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S u m m a r y

T h e  increased rad ia tion  level after C hernobyl catastrophe changed the structure o f  m orbidity  in  Belarus and  
also in fluenced  on  pathogenesis and  clinical features o f  internal diseases. W e com pared the pecularities o f  pu lm onary  
tuberculosis and  ch ron ic  lung diseases in two groups: in patients having been exposured to  irrad ia tion  (C hernobyl 
ca tastrophe  liquidators and  inhabitants in radionuclide polluted territories) and  in non-exposured  patients 
(inhab itan ts  o f  M insk and  M insk district). F o r th e  first group in patients w ith pu lm onary  tuberculosis th e re  was 
rise in  disease severity w ith  tendency  to  chronisation , m ore frequent com plications such as b ronchial tuberculosis 
and  non -spec ific  bronchitis, antituberculosis drug resistence, prolonged hospital stay and  in som e cases diseases 
progressed resulting in patien ts deaths. In  patients w ith ch ron ic pulm onary  diseases after rad ia tion  exposure the 
exacerbations w ere 1.5 tim es g rea ter com paring  w ith second group. W e considered th a t one o f  reasons for 
pa thom orphosis o f  lung diseases m ay be functional alteration  o f  m onocytes and  alveolar m acrophages, in paticu lar 
changes in  p ro d u ctio n  tu m o r necrosis factor (T N F ). In  first group o f  patients w ith pulm onary  tuberculosis the 
spon tan eo u s syntesis o f  T N F  was activated, but induced syntesis was reduced; there were also increased level o f  
m onoc ins and  reduced level in bronchoalveolar lavage fluid (BA LF). In patients w ith chronic lung diseases the 
ac tiva tion  o f  spon taneous synthesis o f  T N F  and  reduction  o f  induced synthesis o f  T N F  w ere m ore significant. In 
patien ts  w ith  ch ro n ic  lung diseases living in radionuclide polluted territories the decreased level o f  T N F  in BALF 
was revealed. T he disorders o f  T N F  synthesis and  it’s con ten ts in biological fluids correlated  w ith clin ical course 
o f  d iseases.

Р е з ю м е

П о вы ш ен и е р ад и ац и он н ого  ф о н а вследствие аварии  на Ч А Э С  внесло и зм ен ен и я не только  в 
структуру заболеваем ости  в Р еспублике Беларусь, но  и в патогенез и кли н и ч ески е п роявлен и я  ряда 
болезней . Н ам и  п роан али зи рован ы  особенности  течения туберкулеза и хронических болезней  органов 
д ы х ан и я  у облученны х и онизирую щ им  излучением  (ликвидаторы  азари и  на Ч А Э С  и ж ители загрязн ен н ы х 
радионуклидам и территорий) и необлученных (жители М инска и М инского района) больных. О бнаружено, 
что у облученны х больны х туберкулезом  легких им ело м есто утяж еление процесса с тен ден ц и ей  к 
х р о н и за ц и и , у в ел и ч ен и е  коли ч ества  осл о ж н ен и й  в виде туберкулеза бронхов и н есп ец и ф и ч ески х  
эн д о б р о н х и то в , п о явл ен и е рези стен тн ости  к  п ротивотуберкулезны м  п репаратам , удлинение сроков 
стац и о н ар н о го  л еч ен и я , а в отдельны х случаях склон н ость  к  п рогрессированию  со см ертельны м  исходом. 
У больны х с х рон и чески м и  н есп ец и ф и ч ески м и  заболеваниям и  легких (X H 3JI) воздействие рад иационного  
ф ак то р а  п ри вело  к  учащ ен и ю  в 1,5 раза обострений . О дной из причин  патом орф оза болезней  органов 
ды хан и я яви л о сь  и зм ен ен и е ф ун кц и й  м оноцитов  и альвеолярны х м акроф агов , в частности  продукции  
ф актора некроза опухолей — альф а (Ф Н О ). У облученных больных туберкулезом активизирован спонтанны й 
и сн и ж ен  и н д уц и рован н ы й  си н тез Ф Н О , увеличено содерж ание активны х м олекул м он оки н а в плазм е 
крови  и сущ ествен н о  сн и ж ен о  в трахеобронхиальном  см ы ве. У больны х хроническим и  болезням и  органов 
д ы х ан и я  п о вы ш ен и е сп о н тан н о го  и сн и ж ен и е и н дуцированного  синтеза Ф Н О  вы раж ено более значим о. 
У  ж ителей  загр язн ен н ы х  радионуклидам и терри тори й , больны х X H 3JI, обнаруж ено н и зкое содерж ание 
Ф Н О  в трахеобронхиальном  см ы ве. Н аруш ение синтеза и содерж ания в биологических ж идкостях  Ф Н О  
к о р рели ровало  с вы раж енностью  кли н и ч ески х  сим птом ов.



Ситуация, сложившаяся в результате аварии на 
Чернобыльской АЭС, характеризуется распростране
нием радиоактивного загрязнения на обширных терри
ториях при значительном колебании его степени и 
спектра Загрязнение внешней среды продуктами ядерного 
деления даже при небольшой мощности дозы внешнего 
облучения создало условия для длительного поступ
ления радионуклидов в организм людей пищевым и 
ингаляционным путями. Экологическая обстановка 
последних лет, отягощенная снижением социально- 
экономического уровня жизни населения, привела к 
ухудшению эпидемиологической ситуации в Респуб
лике Беларусь по туберкулезу и неспецифическим 
воспалительным болезням органов дыхания [3]. Дина
мика заболеваемости туберкулезом органов дыхания 
в постчернобыльский период имеет тенденцию к росту. 
Показатель заболеваемости всеми формами туберку
леза в 1995 г. составил 43,8 на 100 тыс. населения и 
увеличился по сравнению с 1994 г. на 3 ,8% . В 
различных регионах республики этот показатель ко
леблется от 31,7 до 60,0 на 100 тыс. в наиболее 
загрязненной радионуклидами ЧАЭС Гомельской об
ласти. Участились случаи тяжелых форм туберкулеза 
с деструкцией и бактериовыделением. Увеличились 
заболеваемость и смертность от генерализованного 
туберкулеза. Нарастание числа штаммов, устойчивых 
к антибактериальным препаратам, привело к сни
жению эффективности лечения, что наиболее сущес
твенно проявилось на загрязненных радионуклидами 
территориях. В структуре ХНЗЛ преобладают хрони
ческие бронхиты и эмфизема легких (до 80% ). За 
последние 10 лет отмечена тенденция нарастания 
распространения бронхиальной астмы. Среди взрослых 
и подростков заболеваемость бронхиальной астмой в 
1994 г. составила по республике 410,9 на 100 тыс.; в 
Гомельской области этот показатель на 29,7% выше. 
Смертность от ХНЗЛ составила 48,5 на 100 тыс. В 
других странах этот показатель колеблется от 25 до 
35 на 100 тыс. Вследствие хронического бронхита и 
эмфиземы смертность составила 42,5, бронхиальной 
астмы — 5,7 на 100 тыс. Более высокие показатели 
зарегистрированы в регионах с повышенным радиа
ционным фоном. Анализ клинического течения болез
ней органов дыхания у больных, проживающих на 
территориях, загрязненных радионуклидами ЧАЭС, а 
также у принимавших участие в ликвидации этой аварии, 
свидетельствует о патоморфозе, значение в формиро
вании воспалительного очага имеют синтезируемые 
моноцитами/макрофагами провоспалительные меди
аторы, а именно фактор некроза опухолей — альфа (ФНО), 
интерлейкины (ИЛ) 1,6,8, гамма-интерферон, колоние
стимулирующие факторы М-КСФ, Г-КСФ, ГМ-КСФ и 
группа хемоаттрактантов для макрофагов, грануло- 
цитов и лимфоцитов [1]. ФНО является полифункцио- 
нальным эндогенным регулятором иммуногенеза и 
воспаления. Его участие в эффекции воспаления осущес
твляется как через механизмы центральной регуляции 
(температурная реакция, болевой синдром, воздействие 
на синтез гормонов), так и местно (активация адге
зивных молекул, формирование воспалительного очага,

влияние на микроциркуляцию) [9]. Известно, что мико
бактерии способны ингибировать продукцию ФНО и 
гамма-интерферона, нарушая при этом формирование 
воспалительной реакции [7— 9]. В экспериментах на 
мышах, у которых отсутствует ген рецептора ФНО 
обнаружена их высокая смертность от инфекционных 
агентов [6]. Объяснение этому факту следует искать 
в том, что воспаление способствует деструкции патогена 
и лизису, в первую очередь, инфицированных клеток. 
Кроме того, ФНО участвует в формировании инфек
ционных гранулем, локализуя при этом инфекцион
ный очаг [5].

Цель настоящего исследования состояла в сравнении 
клинического течения и иммунопатогенетических пока
зателей у облученных малыми дозами ионизирующего 
излучения (ИИ) и необлученных больных туберку
лезом и хроническими неспецифическими заболеваниями 
легких.

Нами проанализированы результаты исследований 
70 больных хроническими заболеваниями органовды
хания, находившихся на стационарном лечении в 
клинике НИИ ПиФ М 3 РБ. Среди обследованных 
больных в возрасте от 14 до 75 лет лиц мужского пола 
было 48 (68,5% ), женского — 22 (31,5% ).

Всем больным проведено комплексное обследование, 
включавшее методы обязательного диагностического 
минимума, а также дополнительные и факультатив
ные исследования, принятые во фтизиопульмонологи- 
ческой клинике. Всем больным выполнялась бронхо- 
фиброскопия (БФС) под местной анестезией бронхо
фиброскопом ВБ-Р20 фирмы “СИутриэ” (Япония). 
Исследования проводили натощак. За 30 мин до БФС 
парентерально вводили 1 мл 0 ,1%  раствора серно
кислого атропина и 1— 2 мл 1% раствора димедрола. 
Местную анестезию проводили 2%  раствором лидо- 
каина или 2,5%  раствором тримекаина (доза не пре
вышала 400 мг).

Диагностический субсегментарный бронхоальвео
лярный лаваж (БАЛ) во время БФС выполнен у 70 
больных, у 10 больных дважды. Дистальный конец 
бронхоскопа устанавливали в устье сегментарного 
бронха средней доли, затем через аспирационный 
канал бронхофиброскопа в субсегментарный бронх 
инсталлировали 20 мл изотонического раствора хлорида 
натрия, подогретого до 37°С. Поступающую из прос
вета бронха жидкость, являющуюся бронхоальвео
лярным смывом (БАС), аспирировали через канал 
бронхофиброскопа в силиконовые стаканчики. Инстил
ляцию и аспирацию повторяли 4— 5 раз. Для иссле 
дования использовали вторую и последующие порции 
Во время исследования оценивали бронхоскопическук 
картину с выделением эндобронхиальной патологии 
активного туберкулеза бронхов, посттуберкулезны) 
остаточных изменений, 5 видов неспецифических эндо 
бронхитов (катального, катарально-гнойного, гнойного 
атрофического, гипертрофического). Больные обычш 
переносили исследования без каких-либо осложне 
ний. Лишь у 3 пациентов с астматическим бронхиш 
после БАЛ развился легкий бронхоспазм, купиро 
вавшийся ингаляцией 1— 2 доз беротека.



фНО определяли в супернатантах культур клеток 
цельной крови для оценки монокинсинтезирующей 
активности моноцитов и макрофагов, в плазме крови, 
в трахеобронхиальном смыве и бронхоальвеолярной 
жидкости. Кровь у больных забиралась методом пунк
ции вены локтевого сгиба и в стерильных условиях по 
0,2 мл вносилась в ячейки культурального 24-луноч- 
ного планшета с 1,8 мл полной культуральной среды 
(ПКС), состоящей из RPMI-1640 (“S erva ”) с 10% 
инактивированной эмбриональной сыворотки, 10 мМ 
HEPES, 2 мМ глутамина, 70 м к г /м л  гентамицина и 
50 ЕД /мл гепарина (исходная среда). Моноцит-макро- 
фагальная популяция клеток стимулировалась проте
ином A S taphylococcus aureus Cowan  1 с целью 
индукции синтеза ФНО. Инкубация клеток продол
жалась 96 ч при температуре 37°С в 5%  атмосфере 
С02. После этого супернатанты отделяли центрифуги
рованием. Исследование ФНО— альфа осуществлялось 
методом иммуноферментного анализа с использованием 
системы моноклональных антител к различным эпитопам 
молекулы ФНО. Моноклональные антитела были предо
ставлены нам докт. Н.В.Петевка  (НИИ гематологии и 
переливания крови). Первые, так называемые поса
дочные, моноклональные антитела разводились адсорб

ционным 0,1 М NaHCO буфером pH до 10 м кг/м л . 
Разливались по 100 мкл на лунку и инкубировались 
при +4°С 18 ч. Отмывание 96-луночного планшета 
производилось 0,3 М NaCl в 0,01 М фосфатном 
буфере, pH 7,5. Все разведения стандарта ФНО и 
конъюгатов осуществлялись в том же буфере с добав
лением 1 % БСА (“R eanal”). Стандарт ФНО рекомби
нантный (“F erm ent” , Литва) разводился двукратным 
шагом от 4000 до 31 п г /м л .  Стандарт и образцы 
биологических жидкостей вносились в лунки по 100 мл 
и инкубировались при комнатной температуре в течение 
40 мин на встряхивателе. После отмывания в лунки 
планшета вносили биотилинизированные моноклональ
ные антитела, разведенные 1:2000 по 100 мкл. Через 
40 мин содержимое выливалось. В отмытые лунки 
добавлялся конъюгат стрептовидин-пероксидазы в разве
дении 1:2000, после чего повторялась инкубация на 
встряхивателе. Индикаторный раствор состоял из 0,4 
м г/м л  ортофенилендиамина в 0,1 М  цитратном буфере 
pH 4,7 и 0,01% перекиси водорода. Реакция останав
ливалась 10% раствором серной кислоты. Учет реакции 
производился на фотометре “ИФКО-2” (“Л абот ек”, 
Латвия) при длине волны 492 нм.

Т а б л и ц а  1

Характеристика больных туберкулезом легких в 1-й и 2-й группах

Группа Клинические формы п
Наличие
полости
распада

Наличие
бациллярности

Эндобронхиальная патология Рентгенологические изменения

Туберкулез
бронхов

Неспецифичес
кий бронхит

Односторонние Двусторонние
2 легочные 

доли

1а Инфильтративная 12 10 6 8 4 7 5 2
Диссеминированная 2 2 2 1 2 2
Фиброзно-кавернозная 1 1 1 1 1
Цирротическая 1 2 1 2 2
Туберкулема 2 1 2
Всего:

абс. 19 15 10 8 8 9 10 5

% 78,9 52 42,1 42,1 47,3 52 26

16 Инфильтративная 3 1 2 1 2 1
Фиброзно-кавернозная 1 1 1 1 1
Туберкулез бронхов 1 1
Туберкулез почек 1 1
Всего:

абс. 6 2 3 2 2 2 2

% 33,3 50 33,3 33,3 33,3 33,3

2 Инфильтративная 10 9 5 2 6 9 1

Очаговая 4 2 2 1

Туберкулема 2 2 1 1 2

Туберкулез бронха 3 3

Всего:
абс. 19 11 6 6 6 13 3 1

% 57,8 31,5 31,5 31,5 81,2 18,7 6,2



Характеристика спонтанного и индуцированного синтеза 
ФНО моноцитами в культуре клеток цельной крови 
больных туберкулезом легких, облученных и 
необлученных жителей Беларуси

Группы обследованны х людей
Спонтанный синтез 

Ф Н О , п г /м л

Индуцированный 

син тез Ф Н О , п г /м л

Больные туберкулезом ликви
даторы аварии на ЧАЭС 100,7 ±12,3** 100,7±  12,3

Больные туберкулезом жители 
Минского района и 
Минска 15,73 ± 1,5* 106,7±  13,5

Группа сравнения 11,23.±2,15 94,5±7,26

П р и м е ч а н и е .  По отношению к группе сравнения * — 
р<0,05, ** —  р<0,001.

В соответствии с целью исследования больные 
были разделены на три группы:
1-я — группа больных туберкулезом или хроничес

кими болезнями органов дыхания нетуберкулезной 
этиологии (ХНЗЛ) с отягощенным радиационным 
анамнезом (ликвидаторы, жители загрязненных радио
нуклидами после аварии на ЧАЭС регионов) — 35 
человек;

2-я — группа больных туберкулезом или ХНЗЛ, постоянно 
проживающих в Минске —  25 человек;

3-я — группа сравнения — жители Минска после 
излечения от туберкулеза.

Из общего числа больных 1-й группы выделены две 
подгруппы:
1 а — ликвидаторы, больные хроническими болезнями 

органов дыхания, — 25 человек; из них с тубер
кулезом легких — 19, с ХНЛЗ — 6.

16 — больные, проживающие в загрязненных регионах, 
— 10 человек; из них с туберкулезом легких —  6, 
с ХНЗЛ —  4 человека.

Характеристика больных туберкулезом в 1-й и 2-й 
группах представлена в табл.1.

При сопоставлении клинико-рентгенологических данных 
в обеих группах установлено, что туберкулез более 
тяжело протекал в 1а группе (ликвидаторы, больные 
туберкулезом), деструктивные изменения в легких 
имели место у 78,9% больных, микобактерии тубер
кулеза обнаружены у 52%, осложнения специфическим 
эндобронхитом у 42,1%, неспецифическим эндобронхитом 
у 42,1%. Во 2-й группе (больные туберкулезом жители 
Минска) показатели были соответственно 57,8, 31,5, 
31,5, 31,5%.

Рентгенологические изменения в легких у ликви
даторов, больных туберкулезом, с односторонним пора
жением были у 47,7% , двусторонним у 52% , в 26% 
случаев поражение распространялось на 2 легочных 
поля; во 1-й группе (больные туберкулезом жители 
Минска) соответственно: 81,2, 18,7, 6,25%.

Для излечения больных туберкулезом в 1-й группе 
требовалось больше времени, 3 мес лечились в стац. 
ионаре только 21%  больных, 7 мес и больше 31,5% 
(один больной лечился больше года и умер от прог
рессирующего туберкулеза легких при полной резис
тентности к противотуберкулезным препаратам); во 2-й 
группе 3 мес лечились 47 ,3% , свыше 7 мес только 
15,7% больных. У больных с ХНЗЛ не наблюдалось 
резких отличий в клиническом проявлении заболе
ваний, однако частота обострений отмечена в 1,5 раза 
чаще у ликвидаторов.

Таким образом, развитие и течение туберкулеза 
легких зависит от места проживания и степени воз
действия радиационного фактора. У ликвидаторов наряду 
с увеличением заболеваемости наблюдалось утяж е
ление процесса с тенденцией к хронизации, увели
чению количества осложнений в виде туберкулеза 
бронхов и неспецифических эндобронхитов, п оявле
нию разистентности к противотуберкулезным препа
ратам, удлинению сроков стационарного лечения, а в 
отдельных случаях — склонность к прогрессированию 
со смертельным исходов. У больных с ХНЗЛ степень 
воздействия радиационного фактора приводит к уча
щению обострений в 1,5 раза.

Способность ФНО активизировать хемотаксис мак
рофагов и нейтрофильных гранулоцитов, их цитоцид- 
ность , усиливать синтез коллагена фибробластами, 
вызывать локальную или генерализованную гипер
термию свидетельствует о выраженных провоспали- 
тельных свойствах этого медиатора. Поэтому нами 
изучено содержание ФНО в различных биологических 
средах, а именно в супернатантах культивируемых 
клеток крови, плазме крови, трахеобронхиальном смыве 
и бронхоальвеолярном экссудате. В табл.2 представ
лены данные, характеризующие продукцию ФНО 
моноцитами и в меньшей степени Т-хелперными 1 
лимфоцитами периферической крови больных тубер
кулезом. У больных — ликвидаторов последствий

Т а б л и ц а З

Характеристика спонтанного и индуцированного синтеза 
ФНО моноцитами в культуре клеток цельной крови 
больных ХНЗЛ, облученных и необлученных жителей 
Беларуси

Группы обследованны х людей
Спонтанный си н тез Индуцированный

Ф И О , п г /м л син тез ФНО, пг/мл

Больные ХНЗЛ ликвидаторы 
аварии на ЧАЭС 1 12,5 ±  18,4** 78,3±6,7

Больные ХНЗЛ жители
загрязненных радионукли
дами территорий 85,0±9,1* 95,0±8,7

Больные ХНЗЛ жители Минского 
района и Минска 78 ,6±6,3* 94,8±9,2

Группа сравнения 1 1 , 2 ± 2 , 1 94,5±7,2

П р и м е ч а н и е .  По отношению к группе сравнения * — 
р < 0 ,01 , ** — р < 0 ,001.



Концентрация фактора некроза опухолей альфа (пг/мл) в плазме крови, трахеобронхиальном смыве и 
бронхоальвеолярном экссудате больных туберкулезом легких, облученных и необлученных жителей Беларуси

Группы обследованны х людей П лазма крови Трахеобронхиальный смыв Бронхоальвеолярная ж идкость

Больные туберкулезом ликвидаторы аварии на ЧАЭС 433±46***
больные туберкулезом жители М и н ско го  района 114,0±27,0***
Группа сравнения 36,0±9,6

118,0 ±26,0** 
177,0+33,0 
172,0+24,0

324±46,0*** 
238,0±24,0* 
190,0 ±  14,0

П р и м е ч а н и е. По отношению к группе сравнения * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001.

аварии на ЧАЭС отмечается повышенный уровень 
спонтанного синтеза цитокина. Его концентрация в 
супернатанте почти в 10 раз превышает контрольные 
уровни. При туберкулезной инфекции у необлученных 
людей также отмечено нарастание спонтанного синтеза 
ФИО, но при индукции протеином А золотистого 
стафилококка у людей группы сравнения (3-я группа) 
наблюдалась восьмикратная активизация синтеза ФИО. 
У больных туберкулезом легких, необлученных людей, 
регистрировались те же закономерности, хотя интен
сивность повышения синтетических процессов несколько 
ниже. Что же касается группы больных ликвидаторов, 
то активизации продукции ФНО не было.

У больных ХНЗЛ обнаружено повышение уровня 
спонтанного синтеза ФНО, более выраженное у ликви
даторов (табл.З). Состояние индуцированного синтеза 
различно для группы сравнения и больных людей. В
3-й группе синтез монокина под влиянием протеина А 
увеличился более чем в пять раз, а у больных ХНЗЛ 
ликвидаторов снизился (р<0,05), у жителей загряз
ненных радионуклидами регионов не изменился. Уровень 
активации синтеза ФНО у облученных больных людей 
оказался значительно ниже, чем в группе сравнения.

Концентрация ФНО в биологических жидкостях 
отражает степень участия этого провоспалительного 
медиатора в формировании локального воспалитель
ного очага и проявлении генерализованных симптомов 
воспаления: повышения температуры тела, интоксика
ции, головной боли и др. У людей из группы сравнения 
в плазме крови выявлена нормальная концентрация

монокина. При туберкулезном процессе (табл.4) у 
необлученных людей наблюдалось ее повышение почти 
в три раза. Уровень ФНО в плазме крови больных 
туберкулезом ликвидаторов более чем в 10 раз пре
высил норму. Содержание фактора в трахеобронхи
альном смыве у больных и клинически здоровых 
людей с неотягощенным радиоэкологическим анемнезом 
не различалось. У больных туберкулезом легких — 
ликвидаторов уровень молекул ФНО в бронхах был 
достоверно ниже контрольных значений. Совершенно 
иная ситуация зарегистрирована в бронхоальвеоляр
ной жидкости: уровень ФНО у больных туберкулезом 
повышен, а у больных, подвергшихся воздействию 
радиационного фактора, выявлено двукратное повы
шение содержания цитокина.

Для сравнения получены результаты и проведен 
анализ содержания ФНО в таких же биологических 
жидкостях, но у больных с ХНЗЛ. Как видно из табл.5, 
в содержании фактора в плазме крови у этой группы 
больных имеются отличия от больных туберкулезом 
легких. Во-первых, у больных ХНЗЛ содержание ФНО 
в плазме крови несколько ниже, чем при туберку
лезном процессе. Менее выражена и степень превы
шения содержания ФНО в плазме крови больных 
ХНЗЛ жителей Минска и Минского района и облу
ченных больных. Во-вторых, в трахеобронхиальном 
смыве при неспецифических процессах в бронхах 
зарегистрировано высокое содержание молекул ФНО 
как у ликвидаторов, так и у необлученных больных. 
Обращает на себя внимание факт достоверного сни-

Т а б л и ц а  5

Концентрация ФНО-альфа (пг/м л) в плазме крови, трахеобронхиальном смыве 
больных ХНЗЛ, облученных и необлученных жителей Беларуси

и бронхоальвеолярной жидкости

Группы обследованны х людей П лазма крови Трахеобронхиальный смыв
Бронхоальвеолярная

жидкость

Больные ХНЗЛ ликвидаторы аварии на ЧАЭС
Больные Х НЛЗ жители загрязненных радионуклидами территорий
Больные Х НЗЛ жители Минского района и Минска
Группа сравнения

140,0 ±  10,3*** 
105,0±8,3*** 
80,2±6,3** 

36,0±2,6

443,0±32,0*** 
140,0±7,0* 
365,0±36,0 
172,0 ± 24,0

375,0±35,0*** 
500,0±46,0*** 

234,0±29,0* 
190,0±  14,0

П р и м е ч а н и е .  По отношению к группе сравнения * — р< 0 ,0 5 ,  ** —  р < 0 , 0 1 ,  * * *  р < 0 , 0 0 1.



жения содержания ФНО в трахеобронхиальном экс
судате больных жителей загрязненных радионукли
дами ЧАЭС территорий. В-третьих, в бронхоальвео
лярной жидкости облученных и необлученных больных 
обнаружены высокие уровни ФНО, причем макси
мальное содержание монокина выявлено в БАЖ больных 
жителей загрязненных радионуклидами регионов Рес
публики Беларусь.

Таким образом, при болезнях органов дыхания 
имеет место нарушение в синтезе ФНО, а именно, 
активизация спонтанного синтеза цитокина и снижение 
его индуцибельности под влиянием специфического 
индуктора при ХНЗЛ. Содержание ФНО в биологичес
ких жидкостях больных туберкулезом людей сущес
твенно повышено по отношению к группе сравнения 
только в плазме крови. У больных ХНЗЛ, наоборот, 
выявлено высокое содержание ФНО в бронхиальном 
содержимом и небольшое превышение нормы в плазме 
крови. При заболеваниях лиц, подвергшихся облу
чению радионуклидами ЧАЭС, имеют место значи
тельные отклонения в системе синтеза и продукции 
ФНО. Так, у больных туберкулезом ликвидаторов на 
фоне значительного (в 5— 6 раз) активированного 
спонтанного синтеза ФНО, отсутствует реакция на его 
специальную индукцию. У больных ХНЗЛ, длительно 
проживающих при повышенном радиационном фоне, 
и ликвидаторов аварии на ЧАЭС степень повышения 
спонтанного синтеза ФНО сравнима с таковой у 
необлученных людей с той же патологией, но реакция 
на индуктивный фактор — протеин А стафилококка
—  проявилась в парадоксальном виде, то есть не 
активацией, а снижением продукции цитокина. Содер
жание ФНО в биологических жидкостях больных 
туберкулезом людей существенно повышено в сыво
ротке крови. У больных ХНЗЛ, наоборот, выявлено 
высокое содержание ФНО в бронхиальном содержи
мом и небольшое превышение нормы в плазме крови. 
В бронхиальном содержимом больных туберкулезом 
ликвидаторов количество серологически активных мо
лекул ФНО ниже нормы, а в альвеолярной жидкости
— в 1,5 раза выше таковой у необлученных людей.

Щ
При ХНЗЛ у облученных людей в бронхиальном 
содержимом показатели концентрации ФНО имеют 
разную направленность: у ликвидаторов она достоверно 
превышает, а у жителей загрязненных районов — 
ниже таковых у необлученных больных с той же 
патологией. В альвеолярном экссудате повышение 
концентрации ФНО имело место в обеих группах облу
ченных больных.

Полученные результаты в определенной степени 
объясняют клинические наблюдения о торпидности 
течения и об ухудшении эффективности терапии у 
облученных людей с патологией органов дыхания [4].
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