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РЕЗЮМЕ
Введение. Токсическое действие бензина сопряжено с нарушением функций ЦНС и повреждением ор-
ганов дыхания – химическим пневмонитом, который обусловливает тяжесть состояния пострадавших 
при неблагоприятном течении острого перорального отравления. В настоящее время патогенетически 
обоснованные подходы к коррекции химического пневмонита, вызванного пероральным поступлением 
бензина, отсутствуют. Для поиска патогенетической терапии необходимы адекватные эксперименталь-
ные модели на животных.
Цель – разработать экспериментальную модель химического пневмонита у крыс, вызванного внутри-
желудочным введением бензина.
Материал и методы. Экспериментальное исследование выполнено на 128 крысах. В качестве токсикан-
та использовали бензин марки АИ-92 (далее – бензин), который вводили однократно внутрижелудочно 
при помощи зонда в дозе 10,3 ± 0,44 мл/кг, (n = 6 в группе). На 1-м этапе была выполнена оценка острой 
токсичности бензина методом пробит-анализа по Финни, определена средняя летальная доза (ЛД50). На 
2-м этапе была проведена проверка адекватности математически подобранной дозы. На 3-м этапе были 
изучены морфологические, гистологические и рентгенологические изменения в лёгких на 1-е, 2-е, 5-е и 
14-е сутки после внутрижелудочного введения бензина (ЛД50).
Результаты. Установлено, что средняя летальная доза бензина при однократном внутрижелудоч-
ном введении составила 10,3 ± 0,44 мл/кг. Летальные исходы, обусловленные прямым нейротокси-
ческим действием, формировались в течение первых двух часов после воздействия бензина (30 ± 14%), 
а летальные исходы вследствие дыхательной недостаточности – в первые 5 суток после воздействия  
(60 ± 15%). Определили увеличение лёгочного коэффициента во все сроки наблюдения, наиболее выра-
женное через 24 часа после воздействия. Увеличение лёгочного коэффициента сопровождалось появле-
нием макроскопических изменений (поверхность лёгких вишнёво-синюшного оттенка с множественными 
субплевральными кровоизлияниями, пенистый экссудат в трахее, очаги геморрагического пропитывания 
паренхимы лёгких), гистологических изменений (субтотальный интерстициальный отёк с выраженной 
клеточной реакцией, набухание и фрагментация коллагеновых волокон, участки дисателектазов, деструк-
ции альвеолоцитов с образованием детрита и разрывов межальвеолярных перегородок), рентгенологиче-
ских изменений (усиление лёгочного рисунка, очаговая инфильтрация в верхних сегментах лёгких). К 14-м 
суткам после воздействия сохранялись гистологические изменения тканей лёгких, характерные для хро-
нического воспаления с умеренной лимфоидной инфильтрацией, гиалинизацией альвеолярных мембран 
и локальными фиброзными изменениями. Выявленные изменения в тканях лёгких обусловлены прямым 
повреждающим действием бензина на компоненты аэрогематического барьера, связанным с его экскреци-
ей с выдыхаемым воздухом.
Ограничения исследования обусловлены его методологией. При выполнении исследования не определяли 
содержание бензина в крови животных.
Заключение. Разработана воспроизводимая экспериментальная модель химического пневмонита у 
крыс, вызванного внутрижелудочным введение бензина (ЛД50), тяжесть состояния животных обу-
словлена острой дыхательной недостаточностью. 
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Experimental modeling of chemical pneumonitis  
in rats after intragastric administration of gasoline
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ABSTRACT 
Introduction. The toxic effect of gasoline is associated with CNS dysfunction and respiratory damage, such as chemical 
pneumonitis, which contributes to the severity of the condition of patients with acute oral poisoning. Currently, there are no 
pathogenetically based approaches to the treatment of chemical pneumonitis caused by oral intake of gasoline. Adequate 
experimental models in animals are necessary for the development of pathogenetic therapy. 
The aim of this study was to develop an experimental model of chemical pneumonitis in rats caused by intragastric 
gasoline administration.
Material and methods. The experimental study was performed on 128 rats. AI-92 gasoline (hereinafter referred to as 
gasoline) was used as a toxicant, which was administered intragastrically once using a probe at a dose of 10.3 ± 0.44 
ml / kg, (n = 6 in the group). At stage 1, the acute toxicity of gasoline was assessed using the Finney probit analysis 
method, and the mean lethal dose (LD50) was determined. At stage 2, the adequacy of the mathematically selected 
dose was checked. At stage 3, morphological, histological, and radiological changes in the lungs were studied on 
days 1, 2, 5, and 14 after intragastric administration of gasoline (LD50).
Results. It was found that the mean lethal dose of gasoline after a single intragastric administration was 10.3±0.44 
ml/kg. Lethal outcomes due to direct neurotoxic effects occurred within the first two hours after exposure to 
gasoline (30 ± 14%), while lethal outcomes due to respiratory failure occurred within the first five days after 
exposure (60 ± 15%). An increase in the pulmonary coefficient was observed at all observation periods, with the 
most pronounced increase occurring 24 hours after exposure. The increase in the pulmonary coefficient was 
accompanied by the appearance of macroscopic changes: the surface of the lungs is cherry-blue in color with 
multiple subpleural hemorrhages, foamy exudate in the trachea, foci of hemorrhagic impregnation of the lung 
parenchyma; histological changes: subtotal interstitial edema with a pronounced cellular reaction, swelling and 
fragmentation of collagen fibers, areas of disatelectasis, destruction of alveolocytes with the formation of detritus 
and ruptures of the interalveolar septa; radiological changes: increased pulmonary pattern, focal infiltration in 
the upper segments of the lungs. By day 14 after exposure, histological changes in the lung tissues characteristic 
of chronic inflammation with moderate lymphoid infiltration, hyalinization of the alveolar membranes and local 
fibrous changes persisted. These identified changes in the lung tissues were caused by the direct damaging effect of 
gasoline on the components of the aerogematic barrier, which was associated with its excretion through exhaled air.
Limitations. The study is limited by its methodology. Gasoline blood concentrations were not measured.
Conclusion. A reproducible experimental model of chemical pneumonitis in rats was developed using intragastric 
gasoline administration (LD50), with disease severity determined by acute respiratory failure.
Keywords: gasoline; poisoning; experimental model; chemical pneumonitis
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Введение
Несмотря на относительно низкую частоту 

встречаемости в общей структуре химических от-
равлений, острые интоксикации моторными то-
пливами сохраняют клиническую значимость в 
практике врачей. Отравления моторными топли-
вами классифицируют по МКБ-10 как токсическое 
действие нефтепродуктов (Т52.0) или органических 
растворителей неуточнённых (Т52.9) [1]. Среди не-
фтепродуктов, включённых в данную классифика-
цию, отравление бензином представляет особую 
клиническую значимость при относительно низкой 
распространённости случаев интоксикации. Со-
гласно ретроспективному анализу данных отдела 
клинической токсикологии Санкт-Петербургского 
Научно-исследовательского института скорой по-
мощи им. И.И. Джанелидзе и Клиники военно-по-
левой терапии Военно-медицинской академии  
им. С.М. Кирова, за период 2018–2024 гг. часто-
та отравлений бензином в Северо-Западном фе-
деральном округе составляла менее 1% от общего 
числа интоксикаций. Однако тяжесть патологии, 
связанная с высоким риском формирования жиз-
неугрожающих осложнений (химический пневмо-
нит, рецидивирующий пневмоторакс и др.), а так-
же отсутствие стандартизированных алгоритмов 
лечения, обусловленное сложностью диагностики 
и многофакторностью патогенеза, подчёркивают 
важность изучения данной проблемы [2, 3].

Ввиду несовершенства организации маршрути-
зации данной категории пациентов, а также умыш-
ленного сокрытия ими факта отравления на рабо-
чем месте большинство случаев интоксикации бен-
зином лёгкой и средней степени тяжести остаются 
неучтёнными. Кроме того, часть тяжёлых отравле-
ний кодируют как последствия токсического дей-
ствия веществ преимущественно немедицинского 
назначения (T97.0 по МКБ-10), что дополнительно 
искажает статистические данные [1]. Следствием 
этих системных ошибок становится то, что значи-
тельная часть пациентов с отравлением бензином 
поступает в отделения терапевтического профиля 
с ошибочными диагнозами «внебольничная или 
аспирационная пневмония», при этом клиниче-
ская картина характеризуется затяжным течением, 
резистентностью к стандартной антибиотикотера-
пии и риском абсцедирования [4, 5].

Токсическое действие бензина сопряжено со 
специфическим лёгочным повреждением – хими-
ческим пневмонитом, обусловливающим тяжесть 
состояния. Химический пневмонит – неинфек-
ционный воспалительный процесс в лёгочной па-
ренхиме, возникающий при прямом воздействии 
агрессивных химических агентов (кислот, щело-

чей, летучих органических соединений и др.) на 
респираторный тракт при ингаляции или аспира-
ции [6, 7]. При пероральной интоксикации бензи-
ном химический пневмонит может формировать-
ся как при аспирации, так и без неё. В последнем 
случае формирование патологических изменений 
в лёгочной ткани обусловлено экскрецией токси-
канта через лёгкие с повреждением компонентов 
аэрогематического барьера [8, 9].

Высокая частота неблагоприятных исходов 
при интоксикации бензином и другими мотор-
ными топливами связана с ограниченной эф-
фективностью существующих терапевтических 
подходов к лечению [8], что подчёркивает необ-
ходимость разработки новых методов коррекции 
данного патологического состояния. Анализ до-
ступной литературы свидетельствует об отсут-
ствии экспериментальных моделей, адекватно 
воспроизводящих патогенез повреждения лёгких 
при пероральном поступлении моторных топлив.

Цель настоящего исследования заключалась 
в разработке экспериментальной модели хими-
ческого пневмонита у лабораторных животных, 
индуцированного внутрижелудочным введением 
бензина.

Материал и методы
Экспериментальное исследование выполнено 

на 128 белых беспородных крысах-самцах мас-
сой 250–350 г, полученных из «Питомника ла-
бораторных животных Рапполово» Националь-
ного исследовательского центра «Курчатовский 
институт» (пос. Рапполово Ленинградской об-
ласти). Исследование выполняли в соответствии 
с требованиями нормативно-правовых актов о 
порядке экспериментальной работы с исполь-
зованием животных, в том числе по гуманному 
отношению к ним. Животных выдерживали в ка-
рантине в течение 14 суток, больных и ослаблен-
ных в исследование не включали. Для седации и 
выведения животных из эксперимента вводили 
раствор «тилетамин + золазепам» (Золетил 100ТМ, 
Virbak, Франция).

В качестве токсиканта использовали автомо-
бильный бензин марки АИ 92, который вводи-
ли животным внутрижелудочно. Наблюдение 
за животными осуществляли в течение 14 суток 
после воздействия [10]. На 1-м этапе исследова-
ния оценивали острую токсичность бензина для 
крыс при его однократном внутрижелудочном 
введении через зонд; животные были разделены 
на пять опытных групп (n = 6 в группе), которым 
бензин вводили однократно в дозах 8, 9, 10, 11 и 
12 мл/кг. На 2-м этапе исследования была сфор-
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мирована отдельная группа крыс (n = 6 в группе), 
которым бензин вводили однократно внутри-
желудочно через зонд в дозе, соответствующей 
средней летальной (10,3 мл/кг). На 3-м этапе ис-
следования животных подразделили на две груп-
пы: группу интоксикации (n = 24) и контрольную 
группу (n = 24). Крысам группы интоксикации 
бензин вводили однократно внутрижелудоч-
но через зонд в дозе ЛД50. Крысам контрольной 
группы однократно внутрижелудочно через зонд 
вводили физиологический раствор в эквивалент-
ном объёме (10,3 мл/кг). Через 1, 2, 5 и 14 суток 
из опыта выводили по 6 животных из группы ин-
токсикации и 6 из контрольной группы. Этим 
животным выполняли определение лёгочного 
коэффициента и гистологическое исследование 
лёгких. Дополнительно рентгенографию органов 
грудной клетки выполняли на 1-е, 5-е и 14-е сут-
ки после воздействия

Животных выводили из эксперимента, в ходе 
аутопсии осуществляли эвисцерацию и осмотр 
внутренних органов, рассчитывали лёгочный ко-
эффициент (ЛК) по формуле (1):

ЛК = (МЛ / МК) ∙ 1000; отн. ед.,             (1)
где МЛ – масса лёгкого, г; МК – масса тела крысы, г.

Лёгкие фиксировали в 10%-м растворе забуфе-
ренного формалина, обезвоживали, заливали в па-
рафин и изготавливали срезы толщиной 4–5 мкм. 
Готовили стеклопрепараты для микроскопии по 
стандартной методике, окрашивали гематоксили-
ном и эозином [11]. Микроскопию срезов прово-
дили при помощи светооптического микроскопа 
МИКМЕД‑6 (ЛОМО, Россия), оценивали каче-
ственные изменения. 

Оценку токсичности бензина выполняли ме-
тодом пробит-анализа в модификации Финни. 
Среднюю величину летальности в группах и её 
стандартную ошибку определяли с использовани-
ем таблиц процентов и их ошибок, для описания 
мер центральной тенденции продолжительности 

жизни применяли медиану с нижним и верхним 
квартилями (Me [Q25; Q75]). Сравнение независи-
мых показателей, распределение которых отли-
чалось от нормального, проводили с помощью 
непараметрическогоU-критерия Манна – Уитни. 
Для сравнения качественных бинарных признаков 
использовали точный критерий Фишера. Стати-
стическую значимость различий между группами 
устанавливали при уровне p < 0,05.

Результаты
Установлено, что ЛД50 бензина при его внутри-

желудочном введении составила 10,3 ± 0,44 мл/кг,  
ЛД16 – 8,8 мл/кг, ЛД84 – 11,9 мл/кг, ЛД99 – 12,7 мл/кг.  
Летальность животных в опытных группах и эк-
вивалентные дозы бензина для крыс представле-
ны в таблице.

На втором этапе исследования животных под-
вергли интоксикации путём внутрижелудочно-
го введения бензина в дозе ЛД50. При проверке 
адекватности математически подобранной дозы 
определили, что летальность животных составила 
60 ± 16%, а медиана продолжительности жизни – 
3 суток (рис. 1). 

Появление симптомов интоксикации отме-
чали в период от 15-й до 30-й мин после введе-
ния бензина. Наблюдали снижение двигательной 
активности и защитного поведения при взятии 
животных в руки, угасание рефлексов перево-
рачивания, разгибания конечностей, снижение 
болевого, роговичного и глоточного рефлексов. 
Дыхание становилось аритмичным, была задей-
ствована вспомогательная мускулатура, развива-
лось брадипноэ. Через 30–40 мин после введения 
бензина положение тела животных в простран-
стве – на боку. В интервале 40–90 мин после 
воздействия у животных реакция на тактильные 
и болевые стимулы отсутствовала, определили 
признаки гипоксии (цианоз слизистых), агональ-
ные дыхательные движения, после чего фикси-

Зависимость летальности животных от дозы бензина при его однократном  
внутрижелудочном введении, % (Х ± Sx)

Dependence of animal mortality on the dose of gasoline with its single intragastric administration, % (X ± Sx)

№ группы 
Group number

Доза бензина, мл/кг 
Gasoline dose, ml/kg

Количество животных в 
группе, голов 

Number of animals in the 
group

Количество павших 
животных в группе, голов 
The number of dead animals in 

the group

Летальность, % 
Lethality, %

1-я группа / 1st group 8 6 0 0 + 10

2-я группа / 2nd group 9 6 1 17 ± 17

3-я группа / 3rd group 10 6 3 50 ± 22

4-я группа / 4th group 11 6 4 67 ± 21

5-я группа / 5th group 12 6 5 83 ± 17



41

Токсикологический вестник · Том 34 · ¹ 1 · 2026
П Р О Ф И Л А К Т И Ч Е С К А Я Т О К С И К О Л О Г И Яhttps://doi.org/10.47470/0869-7922-2026-34-1-37-46

Оригинальная  статья

ровали летальный исход. У 30 ± 14% животных 
гибель наступала в первые 90–120 мин после воз-
действия, сопровождаясь слабоинтенсивными 
клонико-тоническими судорогами. У 60 ± 15% 
особей летальность развивалась в течение 5 суток 
после воздействия на фоне прогрессирующей ды-
хательной недостаточности.

На третьем этапе исследования животным в 
различные сроки после введения бензина прово-
дили рентгенографию органов грудной клетки. 
При анализе рентгенограмм крыс контрольной и 
опытных групп, выполненных накануне воздей-
ствия, определили равномерно прозрачные лёгкие 
с веерообразно расходящимися чётко очерченны-
ми тенями крупных кровеносных сосудов, посте-
пенно истончающимися к периферии (рис. 2, а, б).

При проведении анализа рентгенограмм, по-
лученных после воздействия, выявили значимые 
(p < 0,01) различия в частоте встречаемости оча-
говой инфильтрации у животных, подвергшихся 
воздействию бензина, по сравнению с животны-
ми контрольной группы. На 1-е сутки у 20 ± 9% 
животных группы с интоксикацией наблюдали 
усиление лёгочного рисунка с очаговой инфиль-
трацией в верхних сегментах лёгких, тогда как в 
контроле патологические изменения отсутство-
вали (рис. 3, а, б). К 5-м суткам доля особей с 
рентгенологическими признаками поражения 
составила 50 ± 12% и была выше (p < 0,001) по 
сравнению с контролем (рис. 4, а, б). 

На 14-е сутки у выживших животных рент-
генологически фиксировали полное разреше-
ние ранее выявленных изменений (рис. 5, а, б). 

Лёгочные поля сохраняли равномерную прозрач-
ность, патологические затемнения и признаки 
перибронхиальной инфильтрации отсутствовали. 
В контрольной группе на всех этапах исследова-
ния (1-е, 5-е и 14-е сутки) при рентгенографии 
определили равномерно прозрачные лёгочные 
поля без инфильтративных изменений.

Рис. 1. График продолжительности жизни и кумулятивная 
доля крыс (%, метод Каплана – Мейера), выживших после 
внутрижелудочного введения бензина (ЛД50).
Fig. 1. Cumulative proportion of surviving rats after intragastric 
administration of gasoline at median lethal dose (Kaplan–
Meier plot). % – Cumulative proportion of surviving rats 
(Kaplan–Meier method).
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Рис. 2. Рентгенограммы органов грудной клетки крыс группы контроль (а) и интоксикация (б), выполненные накануне 
воздействия. Увеличено при печати.

Fig. 2. Chest X-rays of rats from the control group (a) and the group with intoxication (б) performed on the eve of exposure. 
Enlarged when printing.
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Рис. 3. Рентгенограммы органов грудной клетки крыс контрольной группы (а) и группы с интоксикацией (б), 
выполненные в первые сутки после воздействия. Увеличено при печати.

Fig. 3. Chest X-rays of rats from the control group (a) and the group with intoxication (б), performed on the first day after 
exposure. Enlarged when printing.

Рис. 4. Рентгенограммы органов грудной клетки крыс контрольной группы (а) и группы с интоксикацией (б), 
выполненные на пятые сутки после воздействия. Увеличено при печати.

Fig. 4. Chest X-rays of rats from the control group (a) and the group with intoxication (б), performed on the fifth day after 
exposure. Enlarged when printing.

а б

а б
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Статистически значимое увеличение лёгоч-
ного коэффициента у крыс группы с интоксика-
цией по сравнению с контролем зафиксировано 
на 1-е, 2-е и 14-е сутки после воздействия. На 
1-е сутки медиана ЛК в группе интоксикации 
составила 11,7 [10,5; 15,5] отн. ед., что в 2 раза  
(р < 0,001) превышало значения у животных кон-
трольной группы (5,7 [5,2; 5,8] отн. ед.). На 2-е 
сутки ЛК снизился (по сравнению с 1-ми сут-
ками после воздействия), но был на 50% выше  
(р < 0,01) по сравнению с контролем. К 14-м сут-
кам после воздействия ЛК животных группы  
с интоксикацией был выше (р < 0,05) на 28% 
по сравнению с контролем (рис. 6, а, б).

При проведении макроскопического исследо-
вания лёгких установлено, что у животных кон-
трольной группы патологические изменения от-
сутствовали. На 1-е сутки после воздействия бен-
зина поверхность лёгких крыс группы с инток-
сикацией имела лаковый вишнёво-синюшный 
оттенок с множественными субплевральными 
кровоизлияниями. В трахее обнаружили пени-
стый экссудат прозрачного или геморрагического 
характера. При компрессии паренхимы выделя-
лось незначительное количество тёмно-красной 
жидкости. Отмечали очаги геморрагического 
пропитывания диаметром 3–5 мм, а у части жи-

Рис. 5. Рентгенограммы органов грудной клетки крыс контрольной группы (а) и группы с интоксикацией (б), 
выполненные на четырнадцатые сутки после воздействия.

Fig. 5. Chest X-rays of rats from the control group (a) and the group with intoxication (б), performed on the fourteenth day after 
exposure. Enlarged when printing.

Рис. 6. Изменение лёгочного коэффициента у крыс  
в различные сроки после внутрижелудочного введения 

бензина в дозе ЛД50 отн. ед., (Me [Q25; Q75]). 
* – различия значимы по сравнению с контрольной 

группой, р < 0,05; в каждой группе n = 6.
Fig. 6. Changes in the pulmonary coefficient of rats at various 

times after intragastric administration of gasoline at a dose  
of LD50 rel. units, (Me [Q25; Q75]).

* – the differences are significant compared to the control 
group, p < 0.05; in each group n = 6.
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вотных – сливные очаги тёмно-серого цвета, за-
нимающие до половины объёма лёгких.

К 5-м суткам после воздействия поверхность 
лёгких была бугристой за счёт чередования зон 
консолидации (коричнево-серые участки) и эм-
физематозного вздутия по периферии долей. Па-
ренхима утрачивала эластичность, на разрезе ви-
зуализировали некротические очаги диаметром 
до 12 мм.

К 14-м суткам после воздействия рентгеноло-
гическая картина у выживших животных демон-
стрировала восстановление прозрачности лёгоч-
ных полей и отсутствие инфильтративных изме-
нений, что соответствовало данным контрольной 
группы. Однако при проведении макроскопи-
ческого исследования были выявлены плотные 
тёмно-коричневые сливные зоны в прикорневых 
отделах, окружённые участками ателектазов.

При гистологическом исследовании лёгких, на 
1-е и 2-е сутки после воздействия, выявили кар-
тину субтотального интерстициального отёка с 
выраженной клеточной реакцией. Просветы аци-
нусов были заполнены мелкозернистым эозино-
фильным экссудатом, содержащим эритроциты, 
полиморфноядерные лейкоциты и эозинофилы. 
Коллагеновые волокна соединительной ткани 
характеризовались набуханием и фрагментаци-
ей. Наблюдали участки дисателектазов, характе-
ризующиеся чередованием спавшихся альвеол 
и эмфизематозно расширенных зон лёгочной 
паренхимы. В паренхиме визуализировали поля 
относительно сохранных ацинусов, перемежаю-
щиеся с участками деструкции альвеолоцитов, 
где клетки с мембранными дефектами формиро-
вали эозинофильную зернистую массу детрита. 
Межальвеолярные перегородки имели разрывы 
по типу «птичьих шпор», а в просвете сосудов от-
мечали агрегацию эритроцитов в виде «монетных 
столбиков» (рис. 7, а, б, см. на вклейке).

На 5-е сутки после воздействия в просвете 
бронхов и многих альвеолярных полостях об-
наружили гнойный экссудат, нейтрофильную 
инфильтрацию межальвеолярных перегородок. 
В бронхах выявляли разрыхление, дезоргани-
зацию, очаговую десквамацию и секвестра-
цию эпителия, что приводило к формированию 
гнойных масс, перекрывающих просвет альве-
ол и бронхиального дерева. По площади пора-
жения лёгочной ткани изменения варьировали 
от очаговых до субтотальных. В долях с гной-
но-некротическим пневмонитом перегородоч-
ные капилляры были сдавлены альвеолярным 
содержимым. В просветах сосудов мышечного 
типа идентифицированы тромбоцитарно-эри-
троцитарные тромбы, в центре которых визуа-

лизировали лизированные эритроциты с нечёт-
кими контурами, что указывает на деградацию 
клеточных мембран. Реологические изменения 
крови были выражены в её делении в просвете 
сосудов на форменные элементы и плазму. Ме-
стами встречали многочисленные диапедезные 
экстравазаты. В сравнении с гистологическими 
препаратами лёгких, полученных на 1-е сутки 
после воздействия, выявленная эмфизема но-
сила уже характер распространённого пневма-
тоцеле. Выявили гранулематозную реакцию на 
липиды, окружённую соединительной тканью, 
фибробластами и лимфоцитами, образующими 
лимфатические фолликулы и пенистые макро-
фаги, заполненные оптически прозрачными ве-
зикулами (рис. 8, а, б, см. на вклейке).

На гистологических препаратах животных 
группы с интоксикацией, полученных на 14-е 
сутки после воздействия, наблюдали умеренно 
выраженную инфильтрацию альвеол полиморф-
ноядерными лейкоцитами с небольшим количе-
ством эозинофилов, макрофагов и лимфоидных 
клеток. При этом в некоторых участках повреж-
дённых долей лёгких встречали умеренно выра-
женные гиалиновые мембраны.

Обсуждение
В выполненном экспериментальном иссле-

довании определили основные токсикометри-
ческие параметры бензина при его однократном  
внутрижелудочном введении крысам. 

Моделирование интоксикации крыс бензи-
ном (ЛД50) позволило установить, что летальные 
исходы формируются в раннем постинтоксика-
ционном периоде (первые два часа после воздей-
ствия) и в течение пяти суток после воздействия. 
Летальные исходы в раннем постинтоксикаци-
онном периоде были связаны с непосредствен-
ным нейротоксическим действием бензина, при-
водящим к центральному угнетению дыхания 
и кровообращения [12–15]. Летальные исходы, 
сформировавшиеся в течение пяти суток после 
воздействия, происходили на фоне прогрессиру-
ющей дыхательной недостаточности.

Известно, что бензин экскретируется с выды-
хаемым воздухом, оказывая повреждающее дей-
ствие на компоненты аэрогематического барьера, 
за счёт непосредственного повреждения липи-
дов, активации каскада воспалительных реакций, 
генерации свободных радикалов и разрушения 
слоя сурфактанта [16–18]. Нарушение целостно-
сти аэрогематического барьера приводит к уве-
личению его проницаемости и накоплению вне-
сосудистой жидкости в тканях лёгких [19]. Так, 
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уже через сутки после воздействия определили 
значимое увеличение лёгочного коэффициента, 
сопровождающееся появлением гистологических 
и рентгенологических признаков повреждения 
лёгких. Выявленные изменения сохранялись на 
2-е и 5-е сутки после воздействия, в эти же сро-
ки происходили летальные исходы животных, 
обусловленные дыхательной недостаточностью, 
вызванной нарушением структуры паренхимы 
лёгких. Снижение лёгочного коэффициента по 
сравнению со значениями, полученными на 1-е 
сутки после воздействия, может быть связано с 
компенсаторными механизмами, направленны-
ми на резорбцию отёчной жидкости через лимфа-
тическую систему [20].

У выживших животных на 14-е сутки после 
воздействия лёгочный коэффициент оставался 
повышенным, определялись признаки повреж-
дения при гистологическом исследовании. Тем 
не менее при проведении рентгенологического 
исследования никаких изменений не выявили. 
Таким образом, рентгенологическое исследо-
вание органов грудной клетки не в полной мере 
отражает состояние тканей лёгких в отсроченном 
постинтоксикационном периоде.

Выявленные изменения в тканях лёгких крыс 
после воздействия бензина (ЛД50) характерны для 
такой формы патологии, как химический пнев-
монит [1, 2, 12, 21]. С учётом того, что у крыс  
отсутствует рвотный рефлекс [16], выявленные 
изменения тканей лёгких связаны с ингаляцион-
ным повреждением, по причине экскреции бензи-
на с выдыхаемым воздухом [19, 22, 23]. Тяжесть со-
стояния животных была обусловлена дыхательной 
гипоксией из-за нарушения газообмена в лёгких.

Ограничения исследования обусловлены его мето-
дологией. При выполнении исследования не опре-
деляли содержание бензина в крови животных.

Заключение
В проведённом исследовании разработана вос-

производимая экспериментальная модель химиче-
ского пневмонита у крыс, вызванного внутриже-
лудочным введением бензина в дозе, соответству-
ющей средней летальной, что подтверждено ком-
плексом рентгенологических, гистологических и 
морфологических методов исследований. Данная 
модель может быть использована для оценки 
эффективности средств ранней патогенетической 
терапии отравлений моторными топливами.
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Рис. 7. Микропрепараты тканей лёгких животных контрольной группы (а) и группы с интоксикацией (б), полученные  
на 1-е сутки после внутрижелудочного введения бензина (ЛД50). Окраска гематоксилином и эозином.  

Увеличение объектива ×20.
Fig. 7. Micro-preparations of lung tissues of animals of the control group (a) and the group with intoxication (б), obtained  

on the 1st day after intragastric administration of gasoline (LD50). Staining: hematoxylin and eosin. Magnification: ×20.
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Рис. 8. Микропрепарат тканей лёгких животных группы с интоксикацией на 5-е сутки после внутрижелудочного 
введения бензина (ЛД50): a (сверху) – увеличение объектива ×8; a (снизу) – увеличение объектива ×10;  

б – увеличение объектива ×20. Окраска гематоксилином и эозином.
Fig. 8. Micro-preparation of lung tissues of animals of the group with intoxication on the 5th day after intragastric administration 

of gasoline (LD50): a (top) – magnification ×8; a (bottom) – magnification ×10; б – magnification ×20.  
Hematoxylin and eosin staining.
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