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1. Показатели функционального состояния 
спортсменов-футболистов всех возрастных групп 
соответствуют формализованной оценке «от-
лично» — уровень тренированности и «хоро-
шо» — уровни адаптации спортсмена к физи-
ческим нагрузкам; энергетического обеспече-
ния физических нагрузок; текущего психоэмо-
ционального состояния спортсмена и интеграль-
ного показателя состояния здоровья и «спортив-
ной формы». Резервы тренированности у фут-
болистов 31–35 лет снижены до оценки «удов-
летворительно». 

2. Показатели состояния вегетативной нерв-
ной системы и, прежде всего, более низкие значе-
ния индекса напряженности у спортсменов стар-
ших возрастных групп могут свидетельствовать о 
большей эмоциональной адаптивности футболи-
стов с большим спортивным стажем к профес-
сиональной спортивной деятельности. 

3. Ряд показателей свидетельствуют об уме-
ренном преобладании тонуса парасимпатиче-
ского отдела автономной нервной системы у фут-
болистов всех обследованных возрастных групп. 
Показатель энергетического обеспечения организ-
ма соответствует «норме» во всех возрастных 
группах. Резервы энергетического обеспечения 
выше уровня энергетического обеспечения на 5–
6 %. Более высокие показатели резервов энерге-
тического обеспечения свидетельствуют о нали-
чии определенных энергетических потенций для 
усиления текущей активности спортсмена. 
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В острых экспериментах, выполненных на белых беспородных крысах-самцах, установлено, что харак-
терными признаками интоксикации ЭГ являются: нейтрофильный лейкоцитоз, снижение содержания эрит-
роцитов и уменьшение количества гемоглобина, полихроматофилия и пойкилоцитоз, лимфопения. 
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In the acute experiments carried out on white not purebred male rats it was revealed that the characteristic fea-
tures of ethylene glуcole intoxication are: neutrophilic leukocytosis, decreasing of hemoglobin amount, polychro-
matophilia and poikilocytosis. 
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Введение 
Этиленгликоль (ЭГ) относится к дегидрок-

сильным высшим спиртам. Согласно класси-
фикации ГОСТ 12.1.007-76, ЭГ — высокоток-
сичное вещество [1], легко растворяется в воде и 
спиртах. В промышленности и на транспорте эти-

ленгликоль используется в качестве антифриза и 
тормозной жидкости. Чаще всего острые отравле-
ния происходят вследствие употребления его как 
суррогата алкоголя. Этиленгликоль быстро вса-
сывается в желудке и кишечнике, в неизменном 
виде до 30 % выделяется почками, около 60 % 
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окисляется в печени под воздействием алкоголь-
дегидрогеназы с образованием гликолевого аль-
дегида, щавелевоуксусной кислоты и др. [2]. Ток-
сическое действие этиленгликоля зависит от ряда 
обстоятельств: индивидуальной чувствительности 
организма; количества; состояния нервной систе-
мы; степени наполнения желудка. По данным ря-
да авторов, смертельной дозой для человека явля-
ется 50–150 мл (от 0,71 до 2,14 мл/кг). Смертность 
при поражении этиленгликолем составляет более 
60 %, а при интоксикации тяжелой степени — 90–
100 % [3, 4]. Для отравлений этиленгликолем ха-
рактерна стадийность развития интоксикации, на-
личие латентного периода, что затрудняет диаг-
ностику отравлений, особенно на догоспитальном 
этапе. Современная токсикология обладает боль-
шим арсеналом высокоэффективных методов ле-
чения острых отравлений различными ядами, в 
том числе и этиленгликолем, однако они эффек-
тивны лишь при своевременном и более раннем 
применении [5]. Наиболее информативными для 
диагностики на ранних этапах отравления ЭГ яв-
ляются результаты лабораторных исследований: 
определение гемоглобина, количества эритроци-
тов и лейкоцитов в периферической крови, лей-
коцитарной формулы, показателей кислотно-
основного состояния и других [6]. 

Цель исследования: изучить динамику не-
которых показателей периферической крови 
после действия этиленгликоля. 

Материал и метод 
Эксперименты по моделированию интоксика-

ции этиленгликолем проводили на белых бес-
породных крысах-самцах массой 350–480 г. 
ЭГ вводили в желудок в дозе 0,5 мл. Живот-
ных выводили из эксперимента через 3 часа, 
24 часа и 48 часов. Исследовалось 4 группы 
экспериментальных животных. Первая группа — 
контрольная. Животные второй группы об-
следовались через три часа после однократно-
го воздействия этиленгликоля, третьей — че-
рез сутки, четвертой — спустя 48 часов. 

Забор крови проводили в стеклянные про-
бирки с антикоагулянтом гепарином после де-
капитации животных, которую выполняли с 
соблюдением правил гуманного отношения к 
экспериментальным животным. 

В периферической крови определяли коли-
чество эритроцитов и лейкоцитов в камере Го-
ряева. Количество гемоглобина определялось по 
методу Сали и фотоколориметрическим унифи-
цированным гемоглобинцианидным методом. 

Мазки периферической крови окрашивали 
по Романовскому-Гимза для последующего мор-
фологического анализа лейкоцитарного состава. 

Статистическая обработка данных осуще-
ствлялась с применением компьютерных про-
грамм «Excel» и «Statistica-6». Результаты вы-
ражены средней арифметической и стандарт-
ной ошибкой (M ± m). Степень достоверности 
различий (p) определяли при помощи непара-
метрического критерия U (Вилкоксона-Манна-
Уитни). 

Результаты и обсуждение 
При исследовании периферической крови 

экспериментальных крыс были выявлены сле-
дующие изменения: после воздействия ЭГ от-
мечалось увеличение абсолютного количества 
эритроцитов с 5,93 ± 0,15 × 1012/л в контроле 
до 7,11 ± 0,21 × 1012/л в группе животных, под-
вергавшихся действию этиленгликоля в тече-
ние 3 часов. В этой же группе животных на-
блюдалось достоверное (р < 0,05) снижение 
количества гемоглобина с 114,16 ± 3,27 г/л в 
контроле до 80,0 ± 4,3 г/л, а также уменьшение 
цветового показателя в 2 раза (с 0,6 до 0,3). 
Можно предположить, что увеличение числа 
эритроцитов в начале эксперимента связано со 
срочной мобилизацией клеток из депо костно-
го мозга и селезенки в ответ на гипоксию. 

Однако более продолжительное действие яда 
(1 сутки) вызвало снижение количества эритроци-
тов, что, очевидно, связано с проявлением результа-
тов гемолитического действия этиленгликоля. Низ-
кое содержание гемоглобина сохранялось при про-
лонгировании действия токсина сутки и более. На 
фоне снижения количества эритроцитов, цветовой 
показатель в этой группе снова увеличивался до 0,6, 
как в контроле. При увеличении срока одноразовой 
интоксикации до 48 часов достоверных изменений 
по количеству и качеству эритроцитов в сравнении с 
предыдущей группой (1 сутки) не выявлено. 

Полученные данные экспериментальных 
исследований приведены в таблице 1. 

Таблица 1 — Влияние ЭГ на показатели периферической крови крыс 

Этапы эксперимента Показатель 
контроль ЭГ 3 часа ЭГ 1 сутки ЭГ 2 сутки 

Вес, г 458 ± 5,8 412 ± 6,2 465 ± 6,4 410 ± 7,0 
Лейкоциты, 109/л 7,15 ± 0,67 7,64 ± 0,57 8,96 ± 0,13 11,76 ± 0,50* 

Эритроциты, 1012/л 5,93 ± 0,15 7,11 ± 0,21* 4,24 ± 0,93* 6,28 ± 0,35 
Гемоглобин, г/л 114,16 ± 3,27 80,0 ± 4,3* 86,5 ± 3,9 91,4 ± 7,0 
Цветовой показатель 0,6 ± 0,03 0,3 ± 0,06 0,6 ± 0,08 0,4 ± 0,04 
Полихро-матофильные – – + + 
Эхиноциты – + + + + + 
Базофильно-зернистые эритроциты – – + + + + 

* Различия достоверны между показателями опытных групп (ЭГ) и контрольной, р < 0,05 
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При исследовании мазков периферической 
крови подопытных животных с 24–48-часовой 
экспозицией действием ЭГ выявлено появление 
и нарастание содержания эхиноцитов и поли-
хроматофильных эритроцитов. Установлено, что 
их содержание достигает 50 и 25 % соответст-
венно, от общего числа эритроцитов. Возможно, 
выявленная полихроматофилия, обычно свойст-
венная молодым эритроцитам-ретикулоцитам и 
часто наблюдаемая при гемолитических анемиях 
[7], является реакцией на гипоксию, вызванную 
гемолитическим действием этиленгликоля. 

У животных с минимальной экспозицией 
ЭГ, выведенных из эксперимента через 3 часа, 
полихроматофильных и базофильно-зернистых 
эритроцитов не обнаружено. В мазках крови 
животных, находившихся в опыте 1–2 суток, 
до 40 % эритроцитов имели базофильную зер-
нистость, в некоторых мазках были обнаруже-

ны в значительном количестве эритроциты с 
остатками ядра в виде телец Жолли, в единич-
ных случаях в виде колец Кабо, обычно указы-
вающие на токсическое повреждение костного 
мозга [4]. На основании полученных данных 
можно предположить, что увеличение количе-
ства эритроцитов и появление гиперхромных 
форм является следствием адаптационных из-
менений в системе крови на начальном этапе ток-
сического действия этиленгликоля — 24–48 часов 
после однократного введения. 

Исследования также показали, что эти-
ленгликоль способствует значительному уве-
личению количества лейкоцитов у экспери-
ментальных животных. Количество лейкоци-
тов достоверно (р < 0,05) увеличилось с 7,15 ± 
0,67 % в контроле до 11,76 ± 0,50 % при 48-
часовой интоксикации. Качественные измене-
ния лейкоцитов представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Влияние этиленгликоля на изменение лейкоцитарной формулы 

Количество лейкоцитов (%) 
Этапы эксперимента 

палочко-ядерные сегменто-ядерные эозинофилы моноциты лимфоциты 
Контроль 2,3 ± 0,66 6,8 ± 1,2 1,8 ± 0,6 1,8 ± 0,7 87,5 ± 2,26 
ЭГ (3 часа) 3,6 ± 0,95 13,6 ± 1,58 1,4 ± 0,32 0,60 ± 0,36 81,0 ± 2,17 
ЭГ (24 часа) 6,7 ± 1,7* 19,0 ± 4,30* 1,57 ± 0,57 2,14 ± 0,40 70,6 ± 5,06 
ЭГ (48 часов) 6,0 ± 1,65* 18,3 ± 5,28* 1,6 ± 0,66 1,8 ± 0,60 70,6 ± 5,46* 

* Различия достоверны между показателями опытных групп (ЭГ) и контрольной, р < 0,05 
 
 
Приведенные данные свидетельствуют о 

влиянии этиленгликоля на значительное увели-
чение количества лейкоцитов нейтрофильного 
ряда как палочкоядерных, так и зрелых форм 
(сегментоядерных нейтрофилов). Действие ток-
сина проявлялось также в снижении относитель-
ного количества лимфоцитов. Эти изменения до-
стигали максимума через 24 часа после одно-
кратной интоксикации. Трехчасовое действие 
этиленгликоля способствовало снижению коли-
чества моноцитов в 3 раза у экспериментальных 
животных по сравнению с контролем. Количест-
венный состав эозинофилов в крови подопытных 
животных существенно не изменялся. 

Заключене 
В результате проведенных исследований 

установлено, что интоксикация этиленглико-
лем сопровождается нейтрофильным лейко-
цитозом и лимфопенией. На начальном этапе 
возможно неспецифическое проявление — 
увеличение количества эритроцитов и сниже-
ние цветового показателя, однако дальнейшее 
действие токсина оказывает противополож-
ный эффект. Характерными признаками ин-
токсикации этиленгликолем являются умень-
шение количества гемоглобина; полихрома-
тофилия, эхиноцитоз и наличие базофильной 
зернистости эритроцитов. 
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ДИНАМИКА МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПСЕВДОКИСТ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

С. В. Дорошкевич, Е. Ю. Дорошкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведено моделирование псевдокисты, используя локальное холодовое воздействие на поджелудоч-
ную железу белой крысы, с помощью криохирургического комплекса КСН 3А/В. Охлаждение –100 °С в те-
чение 60 секунд выполнялось интраоперационно, путем непосредственного соприкосновения криохирурги-
ческого наконечника с тканью железы. Получены морфометрические данные и проведен анализ динамики 
их изменений. Установлена стадия быстрой трансформации, в течение которой с 14 по 21 сутки происходит 
достоверное увеличение диаметра, возрастание толщины стенки и расширение внутренней полости псевдо-
кисты. В период с 21 по 90 сутки эксперимента наблюдается стадия медленной трансформации, которая ха-
рактеризуется относительной стабильностью исследуемых параметров. 
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The simulation of the pseudocyst is made by using local cold influence on the pancreas of white rat, with the 
help of cryosurgical complex KCH 3A/B. Cooling –100 during 60 seconds was carried out intraoperatively by the 
direct contact of the cryosurgical tip with the tissue of the pancreas. Morphological data are obtained and the analy-
sis of dynamics of their changes is conducted. The stage of fast transformation is established, during this transforma-
tion from the 14th till the 21st day there is an authentic increase of the diameter, ascending of the wall thickness and 
the dilating of the inner cavity of the pseudocyst. From the 21st till the 90th day of the experiment the stage of slug-
gish transformation is watched which can be characterized by the relative stability of investigated parameters. 
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Введение 
В последнее время все большее внимание 

специалистов различного профиля привлекают 
вопросы этиопатогенеза кист поджелудочной 
железы. Одна из причин повышенного интереса 
к этой проблеме обусловлена ростом заболевае-
мости острым панкреатитом за последние 20 лет 
более чем в 40 раз и увеличением доли его 
некротических форм [1]. Течение острого 
панкреатита от 5 до 20 % случаев может ос-
ложняться образованием псевдокисты подже-
лудочной железы. К возникновению данной 
патологии могут привести и травматические 
повреждения паренхимы поджелудочной же-
лезы, это наблюдается у 20–50 % больных. У 
лиц, перенесших травму живота, в 10 % слу-
чаев также отмечено формирование кисты 
поджелудочной железы [2, 3]. 

История изучения кист поджелудочной 
железы насчитывает более 200 лет, однако до 
настоящего времени не существует единого оп-
ределения панкреатической кисты. Панкреатиче-
ская киста может быть обобщенно обозначена 
как скопление панкреатического секрета, крови, 
некротизированных участков поджелудочной 
железы и парапанкреатической клетчатки. 

Панкреатические псевдокисты не имеют 
собственных стенок, в отличие от истинных 
кист, стенки их состоят из клеточных элемен-
тов соседних органов: желудка, поперечнообо-
дочной кишки, селезенки. 

Истинные кисты всегда расположены ин-
трапанкреатически, тогда как псевдокисты могут 
находиться как внутри железы, так и вне ее. 

Строгое разделение панкреатических кист 
на истинные, имеющие внутри эпителиаль-


