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Согласно «Международной статистической

классификации болезней и проблем, связанных

со здоровьем», десятого пересмотра (МКБ!10),

принятой 43!й Всемирной Ассамблеей Здравоохра!

нения в 1990 г., пневмоцистоз (В 59) относится к

КЛАССУ 1 «Некоторые инфекционные и парази!

тарные болезни», рубрике «Протозойные болез!

ни». Однако еще в 1988 г. J.C. Edman и соавторами

были получены доказательства принадлежности

пневмоцист к классу грибов [1].

Пневмоцистоз — заболевание, вызываемое ус!

ловно!патогенным пневмотропным микроорга!

низмом Pneumocystis carinii (Pneumocystis jiroveci),

относящимся к непочкующимся грибам, обладаю!

щим аффинитетом к Ascomycetes [2, 3]. Атипич!

ность пневмоцист проявляется в неспособности

культивироваться на питательных средах, в устой!

чивости к антибиотикам, а также в морфологиче!

ских чертах, не характерных для грибов [4–6]. Пнев!

моцисты находятся всюду: в воздухе, в окружаю!

щей среде, а также часто определяются в составе

сапрофитной микрофлоры человека, населяющей

дыхательные пути, что расценивается как «пневмо!

цистное носительство» [7]. Вероятно, в раннем воз!

расте пневмоцисты вызывают у человека респира!

торные инфекции, в результате чего у 80% населе!

ния в крови к ним выявляются антитела [8, 9].
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Резюме. Для изучения факторов, влияющих на инфицированность пневмоцистами, проведено клини!

ческое, микробиологическое, цитологическое и иммунологическое обследование в динамике 173 боль!

ных хроническими неспецифическими заболеваниями легких. Установлена возможность транзитор!

ной и длительной колонизации пневмоцистами нижних дыхательных путей. Выявлено, что уровень

инфицированности пневмоцистами коррелирует со степенью недостаточности фагоцитарной системы

и зависит от тяжести течения заболевания. Инфицированность пневмоцистами может уменьшаться

при условии эффективности традиционной терапии обострения заболевания.

Ключевые слова: Pneumocystis carinii, хронические неспецифические заболевания легких, хронический брон�

хит, бронхиальная астма, иммунная система, фагоциты.
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Резюме. З метою вивчення факторів, що впливають

на інфікованість пневмоцистами, проведено

клінічне, мікробіологічне, цитологічне та імуно!

логічне обстеження в динаміці 173 хворих на

хронічні неспецифічні захворювання легень. Вияв!

лена можливість транзиторної та тривалої ко!

лонізації пневмоцистами нижніх дихальних

шляхів. Установлено, що рівень інфікованості

пневмоцистами корелює зі ступенем недостатності

фагоцитарної системи та залежить від тяжкості пе!

ребігу захворювання. Інфікованість пневмоциста!

ми може зменшуватись за умови ефективності тра!

диційної терапії загострення захворювання.

Ключові слова: Pneumocystis carinii, хронічні неспе�

цифічні захворювання легень, хронічний бронхіт,

бронхіальна астма, імунна система, фагоцити.

DISTINCTIVE FEATURES OF PNEUMOCYSTIS
CARINII INFECTION AT ADULT 

IMMUNOCOMPETENT PATIENTS 
WITH CHRONIC PULMONARY DISEASES 

E.M. Rekalova
Summary. To study factors influencing on presence of

P. carinii in sputum, examination of 173 patients with

exacerbation and in stage of beginning remission of

chronic pulmonary diseases was performed with clini!

cal, microbiological, cytological and immunological

methods. It was determined the condition of tempo!

rary and lingering P. carinii persistence (colonization

of low expiratory tract). There was the correlation

between quantity of P. carinii in sputum and insuffi!

ciency of phagocytes. P. carinii persistence may reduce

after traditional treatment of exacerbation of chronic

pulmonary diseases.

Key words: Pneumocystis carinii, chronic pulmonary

diseases, chronic bronchitis, bronchial asthma, immune

system, phagocytes.
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Пневмоцисты являются внеклеточными пара!

зитами со строгим тропизмом к легочной ткани.

Их жизненный цикл проходит в альвеоле, когда,

размножаясь в организме хозяина, они прикреп!

ляются к эпителию легких и повреждают пневмо!

циты и альвеолярные макрофаги, вызывая у им!

муноскомпроментированных лиц (больных

СПИДом, при лечении цитостатиками и др.)

тяжелейшие, часто летальные, пневмонии [10, 11].

При пневмоцистной пневмонии гистологически в

альвеолах определяется пенистый сотовидный

плохо отхаркивающийся экссудат, не встречаю!

щийся при других заболеваниях легких, а также

увеличение толщины альвеолярной стенки в

5–20 раз (из!за развивающейся неспецифической

воспалительной реакции), что и обуславливает тя!

жесть состояния больных.

Особенности пневмоцистоза у иммунокомпе!

тенных лиц изучены недостаточно. Ранее нами

было установлено, что пневмоцисты определяют!

ся в мокроте 60% больных хроническими неспе!

цифическими заболеваниями легких (ХНЗЛ), не

являющимися иммуноскомпроментированными

лицами, чаще — при наличии отягощающих об!

стоятельств (профессиональная вредность, холод!

ное время года, аллергизация организма), а также

при тяжелом течении болезни [12, 13]. При этом

наличие пневмоцист в мокроте связано с более

значительными изменениями иммунной системы

организма больных ХНЗЛ. Однако степень учас!

тия пневмоцист в инфекционном процессе при

ХНЗЛ, их роль в течении заболевания остается не!

ясной, в связи с чем, по нашему мнению, на се!

годняшний день факт наличия пневмоцист в ды!

хательных путях более корректно определять как

«пневмоцистная инфекция»*, чем «пневмоцис!

тоз», подразумевающий грибковое заболевание.

Целью данной работы было изучение факто!

ров, влияющих на инфицированность** пневмо!

цистами больных с обострением хронических не!

специфических заболеваний легких.
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Обследовали в динамике (с интервалом в

2–3 нед) 173 больных ХНЗЛ в фазе обострения до

и после курса традиционного лечения (с исполь!

зованием антибиотиков, кортикостероидных

гормонов, спазмолитических и отхаркивающих

средств). Средний возраст больных составлял

45,4±1,1 года (от 17 лет до 71 года), мужчин было

52% (90 человек). У 19 обследованных был

установлен хронический необструктивный

бронхит, у 91 — хронический обструктивный

бронхит (ХОБ), у 31 — бронхиальная астма (БА) и

у 32 — сочетание БА и ХОБ. Всех обследованных

больных, в зависимости от динамики количества

пневмоцист в мокроте в процессе лечения,

разделили на 3 группы. В 1!ю группу (116 человек)

включили пациентов с относительно небольшим

количеством пневмоцист (от 0 до 199 в 1 мл

мокроты) и до лечения, и после лечения (в фазе

ремиссии) (табл. 1); во 2!ю группу (38 человек) —

больных с исходно значительным количеством

пневмоцист (более/равно 200 в 1 мл мокроты), ко!

торое существенно уменьшалось (до 0–199 пнев!

моцист в 1 мл мокроты) после курса лечения; в 3!

ю группу (19 человек) — больных со значи!

тельным количеством пневмоцист (более/равно

200 пневмоцист в 1 мл мокроты) как до, так и

после курса терапии. Достоверных различий по

степени выраженности обструктивных наруше!

ний не было: объем форсированного выдоха за

1 сек (FEV1) до лечения составлял в 1!й группе

74,2±2,8% от должных значений, после лечения —

85,9±3,1%, во 2!й группе соответственно —

71,9±5,1 и 85,5±5,6%, в 3!й группе — 59,9±6,4 и

74,9±6,0%; объем форсированного выдоха (FVC)

до лечения составлял в 1!й группе 83,5±2,2% от

должных значений, после лечения — 92,3±2,5%,

во 2!й группе соответственно — 79,4±4,2 и

95,0±4,2%, в 3!й группе — 76,8±6,2 и 84,3±6,4%.

Достоверных отличий по количеству больных с

различными диагнозами в группах также не

отмечалось.

До поступления в стационар 88 (51%) больных

получали антибиотикотерапию, 31 (18%) — не

лечился, остальные 54 (18%) — принимали

симптоматические средства (отхаркивающие,

спазмолитические и др.). В стационаре анти!

биотики получили 80 (46%) больных, кортико!

стероидные гормоны — 105 (61%), спазмоли!

тические средства — 155 (90%), отхаркивающие —

170 (98%). Достоверных различий в группах

больных по частоте использования медика!

ментозных средств не отмечали.

В исследовании использовали традиционные

методы клинического обследования: осмотр,

рентгенологическое обследование; анализы

мокроты, мочи; общий и биохимический анализы
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* — инфекция — это процесс взаимодействия ма!

кроорганизма с микроорганизмом, при котором

происходит проникновение микроорганизма в

организм хозяина, размножение микроорганизма

и возможное поражение тканей (инвазия) в ре!

зультате прямого воздействия, включая выделе!

ние микроорганизмом токсинов, или посред!

ством иммунных реакций [14].

** — инфицированность — наличие возбудителей

инфекционных болезней в данном макроорганиз!

ме/объекте окружающей среды [15].



крови; электрокардиография, функция внешнего

дыхания (кривая «поток!объем»), бронхоскопия.

Характер мокроты оценивали как «слизистая»,

«слизисто!гнойная» и «гнойная». Использовали

общепринятые микробиологические методики с

посевом мокроты на питательные среды

(колумбийский агар, шоколадный агар с

витаминами, агар Макконки, среда Сабуро) [16,

17]. Для каждой группы больных подсчитывали

количество штаммов микроорганизмов, опреде!

ленных микробиологически в 1 мл мокроты в

титре 104 и выше, в среднем на 1 больного (В), по

формуле: В=�/n, где � — сумма количества

штаммов микроорганизмов, выделенных у всех

больных данной группы, n — количество обсле!

дованных больных. Для выявления пневмоцист

мокроту помещали в консервирующую среду,

после чего производили мазки, окрашиваемые

азур!эозином и 1% раствором толуидинового

синего, и их микроскопию и подсчет пневмоцист

в стадии цист в 1 мл мокроты [18]. Состояние

системного иммунитета оценивали по следующим

показателям: общее количество лейкоцитов в

периферической крови (ПК) с подсчетом

относительного и абсолютного содержания лимфо!

цитов, моноцитов (Мц), нейтрофильных грануло!

цитов (НГ), эозинофильных гранулоцитов (ЭГ);

состояние лимфоцитов — по относительному и

абсолютному содержанию CD3+, CD4+, CD8+,

CD22+ [19]; функциональная активность лимфо!

цитов — по способности к бласттрансформации

под влиянием ФГА [20]; уровень иммуноглобули!

нов (Ig) A, M, G и циркулирующих иммунных

комплексов; титры гетерофильных антигенов в

сыворотке крови; функциональная активность

фагоцитирующих клеток — по их способности к

поглощению полистеролового латекса (показа!

тель фагоцитоза (ПФ), фагоцитарное число (ФЧ))

и нитросинего тетразолия (в НСТ!тесте,

характеризующем активность кислородзави!

симого метаболизма в клетках), а также

цитохимическому показателю (ЦХП); уровень

кислороднезависимого метаболизма фагоцитов —

по уровню кислой фосфатазы (КФ) [21, 22].

Исследование местного иммунитета легких

проводили путем определения процента

альвеолярных макрофагов (АМ), НГ и

лимфоцитов в бронхоальвеолярном смыве, пока!

зателей жизнеспособности, адгезивной [23] и

поглощающей [24] способности АМ, уровня

кислородзависимого (НСТ, ЦХП) и кислород!

независимого (КФ) метаболизма АМ [25]. Для

определения контрольных величин исследуемых

иммунологических показателей обследовали

20 практически здоровых лиц (доноров крови).

Статистическую обработку результатов про!

водили с использованием программы «Excel 97».

Все результаты представляли в виде средне!

арифметического значения, ошибки среднего, а

также в пропорциях и процентах. При сравнении

количественных признаков в двух выборках

использовался t!критерий Стьюдента и F!крите!

рий. Для анализа связи между показателями

вычисляли коэффициент корреляции Пирсона.

Различия считали достоверными при значении

р<0,05. 
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Исследуемые группы больных отличались по:

— возрасту, который у больных 1!й и 2!й группы

был приблизительно одинаков —  соответст!

венно 45,6±1,4 и 43,1±2,7 года, а 3!ю группу

составляли лица более старшего возраста

(54,1±3,0 года, р<0,05 в сравнении с 1!й и 2!й

группой);

— длительности обострения ХНЗЛ до начала

терапии, которая у больных 1!й группы

составляла 1,4±0,1 мес, у больных 2!й группы

была наибольшей — 2,6±0,6 мес (р<0,05 в

сравнении с 1!й и 3!й группой), 3 группы —

1,1±0,3 мес;

— характеру мокроты: в 1!й группе было больше

больных со слизистой мокротой —  47 (41%)

человек (р<0,05 в сравнении со 2!й группой),

во 2!й и 3!й группе — соответственно 5 (13%) и

5 (26%); во 2!й группе было больше больных со

слизисто!гнойной мокротой — 26 (68%)

(р<0,05 в сравнении с 1!й и 3!й группой), в 1!й

и 3!й группе — соответственно 26 (46%) и 7

(37%); в 3!й группе было больше больных с

гнойной мокротой — 7 (37%) (р<0,05 в

сравнении с 1!й группой), в 1!й и 2!й группе —

соответственно 14 (12%) и 7 (18%);

— количеству штаммов микроорганизмов в

мокроте (относящихся к сапрофитной и

условно!патогенной аутомикрофлоре), выде!

ленных микробиологически у 1 больного: в 1!й

группе — в среднем 1,5 штамма (91/60) (р<0,05

в сравнении со 2!й и 3!й группой), во 2!й — 2,1

(52/25), в 3!й — 2,5 (33/13);

— выраженности необратимых обструктивных

нарушений на уровне мелких бронхов у

больных с бронхообструктивным синдромом,

которые (при условии незначительного

снижения уровня FVC и FEV1) характеризует

максимальная объемная скорость в момент

выдоха 75% FVC (MEF25), составлявшая в 1!й

группе до и после лечения соответственно

45,3±3,4 и 47,9±2,8%, во 2!й — 51,3±5,7 и

51,9±4,3%, в 3!й — 34,3±8,2 и 35,0±5,2%

(р<0,05 в сравнении с 1!й и 2!й группой).

Таким образом, у больных 1!й группы отмеча!

лась наименее гнойная мокрота, из которой высе!

валось наименьшее количество штаммов бакте!

рий, — то есть не было выраженным инфекционное

(бактериальное) воспаление дыхательных путей.

У больных 2!й группы длительность обострения

ХНЗЛ до поступления в стационар была наиболь!

шей, что способствовало прогрессированию пато!

логических симптомов заболевания (включая уве!

личение количества пневмоцист в дыхательных

путях), часто — на фоне неэффективного лечения
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на амбулаторном этапе. Больные 3!й группы были

старше, с гнойным характером мокроты, связан!

ным с размножением микрофлоры, и выраженны!

ми необратимыми обструктивными нарушениями

на уровне мелких бронхов (наименьшее значение

MEF25 в фазе ремиссии), — то есть с наиболее тя!

желым течением ХНЗЛ (с учетом возраста, необ!

ратимых нарушений легочной функции и гнойно!

го воспаления дыхательных путей).

При оценке состояния системного иммунитета

по ряду показателей были установлены досто!

верные отличия (табл. 2). У больных 1!й группы

на фоне достаточно высокой функциональной

активности Мц крови (ПФ Мц ПК) отмечалось

наименьшее среди обследованных повышение

активности кислородзависимого метаболизма НГ

(НСТ!тест НГ ПК, отражающий «воспали!

тельную» активацию клеток). Это согласовыва!

лось с отсутствием у этих пациентов выраженных

воспалительных изменений в органах дыхания и

отмечалось на фоне удовлетворительной

функциональной активности Мц крови, являю!

щихся источником для образования АМ.

У больных 3!й группы был повышенным уро!

вень сывороточного Ig А и значительно активиро!

вана переваривающая способность Нг (НСТ!тест

НГ ПК), что, отражало реакцию иммунной систе!

мы на воспалительный процесс в дыхательных пу!

тях. Одновременно регистрировалась низкая по!

глотительная способность Мц крови (ПФ Мц ПК)

как до, так, в особенности, и после лечения, что

свидетельствовало о стойкой функциональной не!

достаточности Мц у больных 3!й группы и могло

способствовать более тяжелому течению ХНЗЛ с

длительной персистенцией пневмоцист в дыха!

тельных путях. 

Больные 2!й группы по клинико!иммунологи!

ческим характеристикам занимали промежуточ!

ную позицию между 1!й и 3!й группой больных.

Так, они были более близки к 1!й группе по воз!

расту, отсутствию необратимых функциональных

нарушений легочной функции, уровню сыворо!

точного Ig А и достаточно высокой функциональ!

ной активности Мц крови (ПФ Мц ПК), — то есть

течение ХНЗЛ у пациентов 1!й и 2!й группы было

менее тяжелым, чем в 3!й группе (учитывая воз!

раст, функцию легких), и отсутствовали стойкие

нарушения иммунитета (уровень ПФ Мц ПК). С

другой стороны, по сравнению с 1!й группой, у

них были более выражены воспалительные изме!

нения в дыхательных путях («промежуточный»,

слизисто!гнойный характер мокроты, большее

количество штаммов микроорганизмов в мокроте

и уровень НСТ!теста НГ ПК), что приближало их

к 3!й группе.

На основании этого можно предположить, что у

пациентов 2!й группы размножение в дыхательных

путях пневмоцист и бактериальной микрофлоры

наблюдалось на фоне длительного обострения

ХНЗЛ при отсутствии терапии (или неэффектив!

ности проводимого лечения) и сопровождалось

прогрессированием воспалительного процесса в

нижних дыхательных путях. Под влиянием прове!

денного в стационаре лечения на фоне высокой

функциональной активности Мц крови у них про!

изошла санация дыхательных путей от пневмо!

цист. Основными препаратами, применявшимися

при лечении больных ХНЗЛ, были антибиотики

и/или кортикостероидные средства, которые, ве!

роятно, способствовали восстановлению местных

защитных механизмов, что, в свою очередь, при!

водило к спонтанному уменьшению количества

пневмоцист у больных ХНЗЛ без использования

противопневмоцистных препаратов.

Следовательно, пневмоцисты не являются

ведущим фактором в развитии обострений у

больных ХНЗЛ. Их количество может увеличи!

ваться и уменьшаться в дыхательных путях

больных ХНЗЛ в зависимости от выраженности

местного воспалительного процесса при лечении

больных ХНЗЛ по традиционным схемам с

использованием, по показаниям, антибиотиков

и/или кортикостероидных препаратов.

При проведении корреляционного анализа с

целью установлении связи между количеством

пневмоцист в мокроте больных ХНЗЛ и другими

показателями, была выявлена линейная корреля!

ция между количеством пневмоцист и жизне!

способностью АМ (r=–0,46; r2=0,21; n=11;

p<0,05), а также обратная зависимость между
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количеством пневмоцист в фазе ремиссии и

активностью КФ АМ в фазе обострения (r=–0,81;

r2=0,65; n=10; p<0,01). То есть, количество

пневмоцист было связано с состоянием АМ: чем

более ослабленными были АМ (снижена их

жизнеспособность) и чем ниже был у них уровень

кислороднезависимого метаболизма (КФ), тем

большее количество пневмоцист определялось в

мокроте и тем менее эффективной была санация

от них дыхательных путей к моменту наступления

ремиссии ХНЗЛ. 

Была также установлена средней силы корре!

ляционная связь между количеством пневмоцист

и состоянием фагоцитарных клеток крови в фазе

ремиссии (количеством лейкоцитов крови, НГ

ПК и их ФЧ, абсолютным и относительным коли!

чеством Мц ПК), а также уровнем сывороточного

Ig М (табл. 3).

Следовательно, чем выше в фазе ремиссии в

крови был уровень лейкоцитов, Мц, НГ, их ФЧ,

уровень Ig М, тем большее количество пневмо!

цист продолжало выявляться в мокроте больных.

Другими словами, санация дыхательных путей от

пневмоцист осуществлялась недостаточно, если

после лечения продолжали определяться призна!

ки воспалительной реакции клеток крови (повы!

шенное количество лейкоцитов, НГ, Мц, ФЧ НГ, а

также Ig М).

По другим изученным показателям, включая

содержание CD3+, CD4+, CD8+, CD22+ и др.,

достоверных данных получено не было.

Таким образом, количество пневмоцист в дыха!

тельных путях больных ХНЗЛ связано с состоянием

фагоцитарной системы организма, а именно — ак!

тивностью АМ и фагоцитов крови (лейкоцитов, и, в

частности, Мц и НГ). Можно предположить, что

размножение в дыхательных путях пневмоцист и

бактерий начинается под влиянием какого!либо

пускового фактора, происходит параллельно и при!

водит к обострению ХНЗЛ с развитием местной и

общей ответной воспалительной реакции, направ!

ленной на санацию бронхиальной системы от мик!

роорганизмов, которая может быть неэффективной

из!за недостаточности защитных механизмов (в ча!

стности, системы моноциты/макрофаги).

Таким образом, наличие в мокроте значитель!

ного количества (более 200 в 1 мл) пневмоцист

может свидетельствовать: в фазе обострения

ХНЗЛ — об интенсивной колонизации слизистой

микрофлорой с наличием воспалительных изме!

нений в дыхательной системе,  в фазе ремиссии

ХНЗЛ — о недостаточности системы фагоцитов

(моноциты/макрофаги), что, по!видимому, также

способствует колонизации микроорганизмами

нижних дыхательных путей.

������
Увеличение количества пневмоцист в

дыхательных путях больных ХНЗЛ (колонизация

нижних дыхательных путей пневмоцистами)

происходит параллельно с увеличением

количества штаммов бактериальной микрофлоры

и развитием обострения ХНЗЛ. При этом пневмо!

цисты не являются ведущим фактором в развитии

обострения ХНЗЛ у большинства больных.

Количество пневмоцист (степень инфици!

рованности) в мокроте больных ХНЗЛ в значи!

тельной степени зависит от состояния иммунной

системы больного и коррелирует со степенью

недостаточности системы моноциты/макрофаги

(АМ, Мц ПК).

Незначительное количество пневмоцист в

мокроте (менее 200 в 1 мл) выявляется у больных с

обострением ХНЗЛ без признаков выраженных

воспалительных реакций со стороны бронхо!

легочной системы и крови, при отсутствии значи!

мых нарушений в системе моноциты/макрофаги.

Стойкое выделение значительного количества

пневмоцист в мокроте (более 200 в 1 мл мокроты)

чаще наблюдается у больных в возрасте более

50 лет, с наличием воспалительных изменений

бронхолегочной системы и крови, необратимых

обструктивных нарушений функции легких и

выраженных нарушений функциональной актив!

ности Мц крови. 

Количество пневмоцист в мокроте может быть

значительным у больных с длительным обостре!

нием ХНЗЛ в случае отсутствия или неэффек!

тивности лечения, и может уменьшаться

спонтанно без применения специального

противопневмоцистного лечения при условии

проведения традиционной терапии обострения

ХНЗЛ с использованием по показаниям анти!

биотиков и/или кортикостероидных препаратов. 
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Большое количество пневмоцист в мокроте

больных ХНЗЛ может быть маркером интен!

сивности колонизации нижних дыхательных

путей аутомикрофлорой, а также недостаточности

системы моноциты/макрофаги. 
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