
Метод волевой задержки дыхания был применен в 
комплексном лечении 40 больных. После применения 
такой методики отмечено: уменьшение клинических 
проявлений заболевания, статистически достоверный 
прирост показателей бронхиальной проходимости пери­
ферических бронхов.

Эффективность использования нифедипина в комп­
лексном лечении больных изучалась у 24 больных. 
После применения препарата по 10 мг 3 раза в сутки 
отмечено субъективное уменьшение одышки, прирост 
показателей бронхиальной проходимости на уровне 
периферических бронхов.

Среди мер медицинской реабилитации использо­
вали: специальный комплекс ЛФК, волевую задержку 
дыхания, закаливание. Эффективность методики изучали 
у 40 больных. Через год после применения наших 
рекомендаций обострения заболевания зарегистриро­
ваны в 22,5%  случаев (в контрольной группе — в 
54,8% случаев). Спустя 3 года на контрольное дообсле­
дование было вызвано 23 больных: обострения заболе­
вания были в 23,1%  случаев (в контрольной группе 
— в 47,8%  случаев).

Таким образом, проведенные исследования позволили 
сделать выводы, основная суть которых: экспира­
торный пролапс мембранозной стенки трахеи и крупных 
бронхов как вариант трахеоброхиальной дискинезии 
является самостоятельной нозологической формой ХНЗОД,

так как заболевание имеет свои специфические клини­
ческие, эндоскопические, функциональные проявления; 
измерение бронхиального сопротивления, показате­
лей спирографии с записью “поток—объем”, анализ 
изменений формы этой кривой помогают диагностиро­
вать болезнь на более ранних этапах формирования; 
целесообразно выделять 3 степени и 2 формы пато­
логии; заболевание часто встречается среди насе­
ления (6,7% населения имеют признаки ЭП); основным 
этиологическим фактором является кашель вслед­
ствие перенесенных острых респираторных заболе­
ваний, воздействия экзогенных поллютантов, табако­
курения, а ведущими патогенетическими факторами 
— экспираторная инвагинация бесхрящевой стенки, 
локальный эндотрахеобронхит, бронхоспазм, дисбаланс 
вегетативной нервной системы, гипервентиляция, напря­
жение сердечно-сосудистой системы, которые могут 
привести к осложнениям в виде эмфиземы легких, 
хронического бронхита, бронхиальной астмы, хрони­
ческого легочного сердца; эффективность комплекс­
ного лечения больных повышает использование глюк­
окортикостероидов путем интилляций, волевой задер­
жки дыхания, антагонистов кальция, а систематичес­
кое применение лечебной физкультуры, закаливания 
уменьшает число обострений, препятствует развитию 
осложнений.
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S u m m a r y

T h e influence o f  lung surfactant o n  E -rosette  fo rm ation by pu lm onary  lym phocytes , the activity o f  secreted 
in te rleuk in - 1 and  com plex influence o f  m acrophages on  fibroblast growth w ere studied in rats w ith developing 
pneum ofibrosis was found to  loose the ability to  decrease E -rosette  form ation o f  pulm onary  lym phocytes. Cultivation 
o f  pu lm onary  m acrophages in th e  presence o f  lung surfactant induced an  augm entation  o f  the secretion o f  
in te r le u k in -1. C ultivation  o f  sk in-m uscular fibroblasts in  the m edium , in w hich m acrophages had been prelim inarily 
incubated , was accom pan ied  by a decrease o f  3 H -thym id in  incorporation  in D N A  o f  fibroblasts. A ddition  o f  lung 
su rfactan t to  the m edium  enhanced  th is effect. T he suppressive effect o f  su rfactan t-m acrophage system  from  the 
lung w ith developing fibroblasts was the m ost m anifested as com pared  to  contro l. T he m ore expressive effect o f  the 
su rfactan t from  fibrotic lung on  fibroblast grow th was found to  be a p rostag lfnd in-dependent process.
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м акроф агам и  легких  приводит к увеличению  секрец и и  И Л -1. К ультивирование (фибробластов в среде 
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ф ибробластов. С урф актан т потенцирует этот эф ф ект . С убпрессорное действие систем ы  сурф ак тан т  — 
м акроф аги  из легких  с ф орм ирую щ им ся ф иброзом  на ф ибробласты  наиболее вы раж ено  и является 
п ростаглан д и н зави си м ы м  процессом .

В основе развития фиброза легких лежит увели­
чение числа фибробластов, которые синтезируют повы­
шенное количество коллагена. По мнению ряда иссле­
дователей, центральную роль в этом процессе играют 
макрофаги легких, так как они секретируют медиаторы, 
оказывающие регулирующее влияние на фибробласты 
[24]. М акрофаги легких в свою очередь находятся в 
сложных взаимоотношениях с лимфоцитами. Являясь 
доминирующими по количеству среди других сво­
бодных клеток легких, они скапливаются в зонах 
альвеолита, активируются и во многом обеспечивают 
тот комплекс событий, который завершается фибрози- 
рованием легочной паренхимы [25,30].

Ставя перед собой цель исследования, мы исходили 
из того, что одним из возможных агентов, оказы­
вающих регулирующее влияние на клетки в легких, 
может быть сурфактант. Выделенный из легких здо­
ровых животных он способен изменять уровень сек­
реции альвеолярными макрофагами интерлейкина-1 
(ИЛ-1), фактора некроза опухолей, содержание в этих 
клетках циклических нуклеотидов [27]. В литературе 
имеются сведения о стимулирующем действии сурфак­
танта на некоторые функции макрофагов (фагоци­
тарную активность, генерирование супероксид-аниона, 
переваривающую способность, хемотаксис) [12,26,28] 
и, наоборот, ингибирующем влиянии на митогенный 
ответ лимфоцитов крови [9]. Имеются сведения об 
участии сурфактанта в модуляции степени выражен­
ности фиброзных изменений [23].

Целью работы, результаты которой легли в основу 
настоящего сообщения, было следующее: привлекая 
информацию о метаболизме сурфактанта в динамике 
фиброзообразования, ответить на вопрос, скаж ется ли 
изменение сурфактанта в период наиболее активного 
формирования фиброза на перестройке функциональ­
но-метаболического состояния макрофагов и лимфо­
цитов, то есть тех видов клеток, которые находятся в 
альвеолах легких и количество которых существенно 
вырастает при фиброзообразовании.

М етодика
Фиброз легких вызывали у 30 взрослых крыс- 

самцов линии Вистар с начальной массой 100— 120 г 
однократным интратрахеальным введением блеомицина 
(“Блеомицетин”) в дозе 0,5 ЕД. на 100 г массы 
животного. 10 контрольным животным при всех тех

же условиях вводили изотонический раствор NaCl. За 
развитием заболевания следили с помощью световой 
и электронной микроскопии.

Находящимся в глубоком наркозе животным для 
удаления крови из сосудов осуществляли перфузию 
сбалансированным солевым раствором Хенкса (pH 
7,4). После этого легкие выделяли и подвергали брон­
хоальвеолярному лаваж у (БАЛ). Из бронхоальвео­
лярной жидкости получали сурфактант методом диф­
ференциального центрифугирования [15]. Принимая 
во внимание тот факт, что in v ivo  в альвеолах легких 
макрофаги уже контактировали с сурфактантом, а 
источником альвеолярных макрофагов служит система 
моноциты крови — интерстициальные макрофаги [3,10], 
наибольший интерес представляла оценка влияния 
сурфактанта на макрофаги сразу после попадания в 
альвеолы. Поэтому изучение влияния сурфактанта 
производилось на популяции клеток легких, содер­
жащих интерстициальные макрофаги или лимфоциты. 
Именно такая модель была сочтена наиболее приб­
лиженной в условиях in vitro  к интересующему нас 
событию. Для получения интерстициальных клеток 
вслед за БАЛ легочную ткань, предварительно осво­
божденную от крупных бронхов и сосудов, измельчали 
ножницами, фильтровали через 6 слоев капроновой 
ткани и центрифугировали. Клеточный осадок исполь­
зовали для получения макрофагов и лимфоцитов проце­
дурами прилипания [13] или центрифугирования после 
наслаивания на фиколл-верографиновую смесь [22].

Отмытые лимфоциты суспендировали в среде 199, 
содержащей 15 ммолей H EPES+100 Е Д /м л  пеницил­
лина + 100 м к г /м л  стрептомицина и культивировали 
1 и 6 ч в присутствии сурфактанта или без него. По 
окончании культивирования ставили реакцию Е-розет- 
кообразования [4,16]. М азки фиксировали метанолом 
и окрашивали по Романовскому-Гимзе. Используя мас­
ляную иммерсию, подсчитывали процентное содер­
жание розеткообразующих (Е-РО) клеток на 200 лимфо­
цитов. За одну розеткообразующую клетку принимали 
лимфоцит, присоединивший 3 и более эритроцитов.

Для получения среды, содержащей секретирован- 
ный макрофагами легких ИЛ-1, клетки суспендиро­
вали в среде RPMI 1640 (Difeo, США) без сыворотки 
с добавкой 100 Е Д /м л  пенициллина, 100 мкг/мл 
стрептомицина до концентрации Г 10 /м л .  2 мл кле­
точной суспензии вносили в стеклянные культураль­
ные флаконы. Туда же добавляли суспензию сурфак-
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Рис.1. Влияние сурфактанта на Е-РО лимфоцитов легких.

Суспензию лимф оцитов (1 .106  к л е т о к /м л )  помещ али в стеклянные флаконы . Туда же 

вносили изотонический раствор №С1 (1:10 о б /о б )  или суспензию сурфактанта контрольных 
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объема изотонического раствора №С1. В. Влияние сурфактанта легких на Е-РО лимфоцитов 
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танта. Конечная концентрация сурфактанта контроль­
ных животных в культуральной среде — 3,2 мкг 
липидного ф осф ора/м л , для сурфактанта из легких с 
формирующимся фиброзом — 4,8 мкг липидного фос­
фора/мл. В контрольные пробы вместо сурфактанта 
вносили эквивалентный объем изотонического раствора 
№С1. Пробы инкубировали 20 ч при 37°С в атмосфере 
5% ССЬ, затем центрифугировали (250§ — 10 мин). 
Супернатанты стерилизовали фильтрованием через 
фильтры МИИроге (Англия) с размером пор 0,2 мкм. 
В ряде опытов для подавления примеси липополисаха- 
рида к макрофагам добавляли полимиксин Б (1000 
ед/мл). Активность ИЛ-1 в среде культивирования

макрофагов легких определяли тимоцитарным тестом 
с использованием тимоцитов 6— 8-недельных мышей 
линии СзН [18].

Для оценки влияния системы сурфактант-макрофаги 
на фибробласты вначале получали среду после куль­
тивирования в ней макрофагов легких. К прилипшим 
на пластиковой поверхности чашек Петри макрофагам 
(310  клеток/чаш ку) в 2 мл среды Мем-Дульбекко 
(а Ь с о , США) с 10% эмбриональной сыворотки теленка, 
глютамином (50 м г/100м л), пенициллином (100 Е Д /м л) 
и стрептомицином (100 м к г/м л ) добавляли суспен­
зию сурфактанта (концентрацию см. выше) или экви­
валентный объем изотонического раствора №С1. Пробы 
культивировали 8 ч при 37°С в атмосфере 5%  СОг. 
По окончании культивирования супернатанты стери­
лизовали фильтрованием и добавляли к фибробластам.

Диплоидные кожно-мышечные фибробласты эмбри­
она человека, 13 пассаж (Предприятие диагностичес­
ких и лекарственных препаратов М 3 РБ), вносили в 
бактериологические пробирки в виде суспензии (3 105 
клеток/ 2 мл) с монослоем на боковой стенке под 
углом 30°. Клетки культивировали 20 ч при 37°С в 
атмосфере 5%  СО2. Спустя этот период времени в 
состоянии до монослоя культуральную среду сливали, 
а к прилипшим фибробластам добавляли эквивалент­
ный объем супернатантов, полученных при культиви­
ровании макрофагов. В ряде случаев при инкубации 
использовалась добавка индометацина — 10 м кг/м л . 
Одновременно вносили метил-3Н-тимидин на весь период 
последующего культивирования фибробластов. По окон­
чании культивирования клетки обрабатывали 10% 
раствором ТХУ и определяли радиоактивность нерас­
творимой фракции на мембранных фильтрах в жидкостном 
сцинтилляционном счетчике СБС-2.

Все результаты обработаны общепринятыми мето­
дами вариационной статистики с применением ^критерия 
Стьюдента.

Результаты
Установлено, что через 3 и 7 дней после введения 

блеомицина в легких крыс развивались отек и острое 
воспаление. Через 7— 14 дней явления отека и вос­
паления нарастают. М аксимально активно процесс 
формирования фиброзных изменений идет через 3 нед 
после введения блеомицина. В последующем, через 
30— 60 дней еще имеет место фиброзообразование, 
хотя процесс явно теряет первоначальную активность.

Сравнение доли Е-РО лимфоцитов легких через 3 
нед после введения блеомицина показало значи­
тельное превышение контрольного уровня (рис.1,А). 
Совместное культивирование клеток легких и сурфак­
танта, выделенных от здоровых животных, уже через 
1 ч приводило к уменьшению доли Е-РО лимфоцитов 
(рис.1,Б). Еще большее снижение, в 2,5 раза, наблю­
далось при дальнейшем культивировании. Сурфактант, 
полученный из фиброзоизмененных легких (через 3 нед 
после введения блеомицина) оказывал на клетки контроль­
ных животных менее выраженное действие (см.рис. 1 ,Б). 
В случае же культивирования лимфоцитов с сурфак­
тантом, выделенных из легких с фиброзом, вообще не



наблюдалось существенной разницы с теми клетками, 
которые инкубировались без сурфактанта (рис. 1 ,В). 
Такая потеря регуляторного влияния сурфактанта легких 
сопровождалась прогрессирующим снижением Е-РО лим­
фоцитов по мере увеличения периода культивирования.

Совместное культивирование сурфактанта легких с 
макрофагами контрольных животных показало, что он 
не оказывал влияния на активность секретируемого 
ИЛ-1, в то время как культивирование макрофагов с 
сурфактантом, выделенных из легких с фиброзом, 
сопровождалось повышением активности монокина 
(рис.2). В опытах с использованием полимиксина Б 
сурфактант легких индуцировал значительное увели­
чение активности секретируемого ИЛ-1 (см.рис.2). 
Особенно ярко такое влияние сурфактанта прослежи­
валось при культивировании макрофагов из легких 
контрольных животных. Оно имело место и в случае 
клеток, выделенных из легких с фиброзом, однако 
было менее выраженным вследствие высокой актив­
ности ИЛ-1 в исходном состоянии, без введения в 
культуральную среду сурфактанта легких.

В соответствии с имеющимися представлениями 
логично было роль взаимодействия сурфактанта с 
макрофагами в формировании фиброза оценивать не 
только по активности секретируемого ИЛ-1, а по 
конечному эффекту на пролиферацию фибробластов. 
Был применен стандартный методический подход для 
экспериментов подобного рода. Сурфактант культивиро­
вали с макрофагами. Затем среда их культивирования 
добавлялась к растущим фибробластам и оценивалась 
их пролиферативная способность по включению Н- 
тимидина в ДНК клеток.

Культивирование фибробластов со средой инкуба­
ции макрофагов, контактировавших с сурфактантом 
легких (М Ф +С Ф ), выявило ярко выраженное ингиби­
рование включения Н-тимидина в кислотоустойчи-

и м п /м и н

(Н) контр (Н) фиброз ПмБ контр 

□ 1 1 2

ПмБ фиброз 

3

Рис.2. Влияние сурфактанта легких на активность секретируемого 
ИЛ-1.

И нтерстициальны е м акрофаги культивировали (условия —  см. раздел “М етодика" с 

сурф актантом  контрольных ж ивотны х “2" или ж ивотны х с развиваю щ имся фиброзом "З", 

или с эквивалентны м  объемом изотонического раствора № С1 “ 1". Затем  супернатанты  

использовали для тимоцитарного теста . (Н ) контроль и (Н ) ф иброз —  макрофаги, 

соответственно, контрольных ж ивотны х и с  пневмофиброзом культивировались без

добавки полимиксина Б. "П м Б  контроль" и “П мБ ф иброз" —  с добавкой полимиксина Б.з
П унктирная линия —  вклю чение Н -тимидина в тимоциты, которые культивировались с

конканавалином  А (1 м к г /м л )  без добавления супернатантов. Все данные —  результат 3 

независимы х эксперим ентов (по 5 параллельных проб в каждом).

контроль макрофаги 
□ 1 1 2

□  Без ИМ ИМ

Рис.З. Ингибирование включения Н-тимидина в кислотоустойчивую 
фракцию фибробластов под влиянием среды, полученной после 
культивирования макрофагов с сурфактантом легких (А), влияние 
индометацина (Б).

А. “ 1" —  макрофаги инкубировались без сурф актанта; “2" —  макрофаги+сурфактант 

контрольных животны х; “3" —  м акроф аги+ сурф актант ж ивотны х с пневмофиброзом. 

Каж дое значение —  результат трех независимы х эксперим ентов. Б . И М  —  макрофаги с 

сурф актантом  из легких с формирую щ имся фиброзом  культивировали в присутствии 

индометацина; Б Е З  И М  —  то ж е, но без индометацина. * —  р < 0 ,0 5  по сравнению с "БЕЗ 

И М ", п=5.

вый материал фибробластов (рис.З,А). Характерно, 
что супрессивный эффект был выражен однотипно в 
случаях использования макрофагов, полученных из 
легких контрольных животных и при фиброзе. Наи­
более выраженным влиянием (снижение почти в 2,5 
раза) обладал сурфактант из легких с фиброзом.

Ингибирование циклоксигеназного пути синтеза прос-
тагландинов индометацином сопровождалось увели­
чением включения 3Н-тимидина в ТХУ-устойчивый
материал фибробластов по сравнению с пробами без 
индометацина, когда фибробласты культивировались 
в среде предварительной инкубации макрофагов с 
сурфактантом из легких с формирующимся фиброзом 
(3 недели после введения блеомицина) — рис.З,Б. Для 
ответа на вопрос, сохраняется ли супрессорное действие 
сурфактанта в условиях ингибирования синтеза прос- 
тагландинов, был поставлен опыт, в ходе которого к 
фибробластам добавлялась среда: а) без предвари­
тельного культивирования в ней клеток; б) после 
культивирования в ней макрофагов с блеомицинин- 
дуцированным фиброзом; в) М Ф +СФ  из легких живот­
ных с формирующимся фиброзом. Во все пробы был 
внесен индометацин. Из результатов, представленных 
в таблице, следует, что сурфактант потерял свой 
ингибирующий эффект. Макрофаги же сохранили инги­
биторное влияние на фибробласты, хотя и в менее 
выраженной степени, чем то, которое наблюдалось 
без индометацина.



Эффект культуральной среды на включение 
%-тимидина в ТХУ-устойчивый материал фибробластов 
в условиях блокированного синтеза простагландинов

Условия получения среды 
для ф ибробластов

В клю чение 3Н -тимидина в ф ибробласты  (и м п /м и н )

МФ 1 6600 464*.**

МФ 2 5926 295*.**

МФ з 5118 226*

МФ +  СФ 6202 746*

СФ 8690 751
Исходная среда 7774 562

П р и м е ч а н и е .  Условия культивирования — см. раздел 
“Методика”. М Ф  1 , М Ф +СФ  — индометацин вносили в пробы на 
этапе культивирования макрофагов; М Ф 2 — индометацин вносили 
на этапе культивирования фибробластов; М Ф 3 — макрофаги 
культивировали без добавки индометацина; М Ф +СФ  — макрофаги 
культивировали с сурфактантом; СФ — исходная среда с добавкой 
сурфактанта без макрофагов; * — статистически достоверная 
разница по сравнению с исходной средой и с СФ; ** — ста­
тистически достоверная разница по сравнению с М Ф 3.

О бсуждение
Ранее нами было установлено, что уже через 3 дня 

после введения блеомицина имелась тенденция к увели­
чению количества форфолипидов сурфактанта, которая 
через 7 дней становилась более выраженной. Наи­
более существенное повышение определялось в период 
с 14 по 21-й день, главным образом за счет фосфа- 
тидилхолинов [5,7]. Полученные результаты сочета­
лись с выявленными нами, как и другими иссле­
дователями, морфологическими признаками гиперфунк­
ции пневмоцитов II типа [5,8]. Наиболее выражен­
ными они были через 3 недели после введения блео­
мицина, то есть в период интенсивного фиброзообраз- 
ования. В дальнейшем на этом этапе развития пато­
логического процесса анализировалось включение метки 
(метил-3Н-холина) после ее внутривенного введения в 
составе фосфатидилхолинов сурфактанта и альвео­
лярных макрофагов [6]. Содержание новосинтезиро- 
ванных фосфолипидов сурфактанта через 2 ч после 
введения метки существенно превышало контрольных 
уровень. Через 4 ч, когда имел место максимум 
включения метки в фосфолипиды сурфактанта в конт­
роле, оно уже снижалось и разницы по сравнению с 
контролем здесь уже не было. Содержание новосин- 
тезированных фосфолипидов возросло также в альвео­
лярных макрофагах.

Из приведенных сведений следует вывод об ускорен­
ном обороте фосфолипидов сурфактанта в альвеолах 
легких. Вся совокупность перечисленных данных сви­
детельствует о том, что в период формирования фиброза, 
особенно на этапе увеличенного синтеза коллагена, в 
интерстициальной ткани легких имеет место гипер­
продукция сурфактанта. Такое явление не следует 
расценивать как патогномоничное только блеомици- 
новой модели пневмофиброза, поскольку отдельные

признаки гиперфункции пневмоцитов II типа описаны 
при ряде фиброгенных заболеваний [17,21].

Эксперименты, результаты которых изложены в 
настоящей работе, показали, что явление гиперпро­
дукции сурфактанта имеет патогенетическое значение, 
поскольку вследствие его изменяется регулирующее 
влияние сурфактанта на метаболизм клеток, которые 
принимают участие в развитии этого заболевания. В 
качестве тестов, характеризующих состояние клеток, 
были избраны Е-розеткообразование для лимфоцитов, 
активность секретируемого ИЛ-1 для макрофагов. Оце­
нивалось также опосредованное через макрофаги влия­
ние сурфактанта легких на синтез ДНК в фибробластах.

Установленное снижение Е-РО лимфоцитов в про­
цессе совместного культивирования клеток с сурфак­
тантом, выделенным из легких контрольных животных, 
и потеря регуляторного влияния в случае сурфактанта 
из легких с активным фиброзообразованием, по-види- 
мому, отражает значительные изменения иммунореа­
ктивности в легких при развитии фиброза. Обус­
ловлено ли оно модификацией клеточной поверхности, 
рецепторов, взаимодействующих с эритроцитами, или 
нарушением гуморального звена, индуцирующего эту 
реакцию, остается предметом дальнейшего изучения. 
С большой степенью вероятности можно рассматри­
вать реакцию Е-РО в нашем исследовании как отра­
жение иммунорецепции эритроцитов барана на повер­
хности мембран лимфоцитов из легких крысы. Тогда 
обнаруженное снижение Е-РО под влиянием сурфак­
тантов для лимфоцитов здоровых животных свиде­
тельствует о модификации функциональных свойств 
клеточных мембран. Эти результаты дополняют данные 
относительно иммуносупрессивного действия сурфак­
танта на лимфоциты [9]. Очевидно, что потеря вли­
яния сурфактанта на Е-РО лимфоцитов при фиброзо- 
образовании связана с изменением сурфактанта и 
самих лимфоцитов.

Как известно, ИЛ-1 является одним из факторов, 
инициирующих активацию лимфоцитов и поддержи­
вающих эти клетки в активном состоянии [ 1 ]. С другой 
стороны, это один из тех цитокинов, которые регули­
руют функциональную способность фибробластов, в 
частности, способность к синтезу коллагена [20]. При 
пневмофиброзе, как гранулематозной, так и негрануле­
матозной природы, описана секреция альвеолярными 
макрофагами повышенного количества ИЛ-1 [15,29]. 
Результаты настоящей работы раскрывают один из 
механизмов указанного феномена. Культивирование 
макрофагов с сурфактантом, выделенным из легких с 
фиброзом, сопровождалось повышением активности 
секретируемого монокина. Аналогичные опыты, прове­
денные в присутствии полимиксина В, показывают, 
что в основе влияния сурфактанта на секрецию ИЛ-1 
макрофагами может быть модификация фосфолипид- 
ного состава клеточных мембран. Дело в том, что 
полимиксин Б — антибиотик, который изменяет прони­
цаемость биологических мембран, причем тем больше, 
чем больше в мембранах липидного фосфора [2].

Действие ИЛ-1 на пролиферацию фибробластов 
неоднозначно. Имеются данные о том, что ИЛ-1 стиму-



лирует продукцию коллагеназы фибробластами и инги­
бирует синтез коллагена [19]. Поэтому наблюдаемую 
гиперактивность ИЛ-1 под влиянием сурфактанта при 
формирующемся фиброзе можно отнести и к фиброз- 
индуцирующей, и направленной на сдерживание раз­
вития фиброза. Тем более что фундаментальные иссле­
дования JA .E l ia s  к концу 80-х годов привели к пред­
ставлению, что конечный эффект на фибробласты 
определяется взаимодействием цитокинов между собой 
[11]. Включение изотоп-меченного тимидина в ДНК 
клеток является одним из самых чувствительных тестов, 
характеризующих их пролиферативные свойства. Поэтому 
есть все основания рассматривать обнаруженное сниже­
ние включения 3Н-тимидина в кислотоустойчивый 
материал фибробластов при культивировании их в 
среде предварительной инкубации макрофагов с сурфак­
тантом как показатель супрессивного действия на 
пролиферацию фибробластов. Наибольшим влиянием 
обладал сурфактант из легких с развивающимся фиб­
розом. При ингибировании циклоксигеназного пути 
синтеза простагландинов индометацином сурфактант 
терял свое ингибирующее влияние. Значит, индуци­
рованный контактом с сурфактантом эффект макро­
фагов легких на фибробласты является простаглан- 
динзависимым процессом.

Имеется много фактов в пользу того, что простагланди- 
ны, в частности группы Е, снижают клеточный рост [14]. 
Считается, что они выступают в качестве вторичных 
мессенджеров в воздействии макрофагов на пролифе­
рацию фибробластов. Нам представляется таким же 
механизм обнаруженной индукции сурфактантом легких 
супрессорного действия макрофагов на фибробласты.

Заклю чение
Таким образом, сурфактант легких, контактируя с 

лимфоцитами и макрофагами, оказывает на них заметное 
влияние. Выраженность последнего зависит как от 
состава, свойств сурфактанта, так и от изначального 
функционального состояния клеток. Сурфактант, кон­
тактируя с макрофагами в легких, оказывает инги­
бирующее действие на пролиферацию фибробластов. 
В легких с активно протекающими процессами фиброзо- 
образования сурфактант теряет супрессивное влияние 
на Е-РО лимфоцитов, повышает секрецию ИЛ-1 макро­
фагами, обладает более выраженным ингибирующим 
воздействием на пролиферацию фибробластов через 
стимуляцию синтеза простагландинов.

Вся совокупность полученных данных дает осно­
вание думать о протекторной роли сурфактанта в 
фиброзообразовании. Она реализуется через влияние 
на клетки легких — лимфоциты, макрофаги. Не исклю­
чено, что действие его распространяется и на другие 
клеточные структуры.
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T H E  “ U Z O R ” LASER D EV IC E U SE  D U R IN G  P N E U M O N IA  T R E A T M E N T  

N.G.Khmelkova, VL.M akarova, E.M .M elentieva, A.F.Abubikirov, E .I.Shm eleva

S u m m a r y

T h e possibilities o f  low energetic transcutaneous laser exposure use during pneum onia trea tm en t w ere studied 
in 71 patients. It was show n, tha t tha t laser use in therapy com plex results in fastening clinical disease m anifestation 
regression and  lysis o f  pneum onia infiltration, in decreasing residual abnorm alities in lungs. It was concluded about 
antiinflam m atory action o f laser transcutaneous radiation exposure. The latter is recommended for the practical use.

Р е з ю м е

И зучены  возм ож ности прим енения низкоэнергетического чрескож ного лазерного облучения при 
леч ен и и  пн евм он и й  у 71 больного. Результаты исследования показали, что при вклю чении лазерного 
облучения в ком п лекс терапии  происходит ускорение регрессии клинических проявлений  заболевания и 
р ассасы ван и я пневм онической  инф ильтрации , ум еньш ение остаточных изм енений  влегки х . С делан вывод 
о п ротивовоспалительном  действии транскутанного лазерного облучения. Р еком ендовано использование 
его в практике.

При лечении пневмонии широко используются раз­
личные немедикаментозные методы. В последние годы 
получила распространение квантовая терапия, причем 
наибольшую популярность приобрело использование 
внутривенного гелий-неонового лазерного излучения. 
Были показаны его противовоспалительное, иммуно­
стимулирующее действие, нормализующее воздействие 
на перекисное окисление липидов [1,2].

Транскутанный метод лазерного облучения с исполь­
зованием аппарата “У зор”, несмотря на простоту 
применения, не нашел еще широкого распространения, 
хотя имеющийся небольшой опыт свидетельствует о 
его эффективности [3,5].

Целью настоящей работы явилось дальнейшее изу­
чение возможностей применения низкоэнергетического 
чрескожного лазерного излучения при лечении 
пневмонии.

В исследование был включен 71 больной пнев­
монией в возрасте 18— 75 лет. Основную группу 
составили 56 больных, которым проводилась лазероте­
рапия, контрольную группу — 15 больных, которым 
проводились сеансы УВЧ. Во всех случаях пневмония 
имела среднетяжелое или тяжелое течение с пора­
жением нескольких долей (14 и 13% в основной и 
контрольной группах соответственно), развитием плев­
рита, абсцедирования. Тяжесть состояния больных 
усугублялась наличием эмфиземы легких, пневмоскле­
роза, сопутствующей ишемической болезнью сердца, 
развитием дыхательной недостаточности (табл.1).

Всем больным проводилось объективное и рентге­
нологическое обследование, рутинные лабораторные 
анализы мокроты, крови, мочи.

Для квантовой терапии использовался полупровод­
никовый арсенид-галлиевый лазер “Узор” с длиной


