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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ЦИТОКИНОВ 
ПРИ ПЛЕВРАЛЬНЫХ ВЫПОТАХ 
На основании анализа литературных данных выявлены закономерности формирования 
плевральных выпотов (ПВ) различного генеза с участием провоспалительных и 
противовоспалительных цитокинов. Определение уровня последних в сыворотке крови 
и плевральной жидкости имеет диагностическое значение. Рассматривается 
возможность применения цитокинов с лечебной целью при плевральных выпотах 
опухолевой этиологии. 

За последнее десятилетие большой интерес 
вызывают иммунобиологические исследования 
плевральной жидкости, транссудата и экссудата. 
Наибольшее распространение получили иссле-
дования, касающиеся инфекционных поражений 
плевры (1 ]. Мезотелиальные клетки плевры способ-
ны к аккумуляции нейтрофилов и мононуклеарных 
фагоцитов в плевральную полость. В середине 90-х 
годов описано семейство хемокинов, подраз-
деляемых на С-Х-С-, С-С-хемокины и С-хемокин 
(лимфотактин), которые вырабатываются мезо-
телиоцитами [18]. Данные хемокины представляют 
собой вещества полипептидной природы молекуляр-
ной массой 7-10 кД. К подсемейству С-Х-С-хемоки-
нов относится ключевой медиатор воспаления при 
инфекционных (неспецифических) заболеваниях 
плевры — интерлейкин 8 (ИЛ-8). Высокая концен-
трация последнего достоверно чаще определяется в 
плевральной жидкости при парапневмоническом ПВ 
и эмпиеме плевры [4]. Кдругим провоспалительным 
цитокинам, ответственным за бактериальное по-
ражение плевры, в первую очередь, следует отнести 
интерлейкин-Iß (ИЛ-Iß), фактор некроза опухоли-
альфа (ФНО-а) илипополисахариды (ЛПС), которые 
способны к экспрессии т-РНК ИЛ-8 [5]. 

В случае гранулематозных заболеваний плевры 
плевральная жидкость содержит большое количе-
ство мононуклеарных клеток. В опытах на живот-
ных показано, что при плеврите туберкулезной 
этиологии нейтрофилы доминируют в плевральной 
жидкости только в первые 24 часа с момента ин-
стилляции микобактерий туберкулеза, затем в 
плевральную полость аккумулируются моно-
нуклеарные клетки [4]. При этом ключевым медиа-
тором воспаления является моноцит-хемотак-
тирующий протеин (МХП-1), принадлежащий к 
семейству С-С и обнаруживаемый в плевральной 
жидкости в больших концентрациях при тубер-
кулезных ПВ [12|. Важно отметить, что регуляция 
выработки МХП-1 осуществляется противоспали-
тельным цитокином - интерлейкином-4 (ИЛ-4) ]5]. 

Одним из наиболее «заинтересованных» цито-
кинов при туберкулезном ПВ является интерферон-
гамма (ИФН-у). Биологический эффект ИФН-у 
заключается в привлечении Т-хелперных (Th-1) кле-

ток при инфекции, вызванной микобактериями 
туберкулеза, в плевральное пространство [6]. 

Ниже приводится классификация цитокинов, 
играющих роль при различных заболеваниях плевры [5]: 

Инфекционные заболевания 
• ИЛ-8; 
• Эпителиальный нейтрофил-активирующий ripo-

теин-78 (ЭНАП-78); 
• МХП-1; 
• Макрофагальный воспалительный протеин-1а 

(МВП-1а); 
• Интерлекин-1 а (ИЛ-1а); 
• Интерлекин-Iß (ИЛ-Iß); 
• Антагонист рецептора ИЛ-1; 
• Интерлекин-6 (ИЛ-6); 
• Трансформирующий фактор роста-ß (ТФР-ß); 
• Фактор роста фибробластов (ФРФ); 
• Гранулоцитарный моноцит-колониестимули-

рующий фактор (ГМКСФ); 
• Инсулин-подобный фактор роста (ИФР-1); 
• Эндотелии-1 (ЭТ-1). 
Опухолевые заболевания 
• Ингибитор активации плазминогена (ИАП-1); 
• ЭТ-1; 
« Тромбоцитарный фактор роста (ТФР); 
• Фактор роста фибробластов-ß (ФРФ-ß); 
• Эндотелиальный сосудистый фактор роста 

(ЭСФР); 
• Инсулин-подобный фактор роста (ИФР-1); 
• Эпидермальный фактор роста (ЭФР); 
• Гиалурон; 
• Металлопротеиназы; 
• Тканевой ингибитор металлопротеиназ (ТИМП); 
• ИЛ-6; 
• ИЛ-8. 
Знание иммунологических аспектов формиро-

вания ПВ позволяет использовать данные о состоя-
нии системы цитокинов в сыворотке крови и плев-
ральной жидкости с диагностической и прогно-
стичекой целями. Этому посвящен целый ряд иссле-
дований, в основном затрагивающих цитокиновый 
профиль на фоне ПВ, обусловленного пневмонией, 
туберкулезом и раком легкого. 

При парапневмоническом ПВ и эмпиеме плевры 
концентрация ИЛ-8 в плевральной жидкости выше 



по сравнению с ПВ опухолевой этиологии [3]. 
Указывается также на достоверное возрастание 
содержания ИЛ-Iß и ФНО-а в плевральной жидко-
сти в случае бактериальной инфекции плевры по 
сравнению с ПВ туберкулезной и опухолевой 
этиологии [7,13]. ИЛ-8 рассматривается в сочета-
нии с маркерами дегрануляции нейтрофилов-
нейтрофильной эластазой и миелопероксидазой, 
отражающих активацию ишерлейкином-8 нейтрофи-
лов. Концентрация данных маркеров в плевраль-ной 
жидкости максимальна при эмпиеме плевры [17]. 

Определение уровня цитокинов значимо для 
дифференциального диагноза между экссудатом и 
транссудатом. Так, выявлено, что концентрация 
ИЛ-lß, ИЛ-2, ИЛ-6 и ИЛ-8 в плевральной жидкости 
достоверно выше в экссудате по сравнению с транс-
судатом. При этом максимально высокие значения 
ИЛ-lß, ИЛ-6 и ИЛ-8 зафиксированы при эмпиеме 
плевры по сравнению с парапневмоническим и ту-
беркулезным ПВ [2]. В случае транссудата, связан-
ного с ХСН, концентрации ряда цитокинов в плев-
ральной жидкости и крови (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-11, ИЛ-15, 
ИЛ-17, ИЛ-18 и ФНО-а) оказываютя невелики [8]. 

Особая роль в патогенезе туберкулезного 
плеврита отводится ИФН-у и ФНО-а, однако имеет 
значение и определение ряда других цитокинов. 
Целесообразность этого обычно возникает при 
проведении дифференциального диагноза между 
опухолевым и туберкулезным ПВ. С этой целью 
определяют содержание ФНО-а, ИЛ-lß и фибрино-
литических энзимов (ингибитора активации плаз-
миногена-1 (ИАП-1)и активатора тканевого плазми-
ногена (АТП) [9]. Уровень ФНО-а и ИАП-ß в плевраль-
ной жидкости у больных с туберкулезным ПВ был 
достоверно выше по сравнению с ПВ злокачест-
венного генеза. При опухолевом ПВ получена пря-
мая корреляция между содержанием ФНО-а, ИЛ-lß 
и ИАП-1 в плевральной жидкости. По-видимому, 
дисбаланс между ИАП-1 и АТП играет роль в форми-
ровании депозитов фибрина и плевральных спаек [9]. 

Показано, что содержание ИФН-у достоверно 
выше в плевральной жидкости у пациентов с тубер-
кулезным ПВ, а концентрации ГМ-КСФ и ИЛ-10 в 
плевральной жидкости при туберкулезе и раке 
легкого идентичны [7]. Маркерами туберкулезного 
ПВ признаны ИФН-у и аденозиндеаминаза; их 
определение в плевральной жидкости харак-
теризуется наибольшей чувствительностью и специ-
фичностью [11,13]. Указывается также, что содержа-
ние данных цитокинов в сыворотке всегда меньше, 
чем в плевральной жидкости, поэтому рекомендует-
ся определять их локально и в системном кровотоке. 

Роль ФНО-а при туберкулезном ПВ двойствен-
на. С одной стороны, его эффектами обусловлены 
такие симптомы, как снижение массы тела и лихо-
радка у больных с туберкулезом, с другой - повышен-
ные концентрации ФНО-а в плевральной жидкости 
ассоциируются со сдерживанием инфекционного 
процесса посредством синергизма с ИФН-у в акти-
вации макрофагов и регуляции Т-клеточного апоп-
тоза [16]. 

С иммунобиологических позиций особое место 
занимают плевриты при неопластических процес-
сах. Эта область в настоящее время является пред-
метом интенсивных научных исследований [ 1 ]. 

При опухолях легких и карциноматозе плевры 
отмечено повышение ИЛ-6 и ИЛ-8 в плевральной 
жидкости с пропорциональным снижением раство-
римого рецептора к ИЛ-6 [10]. 

В отдельных работах подчеркивается диагно-
стическая значимость определения цитокинов в 
плевральной жидкости; при этом повышается 
чувствительность других методов лабораторной 
диагностики (определение ЛДГ, глюкозы и pH). Так, 
чувствительность и специфичность ФНО-а в концен-
трации менее 80 пг/мл для пара-пневмонического 
негнойного ПВ составляет 78% и 89% соответствен-
но, а при комбинации определения ФНОх и ЛДГ 
чувствительность повышаетя до 91 % [ 15]. 

Полученные к настоящему времени данные о 
иммунных механизмах поражения плевры исполь-
зуются в терапевтических целях. При эмпиеме плев-
ры применяются фибринолитические препараты. 
У больных с ПВ злокачественного генеза внедряет-
ся стимуляция противоопухолевого иммунитета пу-
тем инсталляции ИФН-у в плевральную полость [5]. 
На основании патогенетических механизмов дока-
зана роль лечебного плевродеза. Так, введение таль-
ка в плевральную полость ассоциируется с воз-
растанием содержания основного фактора роста 
фибробластов, приводя к склерозу плевры [14]. 

Таким образом, определение уровня цитокинов в 
периферической крови и плевральной жидкости 
объясняет некоторые аспекты патогенеза ПВ и име-
ет диагностическое значение. 
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СОЧЕТАННЫЕ ТРАВМЫ 
ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА: 
ЛЕЧЕНИЕ С ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ 
ПОДДЕРЖКОЙ 
В статье авторы проводят анализ травм опорно-двигательного аппарата при сочетан-
ных травмах, их хирургическое и психотерапевтическое лечение, в том числе и на эта-
пе скорой помощи. Применение мультимодальной психотерапии сокращает сроки лече-
ния больных с сочетанными травмами до 40%. 

Современная жизнь характеризуется высоким 
уровнем развития научно-технического прогресса. 
В связи с этим возрастает число пострадавших с тя-
желыми сочетанными и множественными повреж-
дениями органов и систем. 

По сводным данным, пациенты с политравмой 
составляют от 20 до 50% от общего числа пострадав-
ших. Такие больные представляют серьезную про-
блему на всех этапах оказания помощи. Первый удар 
приходится на службу скорой помощи, и последую-
щее состояние пациентов зависит не только от 
умения бригады оказать первую помощь, но и от 
психологического состояния пациентов. На этапе 
скорой помощи могут применяться техники 
гипнотической направленности — современная 
гипнотерапия и эриксонианский гипноз. Суть 
эриксонианского гипноза, или "гипноза без гипно-
за" — это воздействие на подсознание человека в хо-
де беседы, незаметно для последнего. Для того, что-
бы снизить тревожность, болевые ощущения, 
уменьшить концентрацию внимания человека на 
травме во время простой беседы. Важно то, что эту 
методику можно использовать для работы с 
несколькими людьми одновременно. Гипнотерапия 
применяется для тех же целей, и к тому же на этапе 
стационарного лечения для ускорения восста-

новления тканей. Производится при контроли-
руемом погружении человека в трансовое состояние, 
в отличие от эриксонианского гипноза, может 
применяться в более тяжелых случаях, при аффек-
тивном состоянии больных. Обе методики часто при-
меняются при психологической помощи во время 
боевых действий, катастрофах. 

70% поступивших к нам пациентов с политравмой 
находились в состоянии шока различной степени с 
гипотонией до 60 мм рт. ст. и ниже. Таких больных 
при поступлении помещали в реанимационный зал, 
где параллельно с противошоковыми мероприятия-
ми проводилось комплексное обследование, к кото-
рому привлекались все заинтересованные узкие 
специалисты. [1,6]. 

Мы провели исследование 589 пострадавших с 
сочетанными травмами пролеченных в торакальном 
отделении 1-ой ОГКБза 10лет (1993-2002гг.). Из них 
48 человек (8,14%) — с повреждением опорно-двига-
тельного аппарата. Летальности от травм опорно-
двигательного аппарата не было. Из 48 случаев в 
29 были повреждены верхние конечности, позво-
ночник — 10, нижняя конечность — б, повреждение 
костей таза — у 3-х пострадавших (табл. 1). 

Основой лечебных мероприятий на данном эта-
пе составляли быстрое возмещение кровопотери, 


