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Целью исследования явилось изучение в динамике клеточного состава жидкости бронхоальвеолярного смыва (БАС)
для оценки возможности использования показателей эндопульмональной цитограммы (ЭПЦ) для прогноза развития
инфекционных легочных осложнений и летальности у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой. Обследовано 63
пострадавших, распределенных на 2 группы по шкале тяжести травмы ISS (Beaker с соавт., 1974). Для забора БАС
производили бронхофиброскопию (БФС) эндоскопом BF3XТ40 «OLYMPUS» (Япония). Для исследования БАС ис3
пользовали стандартные цитологические методики, с составлением ЭПЦ. Статистическая обработка данных проведе3
на с помощью программ Statistica 6,0 (р!!0,05). Установлено, что снижение количества альвеолярных макрофагов
(АМ) и моноцитов (Мон) (анергия), а также выраженный лейкоцитоз в первые сутки с момента травмы в равной сте3
пени характерны для пострадавших обеих групп. При динамическом наблюдении (3—7 сутки) выявлено, что измене3
ния количества АМ, Мон и нейтрофильных лейкоцитов разнонаправленны и коррелируют с тяжестью травмы. Умень3
шение количества АМ+Мон на фоне нейтрофильного лейкоцитоза у пострадавших с тяжелыми повреждениями (ISS
более 25) приводит к увеличению количества инфекционных легочных осложнений и летальности. Одним из объяс3
нений патогенеза инфекционных легочных осложнений у пострадавших с сочетанной травмой служит макрофагаль3
ный иммунодефицит и нейтрофильный альвеолит. 

The purpose of the study was to examine the time course of changes in the cellular composition of bronchoalveolar lavage
(BAL) fluid to assess the possibilities of using the values of an endopulmonary cytogram (EPC) for the prediction of the
development of infectious pulmonary complications and death in victims with severe concomitant injury. Sixty3three vic3
tims divided into 2 groups by the injury severity scale (ISS) (Beaker et al., 1974) were examined. For BAL sampling, a BF3
XT40 endoscope (Olympus, Japan) was applied to bronchofibroscopy. To study BAL, the authors used the routine cyto3
logical techniques and compared the latter's results with those of EPC. The data were statistically processed, by employing
the Statistica 6.0 programs; p!!0.05. The decreases in the counts of alveolar macrophages (AM) and monocytes (Mon)
(anergy), as well as significant leukocytosis within the first 24 hours after the moment of injury were ascertained to be
equally typical of the victims in both groups. A (3—73day) follow3up revealed that the changes in the count of AM, Mon,
and neutrophilic leukocytes were heterodirectional and correlated with the severity of injury. The decreased counts of AM
and Mon in the presence of neutrophilic leukocytosis in victims with severe injuries (more than 25 ISS scores) caused an
increase in the number of infectious pulmonary complications and deaths. Macrophageal immunodeficiency and neu3
trophilic alveolitis may be an explanation of the pathogenesis of infectious pulmonary complications in victims with con3
comitant injury.

Частота инфекционных легочных осложне!
ний у больных с сочетанной травмой, находящих!
ся на лечении в отделениях реанимации, состав!
ляет от 6 до 35,5% [1, 2].

Одним из основных факторов, играющих ве!
дущую роль в патогенезе развития этих осложне!
ний, является нарушение специфических и неспе!

цифических механизмов защиты организма от ин!
фекции. Роль нарушения клеточной защиты лег!
ких в танатогенезе при сочетанной травме изучена
недостаточно [3, 4].

В литературе приводятся данные о том, что
нейтрофилы, являясь важным элементом защиты
в организме (участвуют в фагоцитозе, способны



уничтожать некоторые виды бактерий, являются
основным элементом в воспалительном ответе),
при определенных обстоятельствах могут стать
фактором повреждения паренхимы легких [5, 6].

Популяция альвеолярных макрофагов прини!
мает активное участие не только в фагоцитозе,
но также в собственном иммунитете и реализации
иммунного ответа. Именно эти клетки представля!
ют обработанный антиген Т!лимфоцитам, иниции!
руя иммунный ответ. В последующей фазе именно
макрофаги опосредуют связь Т! и В!лимфоцитов.
Кроме этого, макрофаги являются активно секре!
тирующими клетками, выделяющими цитокины,
ответственные за хемотаксис нейтрофильных лей!
коцитов и их миграцию в альвеолы [7—14].

Данные исследований патогенеза развития
инфекционных легочных осложнений при травме
и легочной недостаточности немногочисленны
и достаточно противоречивы, что препятствует
разработке критериев их ранней диагностики
и прогноза [1].

Сведений о клеточном составе бронхоальве!
олярной жидкости у пострадавших с тяжелой со!
четанной травмой в начальные периоды травмати!
ческой болезни (1, 3—7!е сутки с момента травмы)
в литературе мы не встретили.

С учетом вышеизложенного, целью данной
работы явилось изучение в динамике клеточного
состава жидкости бронхоальвеолярного смыва
(БАС) и оценка возможности использования его
некоторых цитологических показателей при про!
гнозе развития инфекционных легочных ослож!
нений и летальности у пострадавших с тяжелой
сочетанной травмой.

Материалы и методы 
Для изучения эндопульмональной цитограммы (ЭПЦ)

бронхоальвеолярного смыва было обследовано 63 пострадав!
ших с тяжелой сочетанной травмой, поступивших в отделение
реанимации НИИ СП им. Н. В. Склифосовского за период
2001—2004 гг. Из них 46 мужчин и 17 женщин. Средний воз!
раст составил 43±5 лет.

В зависимости от тяжести повреждений и степени нару!
шения жизненно важных функций организма, больных разде!
лили на 2 группы: в 1!ю группу вошли пострадавшие с относи!
тельно нетяжелой травмой, без расстройств дыхания
и кровообращения, имеющие по шкале тяжести травмы ISS
(Beaker с соавт., 1974) до 24 баллов (39 человек); 2!ю группу
составили пострадавшие с тяжелыми повреждениями опорно!
двигательного аппарата и внутренних органов с исходной кро!
вопотерей свыше 2000 мл. Состояние последних расценива!
лось как тяжелое — с дыхательной недостаточностью
и гемодинамическими нарушениями, соответствующее по
шкале тяжести травмы ISS 25—49 баллам (24 человека).

Для забора трахеобронхиального содержимого производили
бронхофиброскопию (БФС) с использованием эндоскопа BF!
XТ40 фирмы «OLYMPUS» (Япония). Для обеспечения адекват!
ного газообмена во время БФС у пациентов, находившихся на
ИВЛ, им проводили высокочастотную струйную вентиляцию
легких аппаратом AMS!1000 («Acutronic» — Швейцария).

Нативный бронхоальвеолярный смыв (БАС) после окрас!
ки 0,1% раствором трипанового синего исследовали в камере Го!
ряева для определения числа жизнеспособных альвеолярных
макрофагов (АМ) в 1 мл БАС, а также количества погибших
клеток. Для определения соотношения разных клеточных типов
просматривали 200—500 клеток на монослойных цитологичес!
ких препаратах, окрашенных по Романовскому!Гимза. Показа!
тели эндопульмональной цитограммы представлены в табл. 1.

При составлении ЭПЦ учитывали клетки моноцитарно!
макрофагального ряда, лимфоциты, нейтрофильные и эозино!
фильные лейкоциты. Клетки бронхиального эпителия и эрит!
роциты в ЭПЦ не включали.

Данные были подвергнуты стандартной статистической
обработке с помощью пакета статистических программ
Statistica 6,0. В результате рассчитывали оценки основных ста!
тистических параметров — средне!арифметической величины
(М) и стандартного отклонения (S.D.).

Кроме этого, для проверки достоверности различий полу!
ченных результатов использовался критерий Стьюдента, а так!
же однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA) с даль!
нейшей проверкой по критерию Шеффе. Различия средних
считались достоверными при р!0,05.

Результаты
и обсуждение

Центральным звеном клеточной защиты лег!
ких являются альвеолярные макрофаги. В зависи!
мости от количества макрофагов, полученных при
цитологическом исследовании бронхо!альвеоляр!
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Группы наблюдения Число пострадавших в группе Эндопульмональная цитограмма (%)
АМ+Мон Л Н Эоз

Контроль* 10 93,8±2,3 5,7±2,1 0,8±0,5 0,7±0,5
Сочетанная травма

1!я группа (анергия) 30 (47,6%)
1!е сут после травмы 6,8±5,6 6,5±6,7 85,0±11,2 в пределах
3—7!е сут после травмы 17,6±16,6 3,6±0,8 81,8±18,1 нормы
2!я группа (гипоэргия) 6 (9,5%)
1!е сут после травмы 36,7±6,9 2,3±1,4 51,0±7,1 в пределах
3—7!е сут после травмы 42,6±9,4 4,0±3,1 52,9±11,3 нормы
3!я группа (нормоэргия) 27 (42,9%)
1!е сут после травмы 86,8±7,5 4,0±1,9 8,2±5,3 в пределах
3—7!е сут после травмы 91,0±9,4 3,3±1,6 3,1±4,9 нормы

Таблица 1
Клеточный состав (M±SD) бронхоальвеолярного смыва у пострадавших

в ранние сроки после сочетанной травмы

Примечание. * — лица без признаков легочной патологии. Здесь и в табл. 2: АМ+Мон — альвеолярные макрофаги плюс моно!
циты; Н — нейтрофильные лейкоциты; Л — лимфоциты.
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ного смыва, все пострадавшие были подразделены
на 3 группы.

В 1!ю группу вошли пациенты, у которых от!
носительное количество альвеолярных макрофа!
гов (АМ) и моноцитов (Мон) в жидкости БАС бы!
ло менее 20%, при норме 82—98%; они отнесены
к группе пострадавших со сниженной реактивнос!
тью организма — анергией.

Во 2!ю группу вошли пострадавшие, у кото!
рых количество клеток макрофагально!моноци!
тарного ряда колебалось от 20 до 60%, что позво!
ляло считать их пациентами с условно сниженной
реактивностью организма — гипоэргией.

3!ю группу составили пострадавшие, с пока!
зателями клеток макрофагально!моноцитарного
ряда, более 60%. В основном, это были пациенты
с количеством АМ+Мон близким к норме — нор!
моэргия.

Контролем служили 10 человек без легочной
патологии с количеством АМ+Мон, составляю!
щим 93,8±2,3% (табл. 1).

Как следует из табл. 1, в 1!е сутки после трав!
мы у 30 из 63 пострадавших, выделенных в группу
с анергией (47,6%) с тяжелой сочетанной травмой,
в клеточном составе жидкости БАС имеется значи!
тельное уменьшение относительного числа жизне!
способных альвеолярных макрофагов и моноци!
тов (до 6,81% при норме — 82—98%) — 1!я группа.

Наряду с анергией для них также был харак!
терен выраженный нейтрофильный лейкоцитоз.
Количество нейтрофильных лейкоцитов достига!
ло 81—85% при норме 0,8±0,5% (табл. 1).

У пациентов 2!й группы (гипоэргия) в брон!
хоальвеолярном смыве определялось высокое со!
держание альвеолярных клеток макрофагально!
моноцитарного ряда — 36,7—42,6%, а также
нейтрофильный лейкоцитоз — 51,0—52,9%. Одна!
ко показатели числа нейтрофильных лейкоцитов
у пострадавших с гипоэргией по сравнению с по!
страдавшими с анергией были существенно ниже
(почти в 1,7 раза).

У пострадавших 3!й группы (нормоэргия)
относительное количество АМ+Мон составляло,

в среднем, 86,8—91,0%, а число нейтрофильных
лейкоцитов было умеренно повышено и равня!
лось 8,25%.

В динамике на 3—7!е сутки у пострадавших
с сочетанной травмой 1!й группы с исходной анер!
гией, несмотря на положительную тенденцию, чис!
ло макрофагов и моноцитов оставалось снижен!
ным (17,6%) по сравнению с нормой (82—98%)
и сохранялся выраженный нейтрофилез (81,8%),
при норме 0,8±0,5%.

У пострадавших 2!й группы с гипоэргией на
3—7!е сутки отмечалась нормализация показате!
лей клеток макрофагального ряда. Так, относи!
тельное число альвеолярных макрофагов и моно!
цитов равнялось в среднем 42,6%, при количестве
нейтрофильных лейкоцитов — 52,9%. Отмечалось
некоторое увеличение числа лимфоцитов от 2,3 до
4,0%, но эти различия оказались незначимыми.

У пострадавших 3!й группы с нормоэргией
исходно и при динамическом исследовании про!
центное содержание клеток макрофагально!моно!
цитарного ряда было близким к норме. Отмечался
незначительно выраженный нейтрофильный лей!
коцитоз, сохраняющийся на 1, 3—7!е сутки после
травмы (8,2 и 3,1%, соответственно).

Независимо от тяжести повреждений, в соот!
ветствии со шкалой тяжести травмы, почти у 50%
пострадавших выявлено значительное (почти
трехкратное по сравнению с контролем) снижение
абсолютного числа в 1 мл смыва жизнеспособных
клеток макрофагального ряда. Если в контрольной
группе число жизнеспособных АМ+Мон состави!
ло в среднем 189,0±68,4•103/мл, то у пострадавших
оно равнялось 43,0—70,0•103/мл. Наряду с этим,
возросло количество нежизнеспособных клеток
макрофагального ряда (контроль — 18,1±4,5%); 1!е
сутки после травмы — 45,9±13,5%; 3—7!е сутки —
30,6±13,6%.

При сопоставлении результатов клеточного
состава БАС, в зависимости от тяжести поврежде!
ний и расстройств жизненно важных функций
у пострадавших с сочетанной травмой (табл. 2) ус!
тановлено, что снижение содержания количества

Группа наблюдения Клетки БАС Тяжесть травмы по шкале ISS Летальность (%)
!! 24 (n=39) 25—49 (n=24)

Эндопульмональная цитограмма (%)
13е сутки 3—73е сутки 13е сутки 3—73е сутки

1!я группа (анергия) АМ+Мон 7,5±4,1 13,0±4,4 8,1±6,5 ""38,3±19,8//##5,0±3,4
Н 83,8±12,8 89,3±7,4 86,6±8,3 77,0±24,9 26,7%
Л 6,7±7,4 3,04±2,0 4,6±4,6 3,6±0,8

2!я группа (гипоэргия) АМ+Мон 36,7±6,9 42,6±9,4 — —
Н 51,0±7,1 52,9± 11,3 — — —
Л 2,3±1,4 4,0±3,1 — —

3!я группа (нормоэргия) АМ+Мон 88,9±11,8 93,5±4,1 85,4±9,6 91,3±9,3
Н 7,8±4,5 3,1±3,1 9,9±8,0 4,7±3,5 —
Л 4,6±3,1 2,5±0,4 3,8±2,0 3,9±2,1

Таблица 2
Клеточный состав БАС у пострадавших с разной степенью тяжести травмы
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альвеолярных макрофагов и моноцитов (анер!
гия), а также выраженный лейкоцитоз в 1!е сутки
с момента получения травмы, в равной степени
характерны как для больных с повреждениями
средней степени тяжести, имеющими по шкале
ISS до 24 баллов, так и для пострадавших с тяже!
лыми сочетанными повреждениями, характеризу!
ющимися по шкале ISS 25—49 баллами.

Так, 17 пострадавших 1!й группы с анергией
имели сочетанные повреждения средней степени
тяжести без нарушения жизненно важных функ!
ций; средний балл тяжести травмы по шкале ISS
в данной подгруппе составил 15,0±4,8. Пострадав!
шие этой же группы (15 человек) имели значитель!
но тяжелые повреждения опорно!двигательного
аппарата и внутренних органов с нарушением жиз!
ненно важных функций. Средний балл по шкале
ISS в данной подгруппе составил 37,0±6,4.

Однако по данным ЭПЦ количество макро!
фагов и моноцитов в бронхоальвеолярном смыве
больных обеих подгрупп в 1!е сутки с момента
травмы практически не различалось и составило
7,5 и 8,1%, соответственно.

При динамическом наблюдении на 3—7!е
сутки обращало на себя внимание то, что, если
у пострадавших с анергией и повреждениями
средней степени тяжести (по шкале ISS до 24 бал!
лов) наблюдалась положительная динамика числа
клеток макрофагально!моноцитарного ряда, т. е.
количество макрофагов и моноцитов увеличилось
с 7,5±4,1% до 13,0±4,4% (более чем в 1,7 раза),
то у пострадавших с тяжелой травмой (по шкале
ISS 25!49 баллов), динамика числа клеток макро!
фагального ряда была разнонаправленной: у части
пострадавших (5 больных) количество альвеоляр!
ных макрофагов и моноцитов возросло с 8,1±6,5%
до 38,3±19,8% (р<0,01), а у части (10 больных)
снизилось до 5,0±3,4% (табл. 2).

Что касается нейтрофильных лейкоцитов,
то в обеих подгруппах сохранялся выраженный
нейтрофильный лейкоцитоз (89,3 и 77,05%, соот!
ветственно).

Проведенный дисперсионным методом ста!
тистический анализ подтвердил достоверность
выявленных различий.

Был проведен дополнительный статистичес!
кий анализ количества нейтрофильных лейкоци!
тов в зависимости от динамики изменения числа
клеток макрофагально!моноцитарного ряда. Это
позволило установить, что у пострадавших с поло!
жительной динамикой изменения числа клеток
макрофагально!моноцитарного ряда, количество
нейтрофильных лейкоцитов имело тенденцию
к уменьшению и составило 45,5% (р<0,01). Следо!
вательно, на фоне сохранившегося значительного
дефицита клеток макрофагально!моноцитарного
ряда, количество нейтрофильных лейкоцитов ос!
тавалось повышенным.

Среди пострадавших 2!й группы, больных
с тяжелыми повреждениями не было. Все пациен!
ты относились к больным с тяжестью травмы по
ISS до 24 баллов. Для пострадавших этой группы
была характерна выраженная положительная ди!
намика в виде нормализации основных показате!
лей цитограммы БАС.

У пострадавших 3!й группы с нормоэргией
в 1!е сутки после травмы показатели числа клеток
макрофагально!моноцитарного ряда оставались
в пределах нормы, вне зависимости от тяжести
травмы. Был характерен незначительный нейтро!
фильный лейкоцитоз.

При анализе летальности установлено, что 8
пострадавших из 30 (26,7%) 1!й группы (с анерги!
ей) умерли. Причиной смерти этих пострадавших
была двухсторонняя бронхопневмония. Диспер!
сионный анализ подтвердил корреляцию между
низким уровнем клеток макрофагального ряда
в динамике, высоким нейтрофилезом БАС и ле!
тальностью (р<0,001). Среди пострадавших с бо!
лее высоким содержанием в БАС клеток макрофа!
гального ряда и более низкими показателями
нейтрофилеза летальных исходов не было.

До настоящего времени причины и механиз!
мы развития инфекционных легочных осложне!
ний у пострадавших с сочетанной травмой и по!
вреждением груди недостаточно раскрыты. Одним
из неблагоприятных факторов, как следует из
представленных выше данных, является наруше!
ние клеточной защиты органов дыхания, что не
противоречит литературным данным [15, 16—22,
24, 25, 26]. Оно выражается в повышенной гибели
альвеолярных макрофагов и, возможно, недоста!
точной физиологической регенерации этой попу!
ляции клеток [8, 23, 25, 28]. Так, у 47,6% (анергия)
из всех пострадавших в 1!е сутки после травмы от!
мечено значительное уменьшение относительного
числа клеток макрофагального ряда (6,8% при
норме 93,8±2,3%).

Известно, что основным источником альвео!
лярных макрофагов являются моноциты микро!
циркуляторного русла легких, выходящие в альве!
олы и дифференцирующиеся в альвеолярные
макрофаги. Следовательно, можно предположить,
что снижение числа альвеолярных макрофагов,
очевидно, связано как с нарушением микроцирку!
ляции в легких, даже при повреждениях легкой
и средней степени тяжести (травматический шок
I—II стадии), особенно у пострадавших с сочетан!
ной травмой груди и повреждением легких, так
и с моноцитопенией, обусловленной различными
факторами, в том числе и кровопотерей. Приток
моноцитов в альвеолы регулируется хемотаксиче!
скими цитокинами, вырабатываемыми, в частнос!
ти, альвеолярными макрофагами. Таким образом,
создается порочный круг, способствующий в неко!
торых случаях еще большему уменьшению числа
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альвеолярных макрофагов. Как следует из полу!
ченных нами данных, у ряда больных с тяжелой
травмой в динамике происходит восстановление
числа клеток макрофагально!моноцитарного ряда,
что благоприятно сказывается на исходе травмы
у значительного числа пострадавших. Отрицатель!
ная динамика содержания клеток макрофагально!
моноцитарного ряда в БАС достоверно (р<0,001)
связана с развитием инфекционных легочных ос!
ложнений (пневмония) и летальностью.

Вторым неблагоприятным фактором, способ!
ствующим повреждению паренхимы легких при
сочетанной травме, является усиленный приток
в альвеолы нейтрофильных лейкоцитов. Уже в 1!е
сутки после травмы у 35 из 63 пострадавших в БАС
выявлено 51,0—85,0% нейтрофильных лейкоцитов.
И лишь в БАС 22!х пациентов оказалось, в среднем,
8,2% нейтрофилов (норма 0,8±0,5%). Нейтрофилы
являются важным фактором в повреждении легоч!
ного эпителия. Активированные комплементом
нейтрофилы — это основной элемент в воспали!
тельном ответе, способствующий повреждению со!
судистой стенки и межуточной ткани.

И, наконец, при травме возможна активация
микрофлоры, заселяющей органы дыхания. По!
следнее связано со снижением фагоцитарной ак!
тивности альвеолярных макрофагов (V. G. Lockard
et al., 1973). Это подтверждается и нашими преды!
дущими исследованиями, в которых установлено,
что концентрация патогенной микрофлоры в БАС
при поступлении пострадавших в реанимационное
отделение не всегда оказывается критической для
развития бронхолегочных осложнений. Показа!
тель количества колоний был менее или равен 103

[26, 30, 31].

Таким образом, одним из объяснений патогене!
за инфекционных легочных осложнений у постра!
давших с сочетанной травмой служит макрофагаль!
ный иммунодефицит, нейтрофильный альвеолит,
а также, по!видимому, моноцитопения. Отягощаю!
щими факторами могут являться фоновые заболева!
ния, имеющие место в момент травмы.

Выводы

1. У пострадавших с анергией в 1!е сутки с мо!
мента получения сочетанной травмы в жидкости
бронхоальвеолярного смыва наблюдается значи!
тельное снижение числа клеток макрофагального
ряда и значительно выраженный нейтрофильный
лейкоцитоз.

2. Низкие цифры содержания клеток макро!
фагального ряда у пострадавших с тяжелой соче!
танной травмой (ISS 25—49) на фоне выраженно!
го нейтрофильного лейкоцитоза, сохраняющиеся
в динамике (3—7!е сутки), с высокой степенью до!
стоверности коррелируют с развитием инфекци!
онных легочных осложнений (пневмонии) и ле!
тальностью (р<0,001).

3. Пострадавшие с тяжелой сочетанной
травмой (по шкале ISS 25—49 баллов) и сохраня!
ющимися в динамике низкими уровнями количе!
ства клеток макрофагального ряда относятся
к группе риска развития инфекционных легочных
осложнений и летальности.

4. Цитологический анализ БАС целесооб!
разно использовать с прогностическими целями
у больных с сочетанной травмой при поступлении
в реанимационное отделение и на этапах лечения
травматической болезни.
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