосредственно к стенке 
камеры. В периферической крови на этот срок реги-
стрировался повышенный уровень моноцитов по от-
ношению к нейтрофилам.

В периферической зоне очага воспаления 
на 7-е сутки продолжилось формирование фибро-
бластической капсулы, её толщина составляла 
245 ± 37,8 мкм с числом рядов фибробластов 4,4 ± 1. 
Большинство фибробластов были малодифференци-

рованными, а синтез коллагена проходил слабо. Плот-
ность фибробластов была равна 4,4 ± 0,3 на 1000 мкм2. 
Лейкоциты этой зоны на 90 % были представлены мо-
ноцитами с плотностью 7,5 ± 1,7 на 1000 мкм2, кото-
рые мигрировали в сторону инородного тела.

10-е сутки отмечены значительным снижением 
объёма клеточного вала, толщина которого составля-
ла 167 ± 11 мкм. Плотность клеток также снизилась, 
по сравнению с предыдущим сроком, до 16,8 ± 0,5 
на 1000 мкм2. Соотношение клеток в вале составля-
ло 3:1 с преобладанием макрофагов.

Продолжалось образование фибробластической 
капсулы по периферии клеточного вала, толщина 
её увеличилась до 326,3 ± 60,2 мкм, хотя плотность 
фибробластов осталась на прежнем уровне и состав-
ляла 4,2 ± 0,3 на 1000 мкм2, а число слоёв фибробла-
стов увеличилось до 6,5 ± 2. 

В отдалённой зоне снизилась сосудистая реак-
ция, интенсивность диапедеза и уменьшалась ин-
фильтрация. Клеточные формы лейкоцитов в основ-
ном были представлены моноцитами, плотность ко-
торых составляла 5,2 ± 0,5 на 1000 мкм2. Признаков 
отёка и отложений фибрина не наблюдалось.

Через 15 суток от начала воспаления толщи-
на лейкоцитарного вала вокруг камер со стафи-
лококком продолжала снижаться и составляла 
130 ± 9,1 мкм. Макрофаги преобладали среди кле-
точных элементов лейкоцитарного вала и пред-
ставляли 70 %. Плотность клеток в вале снижалась 
до 13,9 ± 0,1 на 1000 мкм2. Клетки лежали свобод-
но, интенсивность фагоцитоза несколько уменьши-
лась. Оставалось незначительное количество дегра-
дированных нейтрофилов, свободно лежащих ста-
филококков не регистрировалось. Вокруг клеточ-
ного вала регистрировалась рыхлая фибробластиче-
ская капсула толщиной 281,3 ± 4,8 мкм, состоящая 
из 5–6 слоёв фибробластов с плотностью клеток 
4,1 ± 0,3 на 1000 мкм2 (рис. 10).

      

       а            б
РИС. 10. Фибробластическая капсула вокруг стенки камер: а – без применения барокамеры (15-е сутки); б – с приме-
нением барокамеры (15-е сутки). Увеличение ×400, окраска гематоксилин-эозином 
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Периферическая зона очага воспаления практиче-
ски соответствовала норме, реакций со стороны сосу-
дов не наблюдалось, было несколько повышено содер-
жание в этой зоне лейкоцитов, в основном моноцитов, 
плотность которых составляла 4,5 ± 0,3 на 1000 мкм2.

Показатели клеточных реакций в очаге  
экспериментального воспаления, вызванного 
золотистым стафилококком с применением  

барокамеры
Через сутки от момента введения камер со ста-

филококком на фоне изменённого барометрическо-
го давления вокруг них сформировался лейкоцитар-
ный вал толщиной 328 ± 70 мкм. Концентрация кле-
ток в вале составляла 25,4 ± 0,8 на 1000 мкм2. Со-
отношение клеточных форм нейтрофил : макрофаг 
составило 5:1. Клетки лежали плотно, наблюдался 
фагоцитоз нейтрофилами стафилококков, разрушен-
ных фрагментов соединительной ткани и фибрина. 
Часть нейтрофилов дегранулировала, регистриро-
вались фрагменты разрушенных нейтрофилов. Не-
большое количество макрофагов окружало нейтро-
фильный вал. Они залегали более свободно, наблю-
дался фагоцитоз макрофагами фибриновых нитей. 
Зона очага воспаления была отёчна. 

Регистрировалась выраженная сосудистая реак-
ция подкожной соединительной ткани: вазодилата-
ция, полнокровие микрососудов, диапедез лейкоци-
тов и их периваскулярная инфильтрация. Плотность 
клеток составляла 6,6 ± 1,1 на 1000 мкм2 с преобла-
данием моноцитов, которые мигрировали в сторону 
камеры. Наблюдалось накопление малодифференци-
рованных фибробластов, концентрация их составля-
ла 2,5 ± 0,3 на 1000 мкм2. 

На 3-и сутки после введения нами камер со ста-
филококком на фоне лечения барокамерой толщи-
на лейкоцитарного вала составляла 254 ± 33,7 мкм, 
плотность клеток в вале продолжала оставаться вы-
сокой – 25,1 ± 1,5 на 1000 мкм2. Соотношение ней-
трофил : макрофаг было 1:1. Большая часть нейтро-
филов находилась в стадии деградации, основной 
фагоцитирующей клеткой стал макрофаг. Свободно 
лежащих колоний стафилококка не обнаруживалось. 
Степень отёчности и количество отложений фибрина 
снизилось. По периферии очага воспаления на грани-
це с лейкоцитарным валом появилась тонкая соеди-
нительнотканная капсула, состоящая из 3 ± 0,3 слоя 
фибробластов, толщиной 96 ± 13,7 мкм с плотностью 
клеток 3 ± 0,5 на 1000 мкм2. Фибробласты ориенти-
ровались в параллельные ряды, контактировали от-
ростками, регистрировалось незначительное коли-
чество коллагеновых волокон. 

В отдалённой зоне очага воспаления снижалась 
интенсивность сосудистой реакции, большинство 
сосудов приходило в нормальное состояние, умень-
шалась интенсивность диапедеза лейкоцитов и пе-
риваскулярной инфильтрации. В соединительной 
ткани имелось небольшое количество лейкоцитов, 
большинство из которых было представлено моно-

цитами. В этой же зоне регистрировались малодиф-
ференцированные фибробласты, плотность которых 
составляла 3,1 ± 0,6 на 1000 мкм2.

Через 5 суток от начала воспаления около стен-
ки камер сохранялся лейкоцитарный вал толщиной 
190 ± 48 мкм, плотность клеток закономерно снижа-
лась до 21,1 ± 2,4 на 1000 мкм2. Практически все ней-
трофилы были разрушены с образованием детрита, со-
стоящего из фрагментов клеток, которые фагоцитиро-
вались макрофагами. Макрофаги значительно преоб-
ладали над нейтрофилами с соотношением 1:3 в поль-
зу макрофагов. Основной фагоцитирующей клеткой 
в очаге воспаления становился макрофаг. В фаголи-
зосомах регистрировались все стадии фагоцитоза.

В периферической зоне очага воспаления сосу-
дистая реакция снижалась по сравнению с преды-
дущим сроком. Плотность лейкоцитов, лежащих 
вне сосудов, составляла 5,8 ± 1 на 1000 мкм2, 90 % 
из них было представлено макрофагами, 10 % – ней-
трофилами. Вокруг клеточного вала продолжала об-
разовываться фибробластическая капсула толщиной 
135 ± 45 мкм. Капсула имела 4–5 рядов фибробла-
стов, которые ориентировались в параллельные ряды 
вдоль длиной оси, плотность фибробластов состав-
ляла 3,3 ± 0,4 на 1000 мкм2. Синтезированные кол-
лагеновые волокна лежали свободно, внеклеточный 
матрикс (гликозаминогликаны) в виде аморфного 
вещества заполнял пространство между фибробла-
стами и коллагеном. 

На 7-е сутки от начала воспалительного процесса 
при изменённом барометрическом давлении в зоне 
очага воспаления сохранялся клеточный вал толщи-
ной 93,6 ± 30,6 мкм с плотностью клеток 19,9 ± 1,1 
на 1000 мкм2, 90 % которых было зрелыми макро-
фагами с практически прежней активностью: осу-
ществляли фагоцитоз нейтрофилов, продуктов де-
градации соединительной ткани. Свободно лежа-
щих колоний стафилококка не регистрировалось. 
Соединительнотканная капсула вокруг инородно-
го тела закономерно модифицировалась: станови-
лась более зрелой, нарастало число слоёв фибро-
бластов (6–7), усиливался синтез коллагена и гли-
козаминогликанов. Толщина её на этот срок состав-
ляла 178 ± 17,5 мкм с плотностью клеток 4 ± 0,4 
на 1000 мкм2. Большинство фибробластов в вале 
синтезировало компоненты основного вещества со-
единительной ткани, преимущественно нити колла-
гена. В фибробластической капсуле сохранялось не-
значительное количество моноцитов с плотностью 
4,8 ± 1,1 на 1000 мкм2. 

Через 10 суток от момента введения камер со ста-
филококком на фоне лечения барокамерой вокруг 
них ещё имелся клеточный лейкоцитарный вал, 
толщина которого резко снижалась до 76 ± 16 мкм. 
Большая часть клеточных форм была представле-
на фагоцитирующими макрофагами с плотностью 
20,2 ± 1,3 на 1000 мкм2. Уменьшался объём нейтро-
фильного детрита, микробные тела стафилококка 
визуально не обнаруживались. По периметру кле-
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точного вала располагалась формирующаяся фи-
бробластическая капсула с максимальной толщи-
ной 268,3 ± 46,2 мкм. Капсула имела признаки не-
зрелости, число параллельно ориентированных ря-
дов фибробластов составляло 7 ± 1,8, плотность кле-
ток – 4,2 ± 0,6 на 1000 мкм2. Плотность лейкоцитов 
в этой зоне снижалась, по сравнению с предыдущим 
сроком, и составляла 4 ± 0,8 на 1000 мкм2. Подле-
жащая подкожная соединительная ткань не отлича-
лась от нормальной. 

Через 15 суток от начала воспалительного про-
цесса толщина лейкоцитарного вала вокруг стенки 
камер резко снизилась до 56 ± 11 мкм, также снизи-
лась плотность клеток, которая составляла на этот 
срок 18,4 ± 1,1 на 1000 мкм2. Клеточный состав вала 
был представлен практически одними макрофагами. 
Интенсивность фагоцитарной реакции макрофагов 
замедлялась, в фаголизосомах оставались непере-
варенные фрагменты нейтрофилов, стафилококка, 
фибрина, меньше регистрировалось фигур захвата.

Толщина фибробластической капсулы вокруг 
клеточного вала незначительно снижалась по срав-
нению с предыдущим сроком за счёт созревания 
и уплотнения и составляла 210,8 ± 31 мкм. Плотность 
фибробластов составила 4,7 ± 0,6 на 1000 мкм2, чис-
ло слоёв фибробластов – 7–8. Синтетический аппа-
рат фибробластов был активирован, объём вновь 
синтезированного коллагена преобладал над объё-
мом бесструктурного вещества соединительной тка-
ни (гликозаминогликаны, протеогликаны и др.). Об-
ращает на себя внимание обилие вновь образован-
ных капилляров, которые прорастают внутрь руб-
цовой ткани. Внутри капсулы практически не оста-
лось свободно лежащих моноцитов, наблюдались 
единичные капилляры. Подкожная клетчатка зоны 
воспаления имела обычное строение. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, моделирование микробного вос-
паления показало затягивание всех клеточных фаз, 
наложение их друг на друга, при этом полноценно-
го формирования фиброзной капсулы вокруг ино-
родного тела не произошло. Это было интерпрети-
ровано как тенденция к хронизации воспалительно-
го процесса. Лейкоцитарная фаза протекала до 7 су-
ток, на неё накладывалась макрофагическая, которая 
завершилась лишь к 15-м суткам. Фибробластиче-
ская стадия протекала параллельно макрофагической 
и полностью не закончилась на 15-е сутки. Клетки, 
реализующие воспаление, недостаточно полно осу-
ществляют свои основные функции, снижены все 
реакции нейтрофилов, макрофагов, фибробластов, 
особенно фагоцитарная и синтетическая, что свя-
зано с патогенным действием токсинов и структур-
ных компонентов стафилококка.

При использовании баротерапии толщина фибро-
бластической капсулы вокруг клеточного вала незна-

чительно снижалась, а плотность фибробластов была 
значительной и составила 4,7 ± 0,6 на 1000 мкм2, 
с 7–8 слоями фибробластов. Синтетический аппарат 
фибробластов был активирован, объём вновь синте-
зированного коллагена преобладал над объёмом бес-
структурного вещества соединительной ткани (гли-
козаминогликаны, протеогликаны, др.). Обращает 
внимание обилие вновь образованных капилляров, 
которые прорастают внутрь рубцовой ткани при ба-
ротерапии. Внутри капсулы практически не оста-
лось свободно лежащих моноцитов, наблюдались 
единичные капилляры. Подкожная клетчатка зоны 
воспаления имела обычное строение. Морфологиче-
скими признаками противовоспалительного эффекта 
при вакуумной терапии можно считать: 

• последовательную и быструю смену клеточ-
ных фаз в очаге воспаления (лейкоцитарная фаза – 
макрофагическая фаза – фибробластическая фаза);

• оптимальный объём лейкоцитарного вала 
и фибробластической капсулы в очаге воспаления;

• интенсивный фагоцитоз стафилококка макро-
фагами;

• хорошее кровоснабжение рубцовой ткани;
• относительно «нормальное» состояние пери-

ферической зоны очага воспаления (слабая инфиль-
трация лейкоцитами, мало выраженная сосудистая 
реакция, небольшой отёк и незначительное количе-
ство фибрина). 

В случае вакуум-терапии наблюдался более бла-
гоприятный исход воспаления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При моделировании экспериментального микроб-
ного воспалительного процесса на фоне вакуум-тера-
пии значительно сокращается длительность клеточ-
ных реакций по сравнению со стафилококковым вос-
палительным процессом, наблюдается улучшение ми-
грационных, фагоцитарных, синтетических возмож-
ностей клеток, реализующих процесс воспаления, 
что препятствовало хронизации воспаления. Несмо-
тря на то, что токсины стафилококка приводили к за-
тягиванию всех фаз воспаления, по сравнению с асеп-
тическим воспалением, пониженное барометрическое 
давление увеличило фагоцитарную активность лейко-
цитов, скорость их миграции в очаг воспаления, син-
тез коллагена фибробластами, взаимодействие клеток 
в очаге воспаления и, следовательно, уменьшало вре-
мя течения фаз процесса и воспаления в целом, пре-
пятствуя хронизации и генерализации воспаления.
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