
фазы течения заболевания.  Установлено, что 
глюкокортикоидные препараты — преднизолон и 
триамцинолон — в суточной дозе до 30 и 24 мг 
соответственно не вызывают у больных обследо
ванной группы сколько-нибудь выраженного гено
токсического действия.
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IM M U N O L O G IC A L  A N D  B IO C H E M IC A L  C H A R A C T E R IS T IC S  O F  P A T H O G E N E S IS  O F  
C R Y P T O G E N IC  F IB R O S IN G  A L V E O L IT IS  A N D  S A R C O ID O S IS

T. P. Ses, I. V. Pochodsey , A. G. Bulychev , E. A. Leonteva

S u m m a r y

Im m u n o lo g ica l and  b io ch em ica l p a ra m e te rs  su ch  as: In te rle u k in  1 and  2 (IL -1 , IL -2 ) ,
p ro stag lan d in  E  and  F 2 alfa  levels, su bpopu la tions of T -lym phocy tes, th e  ac tiv ity  of elastase and  
co llagenase  w ere  s tu d ied  in  p a tien ts  w ith  cry p to g en ic  fib rosing  alveolitis an d  p u lm o n a ry  sarcoidosis.

It w as fo u n d  th a t th e  im m u n o reac tiv ity  o f th e  pa tien ts  is c h a ra c te r iz e d  by h igh  levels o f the 
IL -1  an d  IL -2  activ ity  an d  th e  T -ly m p h o cy te  subp o p u la tio n  d isba lance. H igh levels of elastase and  
co llagenase  in  b ro n ch o a lv e o la r  f lu id  in  th ese  p a tien ts  w ere  detec ted .

Р е з ю м е

И м м ун ологи ч ески е и б и о хи м и ч ески е п арам етры , таки е  как  уровни  и н тер л ей к и н а 1 и 2 
(IL -1 , IL -2 ) , п р о стагл ан д и н а Е  и F 2alfa, субпопуляции  Т -л и м ф о ц и то в , ак ти в н о сть  эл ас тазы  
и к о л л аген азы , и ссл ед о вал и сь  у п ац и ен тов  с кри п тоген н ы м  ф и б рози рую щ и м  альвеоли том  
и легочны м  сар к о и д о зо м .

Б ы ло  н айдено , что и м м у н о р еак ти вн о сть  дан н ы х  п ац и ен тов  х а р а к т е р и зу е т с я  вы соким и  
уровн ям и  IL-1 и IL -2  ак ти в н о сти  и ди сб ал ан со м  суб п оп уляц и й  Т -л и м ф о ц и то в . В ы сокие уровни 
эл а с т а зы  и к о л л а ге н азы  бы ли  о бн аруж ен ы  в бро н х о ал ьв ео л яр н о й  ж и д к о сти  у эти х  пац и ен тов .



Идиопатический фиброзирующий альвеолит 
(ИФА) принадлежит к группе фиброзирующих 
альвеолитов,  саркоидоз легких — к гранулемато- 
зам.  Этиология этих заболеваний в настоящее вре
мя неизвестна. Гранулематозы и фиброзирующие 
альвеолиты относятся к группе диссеминирован
ных заболеваний легких, характерной особенно
стью патогенеза которых является развитие в л е 
гочной ткани интерстициальных и/или фиброзных 
изменений.

В последние годы показано,  что в развитии 
ИФА ведущая роль принадлежит активированным 
альвеолярным макрофагам (АМ), синтезирующим 
хемотаксические факторы для нейтрофилов, мощ
ный приток которых в легочную ткань сопро
вождается  развитием деструктивных процессов 
[1, 3].  АМ у больных ИФА осуществляют в легких 
запуск иммунологических процессов, протекание 
которых сопровождается синтезом иммуноглобу
линов и образованием иммунных комплексов. 
Циркулирующие иммунные комплексы играют 
важную роль в развитии воспалительных ответов 
в легочной ткани больных ИФА [6].

В патогенезе саркоидоза легких ведущая роль 
принадлежит активированным Т-лимфоцитам-хел- 
перам. Их активация альвеолярными макрофага
ми приводит к синтезу ими хемотаксических 
факторов для моноцитов, приток которых в легкие 
из периферической крови обеспечивает процесс 
гранулемообразования [2]. При длительном тече
нии саркоидоза в жидкости бронхоальвеолярного 
л а в а ж а  ( Ж Б А Л )  у больных отмечается нейтро- 
филез, причем деструктивные процессы в легочной 
ткани и в этом случае, так  же  как и у больных 
ИФА, завершаются  интенсификацией процессов 
коллагенообразования и формированием пневмо
фиброза [4, 5].

Целью настоящего исследования явилось изуче
ние различных этапов иммунологического про
цесса, протекающего непосредственно в легочной 
ткани больных саркоидозом легких и ИФА. 
Особое внимание при этом уделялось изучению 
активности ферментов АМ и нейтрофилов — эла- 
стазы и коллагеназы, которые, как известно, 
играют важную роль в осуществлении процес
сов деструкции соединительной ткани легких.

Исследования, позволяющие охарактеризовать 
некоторые особенности иммунологических и био
химических процессов, протекающих в легких у 
больных ИФА и саркоидозом, выполнены в ж и д 
кости бронхоальвеолярного л аваж а .  Всего обсле
довано 39 больных ИФА и 48 больных саркоидо
зом легких, находившихся на лечении в отделении 
дифференциальной диагностики. Группу контроля 
составили 12 волонтеров, которым было выполне
но исследование Ж Б А Л .

С целью характеристики функциональной ак 
тивности АМ было выполнено исследование их 
поглотительной способности (Шмелев Е. И. и 
соавт.,  1981), а также интенсивности синтеза 
интерлейкина-1 (М!эе1 Б. В., 1981). Субпопуля-

П оказатели иммунореактивности у больных идиопатическим 
фиброзирующим альвеолитом (ИФА) и саркоидозом легких
На окружности расположены показатели в группе здоровых, на радиальных 
осях отложены показатели больных: толстая черта — больных ИФА, тонкая 

черта — больных саркоидозом, пунктир — здоровые.

ционный состав Т-лимфоцитов в Ж Б А Л  больных 
саркоидозом легких и ИФА изучали с помощью 
метода моноклональных антител (Ledbetter ± А . ,  

1981).. Исследовали способность Т-лимфоцитов- 
хелперов к синтезу интерлейкина-2 (Crowska  J. F., 
1987). Содержание простагландинов группы Е 
и F 2a определяли в Ж Б А Л  больных с помощью 
P ros tag land in  E-RIA Kit — Cambr idge,  USA и 
3H-Pros ta g land in  F2a-RIA Kit— Budapest .

В клетках Ж Б А Л  — альвеолярных макрофа
гах и нейтрофилах — определяли активность 
протеолитических ферментов — эластазы (Vis
ser  L. et al., 1972) и коллагеназы (Cawston J., 
1981). В периферической крови определяли уро
вень циркулирующих иммунных комплексов 
(Haskova V., 1977).

Оказалось,  что фагоцитарная активность АМ 
у больных ИФА и саркоидозом легких достовер
но повышена по сравнению с волонтерами 
(р<С0,05). Причем у больных ИФА активация 
поглотительной способности АМ выражена в з н а 
чительно большей степени, чем у больных саркои
дозом (р < 0 , 0 1 ) .  Так, фагоцитарное число, или 
процент фагоцитирующих клеток, (ФЧ) у больных 
ИФА составило 78 ,40±1 ,78  а фагоцитарный 
индекс, или среднее число частиц латекса,  погло
щенных одной клеткой, (ФИ) — 9,40±0,51 услов. 
ед., в то время как у больных саркоидозом показа
тели фагоцитарной активности альвеолярных 
макрофагов составили: ФЧ 60 ,20±2 ,28  %, ФИ 
7 ,36±0,51  уел. ед. при норме ФЧ 5 0 ,2 7 +  
± 3 , 4 0  %, ФИ 5 ,4 0 ± 0 ,3 7  уел. ед. (рисунок).

Изучение способности АМ к синтезу интерлейки- 
на-1 (ИЛ-1) выявило достоверное повышение 
величины этого параметра у больных ИФА и сар-



коидозом легких по сравнению с волонтерами 
(р < 0 ,0 1 ) .  Так, активность ИЛ-1 у больных ИФА 
составила 24,50+2,33  уел. ед., а у больных 
саркоидозом легких 14,52 +  1,30 уел. ед. при норме 
4 ,40+0 ,32  уел. ед.

Таким образом, у больных ИФА при обостре
нии процесса была отмечена выраженная актива
ция способности АМ к синтезу ИЛ-1 по сравне
нию с величиной этого параметра у здоровых, 
причем АМ больных ИФА являлись более ак 
тивными продуцентами ИЛ-1,  чем АМ больных 
саркоидозом легких.

Полученный факт согласуется с большей интен
сивностью иммунологических процессов, протека
ющих в организме больных ИФА по сравне
нию с саркоидозом легких, что интегрально 
проявляется в достоверно более высоком (р<0 ,05)  
уровне циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) у больных ИФА (235,88+32,18 уел. ед.) 
по сравнению с величиной этого параметра у боль
ных саркоидозом легких (170,75+17,45 уел. ед. 
при норме 87 ,90+4,10  уел. ед.). При этом уро
вень Ц И К  у больных ИФА и саркоидозом до
стоверно превышает норму (р< 0 ,01 ) .

Субпопуляционный анализ Т-лимфоцитов, вы
полненный с помощью моноклональных антител, 
показал,  что у больных ИФА и саркоидозом 
легких в Ж Б А Л  наблюдается выраженный дис
баланс Т-лимфоцитов-хелперов и Т-лимфоцитов- 
супрессоров. Так, у больных ИФА в Ж Б А Л  
отмечено повышение числа Т-лимфоцитов с фено
типом О К Т 8+ по сравнению с группой здоровых 
(р < 0 ,0 1 ) ,  в то время как у больных саркоидозом 
легких в Ж Б А Л  было достоверно повышено чис
ло Т-лимфоцитов с фенотипом ОКТ4 + (р<0 ,01 ) .  
Вследствие указанных различий в субпопуляцион- 
ном составе Т-лимфоцитов, а именно: увеличения 
числа Т-лимфоцитов-супрессоров у больных ИФА 
и повышения числа Т-лимфоцитов-хелперов у 
больных саркоидозом легких, субпопуляционный 
индекс, равный отношению О КТ4+/О К Т 8 +, у боль
ных ИФА составил 1,48+0,08 и был достоверно 
ниже нормы ( р < 0 ,0 1 ) ,  а у больных саркоидозом 
легких величина субпопуляционного индекса со
ставила 3,11+0,21 при норме 1,98+0,18 (р<0 ,01) .

С целью характеристики интенсивности имму
нологических реакций, протекающих в легочной 
ткани больных ИФА и саркоидозом, была изуче
на способность Т-лимфоцитов-хелперов к синтезу 
интерлейкина-2 (ИЛ-2).  Оказалось,  что у больных 
ИФА и саркоидозом легких уровень активности 
ИЛ-2 в Ж Б А Л  повышен, его величина составила 
11,70+0,65 уел. ед. у больных ИФА (р<0,01)  
и 8 ,22+0,69  уел. ед. у больных саркоидозом 
(р< 0 ,05 )  по сравнению с величиной этого^гТара- 
метра у волонтеров (6,30+0,70 уел. ед.). ^

Таким образом, очевидно, что в легочной ткани 
у больных ИФА и саркоидозом протекают имму
нологические процессы, связанные с активацией 
альвеолярных макрофагов и их способности к син
тезу ИЛ-1,  что, соответственно, приводит к акти

вации Т-лимфоцитов-хелперов и синтезу ими ИЛ-2. 
Вместе с тем выраженный дисбаланс иммуно- 
компетентных клеток у этих больных, по-видимо
му, свидетельствует об определенных нарушениях 
в характере иммунорегуляции в зависимости от 
особенностей патологического процесса при ИФА 
и саркоидозе.

Различия также были отмечены и в содержа
нии простагландинов в Ж Б А Л  больных ИФА 
и саркоидозом. Оказалось,  что у больных ИФА 
концентрация простагландинов группы Е в Ж Б А Л  
достоверно (р<0 ,01)  ниже, чем у больных саркои
дозом легких. При этом важно отметить, что со
держание простагландинов группы Е у больных 
ИФА (0,26+0,001 нг/мл) и у больных саркоидо
зом легких (0 ,63+0,03 нг/мл) по сравнению с ве
личиной соответствующего параметра у здоровых 
(0,88+0,01 нг/мл) было достоверно снижено 
( р < 0 , 0 1 ). В то же время содержание простаглан- 
дина Е2а как при ИФА, так и при саркоидозе 
было достоверно (р<0 ,01)  повышено и составляло 
2 ,48+0 ,30  нг/мл у больных ИФА и 1,98+ 
+ 0 , 2  нг/мл у больных саркоидозом при норме 
0 ,84+0,05  нг/мл.  Наблюдаемые различия в содер
жании простагландинов группы Е и ¥ 2а в Ж Б А Л  
больных ИФА и саркоидозом легких, по-видимо
му, отражают особенности воспалительного отве
та, развивающегося в легочной ткани таких 
больных.

Важным свойством нейтрофилов и альвеоляр
ных макрофагов в очаге поражения является 
синтез ими ферментов, участвующих в деструк
ции белков соединительнотканного каркаса лег
ких — эластина и коллагена.

У больных ИФА и саркоидозом легких в Ж Б А Л  
обнаружено повышение активности протеолитиче- 
ских ферментов — эластазы и коллагеназы. Как 
показали наши исследования, в норме у волон
теров уровень активности этих ферментов невы
сок, и его величина составляет 0 ,50+0,03 нмольХ 
Х Ю 6 кл/мл — для эластазы и 1,40+ 
+ 0 , 2 0  имп-106 кл/мл — для коллагеназы. У боль
ных ИФА уровень активности эластазы соста
вил 5,19+0,66  нмоль-106 кл/мл,  что более чем 
в 10 раз превышает норму. Активность колла
геназы у больных ИФА была также достовер
но (р<0 ,05 )  выше нормы, ее величина состави
ла  6 ,09+0,96  имп-106 кл/мин.

У больных саркоидозом легких активность про- 
теолитических ферментов в Ж Б А Л  была также 
выше величины соответствующих параметров 
у здоровых лиц и составила соответственно 
2 ,82+0,60  нмоль-106 кл/мин для эластазы 
(р<0 ,05)  и 2 ,79+0,16  имп-106 кл/мин для колла
геназы (р< 0 ,01 ) .

Обращает на себя внимание факт, что у боль
ных ИФА уровень активности протеолитических 
ферментов в Ж Б А Л  выше (р < 0 ,0 5 ) ,  чем у боль
ных саркоидозом легких, что коррелирует с кли
ническими наблюдениями более высокой активно
сти деструктивных процессов в легочной ткани



больных ИФА.
В заключение следует указать на важную роль 

иммунологических процессов, протекающих непо
средственно в легочной ткани больных ИФА 
и саркоидозом, в патогенезе этих заболеваний. 
Важно отметить, что конечной целью изучения 
иммунопатогенеза саркоидоза легких и идиопати- 
ческого фиброзирующего альвеолита является 
поиск возможных путей для  предотвращения 
каскада иммунологических и биохимических из
менений, наблюдаемых в легочной ткани таких 
больных.
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
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T H E  R O E N G E N O L O G IC  C H A R A C T E R IS T IC S  O F  B L O C K E D  P U L M O N A R Y  A B S C E S S

O. L. Panasik, V. A. Kartavova  

S u m m a r y

D ata o f 12 p a tien ts  w ith  b locked  p u lm o n a ry  abscess c u re d  in th e  re se rc h  in stitu te  o f pu lm ono logy  
in th e  p e rio d  f ro m  1988 to  1992 w ere  p resen ted . D ifficu lties o f th e  d iffe re n tia l d iagnostics o f b locked  
p u lm o n a ry  abscess an d  som e fe a tu re s  o f its c lin ic a l ro en tg e n o lo g ic a l abd  b ro n ch o lo g ica l c u r re n c e  
and  o f d a ta  o f th e  m o rp h o lo g ic a l an d  hysto log ica l c u r re n c e  an d  of d a ta  of m o rp h o lo g ic a l and  
hysto log ica l stud ies w ere  observed . T h e  ro le  o f tr a n sb ro n c h ia l p u n c tio n  resu ltin g  in som e cases in 
th e  abscess cav ity  d ra in a g e  an d  in th e  p a tie n t re lie f  w as em phasized .

Р е з ю м е

В ст ать е  п р и в о д ятс я  д ан н ы е 12 больн ы х , л еч и в ш и х ся  во В Н И И  п ульм онологии  с 1988 по 
1992 год  по поводу блоки рован н ого  аб сц е сс а  легкого . О б р а щ ае тся  вн и м ан и е н а труд н ости  
д и ф ф ер е н ц и ал ьн о й  д и агн о сти к и  б л о к и р о ван н ы х  аб сц е сс о в  л егк ого , а  т а к ж е  на н ек оторы е о со 
б ен н ости  и х  к ли н и к о -р ен тген о б р о н х о л о ги ч еск о й  к ар ти н ы  и д ан н ы х  м о р ф о л о ги ч еск о го  и ги с то 
логи ческого  и ссл ед о в ан и я . П о д ч ер к и в а етс я  р о л ь  ч р езб р о н х и ал ьн о й  пункции , к о т о р а я  в н ек о то 
ры х с л у ч ая х  м о ж е т  п р и вести  к р азд р е н и р о в ан и ю  п олости  аб с ц е с с а  и вы зд о р о вл ен и ю  больного .

В рентгенологической картине острого абсцесса 
легкого принято различать три стадии развития: 
инфильтрация,  распад и опорожнение гнойника 
[3, 7]. К аж д ая  из перечисленных фаз имеет 
свою продолжительность.  Последовательность их 
возникновения во многом зависит от состояния 
дренирующего бронха. Обычно фаза инфильтра
ции длится 5— 10 дней, после чего возникает 
типичная картина полости с наличием жидкости 
(или без нее) в зоне затемнения без четких 
границ. При благоприятном течении опорожнение

гнойника через дренирующий бронх сопровожда
ется постепенным уменьшением размеров поло
сти и инфильтрации в окружающей легочной 
ткани. В ряде случаев стадия инфильтрации 
затягивается на неопределенное время и, несмотря 
на деструкцию в легочной ткани, полость абсцес
са при рентгенологическом исследовании выявить 
не удается.  Значительную роль при этом играет 
закупорка дренирующего бронха некротическими 
массами. Возникает рентгеновская картина блоки
рованного абсцесса.


