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Цель исследования: изучение этиологических факторов и иммунологических нарушений, приводящих к развитию абс-

цесса и оценка возможности иммунокоррекции.  
Материалы и методы. Проведено микробиологическое и клинико-иммунологическое обследование 25 больных с ост-

рыми постпневмоническими абсцессами. Для верификации возбудителя применялись микробиологические методы – мик-
роскопия, культуральное исследование мокроты, бронхиальных смывов и др.; иммунологические тесты включали опреде-
ление факторов клеточного и гуомрального иммунитета с использованием проточной цитометрии, иммунотурбидиметрии. 

Результаты. Исследование показало участие в этиологии резистентной грамположительной, грам-отрицательной и ас-
социированной микрофлоры на фоне значительных нарушений неспецифической резистентности, клеточного иммунитета, 
высокие уровни цитокинов ИЛ-4, ИЛ-6, ФНО-α в сыворотке. Выявлено положительное клинико-иммунологическое влия-
ние полиоксидония в комплексной терапии абсцессов. 
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IMMUNE DISTURBANCES AT THE ACUTE LUNG  
POSTPNEUMONIC ABSCESS AND IT׳S CORRECTION 

 
The aim is to study etiology and immune violations in the patients with acute lung postpneumonic abscess for it׳s correction. 
Matherials and methods. 25 patients with acute lung postpneumonic abscess was examined by microbilological tests –

microscopy and cultural investigation of sputum and trakheobronkhial lavage; immunological study included detection of innate and 
specific immunity factors by cytofluometric and immunoturbodimetric methods. 

Results. The research showed resistant gram-positive, gram negative and associated microorganisms in the etiology of abscess 
and significant immune disturbances, mostly in cellular responce, hypercytokine activity, that may lead to pneumonia complications 
as abscess. The use of polyoxidoniy resulted by clinico-immunological improvements. 
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Проблема внебольничной пневмонии 
остается актуальной последние десятилетия в 
связи с растущей заболеваемостью, имеющей 
тенденцию к росту летальностью. Так, в Рос-
сии ежегодно пневмонией заболевают около 
1,5 млн. человек, а показатель летальности 
колеблется от 1-3% у лиц молодого возраста 
без сопутствующей патологии, до15-30% у 

пожилых лиц при наличии других заболева-
ний [2]. 

Одной из ведущих причин смертности 
при ВП является развитие тяжелых осложне-
ний, в частности формирование абсцессов, 
летальность при которых достигает 20% [1]. 
Хотя, абсцесс легкого рассматривается в ка-
честве хирургической патологии, в то же вре-
мя развитие его на фоне некротизирующей 
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пневмонии, наличие в определенной мере 
общности этиологии, патогенетических меха-
низмов воспалительного процесса и подходов 
к консервативной терапии требует совместно-
го рассмотрения данной проблемы специали-
стами в области терапии, пульмонологии и 
торакальной хирургии. 

Определяющими аспектами данной 
проблемы являются механизмы взаимодейст-
вия микро- и макроорганизма, приводящие к 
развитию гнойных легочных осложнений 
внебольничной пневмонии, в частности пред-
ставляет научный и практический интерес  
изучение нарушений иммунной реактивности 
при тяжелых формах ВП [3,5], сопровождаю-
щихся формированием абсцесса с целью аде-
кватной коррекции.  

Целью настоящего исследования, таким 
образом, явилось изучение этиологических и 
иммунопатологических факторов, приводя-
щих к развитию острого постпневмоническо-
го абсцесса и оценка возможности иммунной 
коррекции. 

Материал и методы 
Группу наблюдения составили 25 паци-

ентов, находившихся на лечении в торакаль-
ном отделении клиники БГМУ в осенне-
зимний период 2008 года с острыми пост-
пневмоническими абсцессами, получавших 
консервативную терапию (в период подготов-
ки к хирургическому вмешательству). 

Всем больным проводились клинико-
лабораторные обследования в соответствии с 
медико-экономическими стандартами и пока-
заниями; верификация диагноза с помощью 
микробиологических тестов. 

Клиническое обследование больных 
включало общее и биохимическое исследова-
ние крови, общий анализ мочи, микроскопи-
ческое и бактериологическое исследование 
мокроты, рентгенографию органов грудной 
клетки в динамике, спирографию и электро-
кардиографию; по показаниям проводились 
фибробронхоскопия, компъютерная томогра-
фия легких, пунктирование грудной клетки с 
микроскопией и бактериологическим иссле-
дованием содержимого гнойных полостей. 

Верификацию возбудителей ВП произ-
водили общепринятыми микроскопическими 
и бактериологическими методами: микроско-
пия окрашенного по Граму мазка; культу-
ральное исследование мокроты для выделения 
возбудителя. Микрофлора мокроты качест-
венно и количественно оценивалась с приме-
нением соответствующих питательных сред и 
оптимальных температурных режимов куль-
тивирования [6]. 

В случаях проведения больному брон-
хоскопического исследования, плевральной 
пункции проводился забор материала – соот-
ветственно жидкости бронхиального лаважа, 
или экссудата для дальнейшего микроскопи-
ческого и бактериологического исследования 
[4]. 

Комплекс иммунологических исследо-
ваний выполнен на базе клинико-
диагностической лаборатории Республикан-
ской клинической больницы № 2 (г. Уфа).  

Исследуемым материалом являлись сы-
воротка, либо плазма больных внебольничной 
пневмонией, полученные стандартным мето-
дом. Оценка иммунного статуса включала:  

1. Анализ данных лейкоцитограммы 
капиллярной крови. 

2. Оценку фагоцитарной активности 
нейтрофилов в тесте с латексом с подсчетом 
фагоцитарного индекса (ФИ) и фагоцитарного 
числа (ФЧ). Для анализа кислородзависимых 
механизмов бактерицидности нейтрофилов 
использовался спонтанный тест восстановле-
ния нитросинего тетразолия (НСТ) и индуци-
рованный частицами латекса с подсчетом ин-
декса активации.  

3. Определение содержания в крови С-
реактивного протеина (СРБ), компонентов 
комплемента -С3, -С4 методом иммунотурби-
диметрии на биохимическом анализаторе Hi-
tachi-902 (наборы реагентов “Tina-quant”, 
Roche Diagnostics Corporation, USA). 

4.  Иммунофенотипирование лимфоци-
тов методом проточной цитофлюорометрии 
на приборе Epics XL, фирмы «Coulter»с ха-
рактеристикой основных маркеров иммуно-
компетентных клеток: СD2+ - T-лимфоциты 
+-, CD3+-зрелые Т-лимфоциты, CD4+ - Т-
хелперы, CD8+ - Т-цитотоксические клетки, 
CD16+ /CD56+ натуральные киллеры, CD19+- 
В-лимфоциты. 

5. Определение концентрации имму-
ноглобулинов классов A, M, G методом им-
мунотурбидиметрии на биохимическом ана-
лизаторе Hitachi-902 (наборы реагентов “Tina-
quant”, Roche Diagnostics Corporation, USA). 
Содержание циркулирующих иммунных ком-
плексов (ЦИК) определялось методом преци-
питации с раствором полиэтиленгликоля 
(мол. м. 6000 Д). 

Исследование цитокинового звена им-
мунитета проводилось на базе ООО «Иссле-
довательского Центра Лаборатория». Уровень 
цитокинов –IL-4, IL-6, TNF-α в сыворотке 
крови определяли с помощью наборов Pro 
Con (ООО «Протеиновый Контур-Тест», г. 
Санкт-Петербург), используя твердофазный 
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иммуноферментный метод с применением 
пероксидазы хрена в качестве индикаторного 
фермента [7]. 

Результаты и обсуждение 
Средний возраст больных, преимущест-

венно мужчин (21пациент) составил 42+1,2г. 
Длительность лечения обследуемых нами 
больных в терапевтическом стационаре до 
перевода в хирургическое отделение состав-
ляла 3-4 недели. 

По данным опроса 18 человек из данной 
группы (72%) имели неблагополучный соци-
альный статус (лица временно или постоянно 
не работающие, с низким уровнем материаль-
ного достатка, работники низкоквалифициро-
ванного физического труда), в анамнезе боль-
ных отмечалось злоупотребление алкоголя, 
активное курение сигарет в больших количе-
ствах, хотя большинство из пациентов отри-
цало в прошлом наличие хронических заболе-
ваний. 

Согласно данным медицинских карт, 
все больные, проходившие до этого лечение в 
терапевтическом стационаре (21 больной) по-
лучали этиотропную терапию, согласно реко-
мендованным стандартам, при этом всем вы-
шеназванным пациентам назначалось свыше 
2-х классов антибактериальных препаратов, 
преимущественно цефалоспорины II, III поко-
ления, аминопенициллины, аминогликозиды, 
реже фторхинолоны и карбапенемы, в стан-
дартных дозировках. При поступлении в хи-
рургический стационар всем больным анти-
бактериальная терапия была продолжена в 
расширенном объеме, проводилась инфузи-
онная терапия с целью подготовки больных к 
операционному вмешательству (физ. раствор, 
глюкоза, белковые препараты, витамины и 
др.). 

Клинически абсцедирование характери-
зовалось у 10 человек (40%) выраженными 
болями, гектической температурой, ознобом, 
повышенной потливостью, признаками ин-
токсикации, непродуктивным кашлем или 
кашлем с гнойной мокротой, обуславливав-
шими тяжесть состояния. Напротив, у 15 па-
циентов (60%) клиника заболевания была 
стертой, с малозаметными симптомами и не-
ярко выраженными объективными проявле-
ниями. В объективном статусе больных выяв-
лялся различных размеров участок притупле-
ния перкуторного звука, над которым ау-
скультативно дыхание было резко ослаблено 
или отсутствовало, редко (при условии про-
рыва абсцесса в бронх) выявлялось амфори-
ческое дыхание.  

По данным проведенного рентгеногра-
фического и компьютерно-томографического 
обследований у 7 (30%) больных выявлена I-
рентгенологическая стадия абсцесса (стадия 
формирования абсцесса, или абсцедирующая 
пневмония), у остальных II-стадия (сформи-
ровавшегося абсцесса). 

Типичными лабораторными признаками 
гнойного воспалительного процесса у данной 
категории больных были нейтрофильный ги-
перлейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом до 
25, либо лейкопения, ускорение СОЭ до 50-60 
мм/час, изменения биохимии крови - повы-
шение фибриногена более 5 г/л, С-
реактивного белка в качественной реакции 
(+++), снижение альбуминов в плазме менее 
60 г/л. 

Таким образом, клинической особенно-
стью течения заболевания в данной группе 
больных, наряду с классическим вариантом, 
описанным в литературе [9,10,11] является в 
большинстве случаев латентность течения, в 
сочетании с типичными клинико-
рентгенологическими признаками деструкции 
легочной ткани и лабораторными критериями 
тяжелого воспалительного процесса. Данный 
факт может быть обусловлен длительным пе-
риодом антибактериальной терапии в услови-
ях терапевтического стационара в периоде 
формирования абсцесса. При этом по данным 
анамнеза развитие абсцесса не зависело от 
способа антимикробной химиотерапии, а оп-
ределялось чаще всего неблагополучным 
анамнезом пациентов и наличием факторов 
риска, которые могли привести к наличию 
вторичного иммунодефицита, проявившегося 
в развитии тяжелой, осложненной формы 
внебольничной пневмонии. 

Спектр возбудителей при обследовании 
больных с постпневмоническими абсцессами 
был достаточно разнообразен, структура его 
менялась в зависимости от используемого ма-
териала исследования (мокрота, бронхиаль-
ные смывы, либо содержание гнойных полос-
тей). Так, при исследовании мокроты микро-
флора обнаружена у 75% пациентов, а при 
изучении результатов смывов бронхиального 
дерева и содержимого гнойных полостей, 
микроорганизмы определялись у меньшего 
количества обследованных –(62% и 59% соот-
ветственно). 

В мокроте чаще определялись Str. 
pneumoniaе и Str. viridans (35%), реже опреде-
лялась Neisseria (21%), дрожжеподобные гри-
бы (12%), St. aureus (7%) и другие возбудите-
ли. Аналогичные данные получены и при ис-
следовании смывов из трахеобронхиального 
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дерева, хотя в других соотношениях (39,3%, 
8,5%, 5,6% исследований соответственно), 
выделены и другие микроорганизмы (8,6%). 

Результаты микробиологического об-
следования показали, что, наряду со Str. 
pneumoniaе, и St. aureus в мокроте и трахеоб-
ронхиальных смывах выявлялись представи-
тели нормальной микрофлоры, что ставит под 
сомнение их возможное участие в формиро-
вании абсцессов. 

Однако в содержимом гнойных полос-
тей легких и плевры чаще обнаруживались P. 
aeruginosa (25,23%), S. epidermidis 8,93%, E. 
coli -8,03%, в дальнейшем операционном пе-
риоде при исследовании ран спектр возбуди-
телей расширялся за счет St. Аureus (29,46%), 
Klebsiella pneumoniae -7,27%. Патогенность 
данных возбудителей и их участие в развитии 
осложнений подтверждается литературными 
данными [16] 

При бактериологическом исследовании 
у больных с постпневмоническими абсцесса-
ми выявлены также ассоциации микроорга-
низмов, - как и при исследовании мокроты, 
так и в материале бронхиальных смывов и 
гнойных полостей 26,9%, 13,9% и 6,45% соот-
ветственно. Они были представлены чаще со-
четанием Str. Viridans и Neisseria, Str. Viridans 
и дрожжевых или плесневых грибов, еще бо-
лее разнообразные ассоциации наблюдались у 
больных при исследовании гнойных полостей.  

Таким образом, микробиология абсцес-
сов чаще характеризуется патогенными грам-
положительными, либо грамотрицательными, 
вероятно антибиотикорезистентными возбу-
дителями, частыми микробными ассоциация-
ми, что согласуется с литературными данны-
ми, посвященными данной проблеме. Однако 
в целом, микробиологический пейзаж обсле-
дуемых, представлен преимущественно 
аэробной флорой, что противоречит данным 
других авторов, указывающих на преоблада-
ние анаэробов [13, 14, 17, 18], что может объ-
ясняться отсутствием в нашей группе наблю-
дения пациентов с явным аспирационным ха-
рактером ВП в анамнезе. 

Рассматривая формирование абсцесса, 
как результат неадекватно протекающего вос-
паления и своевременно не разрешившейся 
пневмонии, мы считаем важным не только 
изучение этиологической характеристики 
абсцесса, но и состояния иммунной реактив-
ности организма в данном периоде заболева-
ния. 

Как видно из приведенных таблиц 
(№1,2), у больных с абсцедированием, наблю-
дались глубокие нарушения почти во всех 

звеньях иммунологической реактивности, в 
первую очередь значительное снижение пока-
зателей естественной резистентности (CD16+, 
ФЧ, ФИ) (p<0,05) (табл. 1). 

Таблица 1 
Показатели неспецифической резистентности у больных  
с острыми абсцессами в динамике на фоне лечения. 

Показатели Здоровые 
(n=20) 

Больные с абсцессами (n=25) 
I определение  

(2-й день 
лечения) 

II определение 
(через  

10 дней) 
СРБ, мг/дл 0,5±0,01 10,54±3,94** 4,54±3,94* 
С3, г/л 1,35±0,1 1,62±0,12 1,45±0,12 
С4, г/л 0,25±0,03 0,24±0,02 0,24±0,02 
ФИ, % 50,8±1,85 25,35±5,27* 39,35±5,27* 
ФЧ  5,85±0,43 3,21±0,44* 4,21±0,17* 
НСТ спонт., у.е 0,1±0,01 0,3±0,01* 0,2±0,01* 
НСТ стим., у.е 0,15±0,01 0,32±0,01* 1,4±0,01 
CD16+, % 11,24±0,53 7,8±0,12* 9,8±0,12* 

*- p<0,05;  ** - р<0,01- различие с показателями здоровых 
 

Результаты иммунологического мони-
торинга показали преимущественное наруше-
ние клеточных механизмов защиты 
(CD3+,CD4+, CD8+) (p<0,05), многократное 
увеличение воспалительных цитокинов IL-4, 
TNF-α, IL-6 (р<0,01), при отсутствии актива-
ции гуморального звена и неадекватности 
элиминационных механизмов (ЦИК, р<0,01) 
(табл. 2). 

Таблица 2 
Показатели клеточного и гуморального иммунитета у больных 

с острыми абсцессами в динамике на фоне лечения. 

Показатели Здоровые 
(n=20) 

Больные с абсцессами (n=25) 
I определение 

(2-й день 
лечения) 

II определение
(через 10 дней)

CD3+, % 71,23±1,18 43,47±3,09* 56,21±2,38* 
CD4+, % 45,52±0,61 33,74±2,94* 39,74±2,94* 
CD8+, % 24,23±0,55 20,6±2,31* 23,6±2,31 
CD4/CD8 2,03±0,1 1,41±0,17* 1,6±0,14* 
CD19+, % 12,55±0,36 10,98±2,13 10,98±1,13 
Ig G, г/л 12,5±0,68 10,8±1,09 10,8±1,09 
Ig M, г/л 1,85±0,88 1,75±0,41 1,79±0,41 
Ig A, г/л 2,88±0,31 3,54±0,45 3,54±0,45 
ЦИК у.е. 31,8±3,3 97,4±15,43** 47,4±15,43* 

*- p<0,05;  ** - р<0,01- различие с показателями здоровых 
 

Таким образом, проведенное нами ис-
следование показало, что иммунология ост-
рых постпневмонических абсцессов характе-
ризовалось недостаточной активацией первой 
линии защиты - естественной резистентности, 
и специфических механизмов - дисбалансом 
клеточного и гуморальных звеньев иммуните-
та, гиперактивацией цитокиновой регуляции 
при недостаточности эффекторных функций, 
что при участии этиологических факторов, 
возможно и обусловило развитие тяжелого 
осложнения ВП, формирование абсцесса. На-
личие данных иммунопатологических процес-
сов, наряду с клиническими показаниями яви-
лось основанием для проведения иммуноло-
гической коррекции. 

Иммуномодулирующая терапия данной 
категории больных была проведена, согласно 
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