
70 Пульмонология 2’2009

Ликвидаторы аварии на Чернобыльской АЭС под�

верглись сочетанному воздействию как внешнего

γ� и β�излучения, так и внутреннего, возникшего

в результате ингаляционного поступления радио�

нуклидов в легкие [1, 2].

Достаточно большой опыт радиационной медици�

ны свидетельствует о сложности выявления клини�

чески значимых проявлений при поступлении радио�

активных изотопов в дозах, близких к допустимым,

или в количествах, несколько их превышающих [3].

Вероятность ингалирования слаборастворимых со�

единений трансурановых изотопов и депонирования

их в "барьерном" органе – легких – требует тщатель�

ного исследования бронхолегочной системы у ликви�

даторов последствий аварии (ЛПА) на Чернобыль�

ской АЭС [4, 5].

Благодаря высокой информативности лучевых

методов исследования представляется возможным

оценить состояние легких с помощью компьютер�

ной томографии высокого разрешения (КТВР) и ра�

дионуклидной ангиографии. Их использование поз�

воляет изучить структуру легких, косвенно оценить

соответствие вентиляции и кровотока, нарушение

соотношения которых является основой формиро�

вания и прогрессирования легочной патологии как

при хронической обструктивной болезни легких

(ХОБЛ), так и при пульмонопатии, обусловленной

ингаляционным поступлением радионуклидов в со�

ставе "чернобыльской пыли", а также определить

возможный вклад последних в развитие патологии

легких у ЛПА на Чернобыльской АЭС.

Цель исследования – установить особенности ре�

гионарной перфузии легких у ЛПА на Чернобыль�

ской АЭС путем анализа результатов КТ легких, про�

веденной в сочетании с перфузионной сцинтигра�

фией.

Материалы и методы

Проведен анализ результатов КТВР и радионуклид�

ной ангиографии у 12 мужчин – ЛПА на Черно�

быльской АЭС (1�я группа – основная) с подозрени�

ем на новообразование в легких, не подтвердившееся

при обследовании. Все они с конца мая 1986 г.

и в 1987 г. участвовали в строительных работах на

территории Чернобыльской АЭС, захоронении зара�

женного грунта, дезактивации. Средний возраст

ЛПА составил 49,6 ± 1,2 года, суммарная доза внеш�

него γ�облучения – 14,0 ± 1,5 сГр, длительность

участия в поставарийных работах составила в сред�

нем 3,5 ± 1,2 мес. Все ЛПА курили 18,75 ± 1,76 сига�

реты / день, стаж курения – 20,1 ± 3,1 года.

Во 2�ю группу (сравнения) вошли 15 больных

ХОБЛ (средний возраст – 51,2 ± 1,4 года), у которых

в анамнезе не было указания на воздействие ра�

диационного фактора. Все они курили 19,78 ± 1,11

сигареты / день, стаж курения – 22,8 ± 1,9 года. Фор�

мирование этой группы было обусловлено необхо�

димостью выявить собственно радиационные изме�

нения в легких в связи с высоким распространением

курения среди ЛПА.

В составе 3�й группы (контрольной) были 6 паци�

ентов того же возраста, некурящих, без радиацион�

ного облучения в анамнезе.

КТ грудной полости проводилась на 1�срезовом

спиральном компьютерном томографе Тоshiba Хрrеss
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Резюме
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Оригинальные исследования

GХ (Тоshiba, Япония) по стандартной программе

в фазе вдоха. Толщина томографического слоя сос�

тавила 7,0 мм. Денситометрическая оценка плотнос�

ти легочной ткани (в Ед. Х.) выполнялась на 3 уров�

нях: на 2 см выше дуги аорты, на уровне бифуркации

трахеи, на 2 см выше уровня купола диафрагмы. Зо�

на исследования включала легочную ткань от при�

корневых до субплевральных отделов легкого, кроме

корня легкого с его структурами. На тех же уровнях

выполнялась серия "тонких срезов" с толщиной то�

мографического слоя 1,0 мм и восстановлением

изображения по алгоритму высокого разрешения

для выявления и оценки структурных изменений ле�

гочной ткани (эмфизема легких, пневмофиброз, его

характер). Оценка данных изменений проводилась

визуально.

Радионуклидную ангиографию легких выполня�

ли с 99mТс�микросферами альбумина. Количествен�

ную оценку регионарных сцинтиграмм каждого лег�

кого проводили путем определения коэффициента

Upper / Lov (U / L), отражающего соотношение ра�

диоактивности верхних и нижних отделов легких [6].

Среднее давление в легочной артерии (ЛАДср.)

рассчитывали по методу, предложенному лаборато�

рией радионуклидных методов исследования НИИ

кардиологии Томского НЦ СО РАМН и рекомендо�

ванному для неинвазивного определения давления

в легочной артерии с помощью радионуклидной ан�

гиопульмонографии [7].

Статистическая обработка результатов исследо�

вания проводилась с применением программ Statisti�
ca 6.0 for Windows. Рассчитывали выборочное среднее

(М) и стандартную ошибку выборочного среднего (m).

Статистическую значимость различий сравнивае�

мых величин оценивали с помощью непараметри�

ческого критерия Манна–Уитни.

Результаты и обсуждение

В группе контроля средние значения плотности ле�

гочной ткани справа и слева в верхних, средних,

нижних отделах легких колебались от –790,2 ± 5,9 до

–804,6 ± 9,1 Ед. Х. В 2 случаях имел место периброн�

хиальный фиброз. Коэффициент U / L (соотноше�

ние легочного кровотока между нижними и верхни�

ми отделами легких) составил от 0,43 до 0,64

(в среднем 0,59 ± 0,12), показатели ЛАДср. варьиро�

вались от 11 до 15,5 мм рт. ст. (в среднем 13,27 ±

2,40 мм рт. ст.) и соответствовали показателям у здо�

ровых лиц [7].

В группе ЛПА на Чернобыльской АЭС в 5 случа�

ях было выявлено повышение воздушности отделов

легких > –900 Ед. Х. вследствие эмфиземы (макси�

мально – до –954 Ед. Х.), в 3 случаях из�за пнев�

москлеротических изменений происходило уплот�

нение легких (максимально – до –750 Ед. Х.),

в 7 – определялся мелкосетчатый распространен�

ный фиброз. В 8 случаях (66,7 %) регистрировалось

сочетание перибронхиального и периваскулярного

фиброза, у 4 человек (33,3 %) был только периваску�

лярный фиброз.

Во 2�й группе в 7 случаях выявлялось повышение

воздушности отделов легких > –900 Ед. Х. (макси�

мально – до –951 Ед. Х.), в 1 случае – уплотнение

паренхимы легких до –778 Ед. Х. Мелкосетчатый

распространенный фиброз определялся у 9 человек.

Сочетание перибронхиального и периваскулярного

фиброза установлено у 8 (53,3 %) пациентов, только

периваскулярный и перибронхиальный фиброз –

у 1 (6,7 %) и 6 (40 %) больных соответственно.

Средние величины показателей плотности легоч�

ной ткани по всем отделам легких справа и слева

в 1�й и 2�й группах статистически не различались,

но превышали те же значения в контрольной группе

(таблица).

Известно, что в различных легочных полях вто�

ричная диффузная эмфизема может быть неравно�

мерной, что связывают с особенностями структуры

легких. Чаще всего эмфизема более выражена в верх�

них долях, где слабее развиты прослойки соединитель�

ной ткани и лучше коллатеральная вентиляция [8].

В настоящем исследовании у больных 2�й группы

плотность легочной ткани в базальных отделах была

недостоверно ниже, чем в верхних. В 5 случаях

в нижних отделах она составила < –900 Ед. Х. при ха�

рактерных для эмфиземы изменениях легочных объ�

емов (функциональная остаточная емкость легких –

127,8 %долж.; остаточный объем легких – 134,0 %долж.;

общая емкость легких – 115,5 %долж.). По данным ли�

тературы, в части случаев это может быть связано

с полиморфизмом генов GSTP1, EPHX1 и MMP1,

ответственных за риск развития апикальной или ба�

зальной эмфиземы при ХОБЛ [9].

При количественной оценке коэффициента U / L

в 1�й группе происходило перераспределение легоч�

ной перфузии в пользу верхних долей с колебанием

Таблица
Показатели денситометрии легочной ткани и радионуклидной ангиографии легких 

у больных 1Uй, 2Uй и контрольной групп (M ± m)

Показатели денситометрии, Ед. Х. Радионуклидная ангиография

Верхние отделы Средние отделы Нижние отделы U / L ЛАДср., 

Справа Слева Справа Слева Справа Слева мм рт. ст.

1�я группа (n = 12) –864,8 ± 6,7* –873,7 ± 4,4* –868,2 ± 7,8* –887,6 ± 12,4* –854,2 ± 13,5* –844,9 ± 8,6* 1,13 ± 0,08*,** 30,13 ± 2,54*

2�я группа (n = 15) –847,3 ± 9,9* –855,20 ± 7,78* –862,6 ± 1,9* –869,6 ± 8,6* –872,4 ± 12,0* –870,6 ± 12,0* 1,31 ± 0,07* 28,27 ± 1,60*

3�я группа (n = 6) –791,4 ± 7,6 –799,2 ± 9,5 –797,2 ± 4,6 –790,1 ± 5,9 –801,3 ± 10,2 –804,6 ± 9,1 0,59 ± 0,12 13,27 ± 1,24

Примечание: * – достоверность различия показателей с 3–й группой (p < 0,05), ** – достоверность различия показателей со 2–й и 3–й группами (p < 0,05).
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U / L от 0,85 до 1,47. При этом у 6 человек меньшая

плотность легочной ткани в нижних отделах легких,

по сравнению с верхними, характеризовалась преоб�

ладанием перфузии нижних отделов, т. е. не сопро�

вождалась обеднением сосудистого русла.

Во 2�й группе перераспределение легочной пер�

фузии в пользу верхних долей было более выражен�

ным (U / L изменялся от 0,98 до 1,73). Средние зна�

чения коэффициента U / L у ЛПА были ниже, чем

в группе больных ХОБЛ (1,13 ± 0,08 и 1,31 ± 0,07 со�

ответственно; р < 0,05). при этом повышение ЛАДср.

было несколько бóльшим, чем в других группах (таб�

лица).

Известно, что внутриальвеолярное давление име�

ет одинаковую величину на всех участках легких,

поскольку альвеолы сообщаются между собой и дав�

ление в них выравнивается, а разница его гравитаци�

онной составляющей в верхних и нижних отделах

легких практически равна нулю. Согласно представ�

лению J.B.West [10] о неравномерности распреде�

ления регионарного кровотока в легких, более высо�

кое трансмуральное давление в кровеносных сосудах

основания легких способствует их пассивному

растяжению и увеличению емкости. Низкое и даже

отрицательное трансмуральное давление в сосудах

верхних отделов легких сопровождается их коллаби�

рованием. Они почти не перфузируются, хотя и вен�

тилируются. Воздухосодержащие альвеолы этих зон

представляют собой функциональное мертвое прост�

ранство.

ХОБЛ сопровождается нарушением гемодинами�

ки малого круга, повышением легочно�сосудистого

сопротивления, формированием легочной гипер�

тензии и легочного сердца [11, 12]. При этом к ран�

ним изменениям, возникающим еще до стойкого

повышения общелегочного сопротивления и разви�

тия легочной гипертензии, относится перераспреде�

ление кровотока из нижних отделов легких к верхним,

в связи с чем U / L начинает превышать диапазон

этого показателя у здоровых лиц (0,5–0,7) [6].

Полученные данные позволили установить, что

у обследованных ЛПА на Чернобыльской АЭС пере�

распределение кровотока происходит в пользу верх�

них отделов легких с увеличением коэффициента

U / L до 1,13 ± 0,08. В то же время коэффициент U / L

у этих пациентов в среднем оставался ниже, чем

у больных ХОБЛ (1,31 ± 0,07), хотя воздушность

верхних и нижних отделов легких в 1�й и 2�й группах

сопоставима.

Из данных литературы известно, что у ЛПА на

Чернобыльской АЭС при гистологическом исследо�

вании трансторакальных биоптатов в отдаленные

сроки после участия в восстановительных работах,

в отличие от больных ХОБЛ, обнаруживаются при�

знаки легочного васкулита [13]. Типичные для ЛПА

патогистологические изменения сосудов характери�

зуются поражением микроциркуляторного русла

системы бронхиальной и легочной артерий в виде их

гиалиноза или мускуляризации в сочетании с проли�

ферацией эндотелиоцитов. Они обусловлены как

прямым повреждающим действием ингалированной

пыли на эпителий дыхательных путей, так и опосре�

дованной активацией макрофагов и системы цито�

кинов [14].

Выявленные нами особенности регионарного из�

менения коэффициента U / L у ЛПА предполагают

локальное нарушение соотношения легочной венти�

ляции и кровотока. Как показали данные КТВР, об�

наруженные изменения могут быть связаны с пери�

васкулярным фиброзом, который приводит к менее

эффективному использованию функционального

мертвого пространства и является причиной допол�

нительного повышения давления в легочной арте�

рии.

Заключение

1. У ЛПА на Чернобыльской АЭС выявлено досто�

верно меньшее перераспределение легочного

кровотока в верхние отделы легких, по сравне�

нию с больными ХОБЛ, при сопоставимой в обе�

их группах плотности верхних и нижних отделов

легких.

2. При КТ легких у всех без исключения ЛПА на

Чернобыльской АЭС установлен периваскуляр�

ный фиброз, в сравнении с 59,7 % больных

ХОБЛ, не работавших в условиях повышенного

радиационного фона, что свидетельствует о во�

влечении сосудистого компонента в нарушения

регионарной перфузии у этой группы обследо�

ванных.

Таким образом, нарушения перераспределения

кровотока от нижних к верхним отделам легких

у ЛПА на Чернобыльской АЭС, выявленные в резуль�

тате обследования методами КТ в сочетании с пер�

фузионной сцинтиграфией, обусловлены развитием

периваскулярного фиброза – вероятно, вследствие

высокой чувствительности структурных элементов

сосудистой стенки к облучению компонентами "чер�

нобыльской пыли".
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