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ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ ЗМІНИ В ЛЕГЕНЯХ ПРИ СЕРОЗНО-ДЕСКВАМАТИВНОМУ ЗАПАЛЕННІ, ЩО АСОЦІЙОВАНО З НЕДОСТАТНІСТЮ КРОВООБІГУ.
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Відомо, що легені відносяться до імунокомпетентних органів і крім бар'єрної функції, яка здійснюється слизовою оболонкою бронхів і альвеолярними макрофагами, лімфоїдна тканина бронхів здійснює різноманітні імунні реакції. В умовах порушення перфузії відзначається порушення всіх ланок імунітету, пошкодження аерогематичого бар'єру і розвиток пневмонії, яка може бути безпосередньою причиною смерті хворих.
Мета дослідження - вивчення імуногістохімічних змін в легенях при серозно-десквамативному запаленні, що асоційовано з недостатністю кровообігу (НК). 
Досліджено легені в 20 автопсійних спостереженнях у осіб з пневмонією і НК. Використовуючи стандартні методики готували зрізи, гематоксиліном і еозином фарбували для загальної оцінки стану досліджуваних тканин, фукселеном (на еластичні волокна), дофарбовували пікрофусіном (на сполучнотканинні структури). Імуногістохімічні дослідження проводили непрямим і прямим методами Кунса за методикою Brosman. Імунні клітини диференціювали за допомогою МКА «Serotec» (CD3+, CD22+, CD4+, CD8+, CD56+, CD18+, IgА, IgМ, IgG), а відносні обсяги імунних клітин в люмінісцентному мікроскопі ЛЮМАМ-И2.
У препаратах легень померлих від пневмонії асоційованої з НК морфоструктура легеневої тканини зберігалася, проте, були виявлені ознаки осередкового запалення із залученням інтерстиціального компонента легенів. Зазначалося повнокров'я судин і великі діапедезні крововиливи. У стінках дрібних бронхів і бронхіол і міжальвеолярній тканині відзначалася лимфоцитарно - макрофагальна інфільтрація і збільшення плазмоцитів - продуцентів IgM, IgA, IgG. В просвіті альвеол, бронхіол і дрібних бронхів виявлено осередкове накопичення серозно-десквамативного ексудату і в ньому десквамованих альвеолоцитів, бронхіальних епітеліоцитів, макрофагів (CD56+), плазмобластів, нейтрофілів (CD18 +), а так само В- і Т-лімфоцитів (CD22+, CD3+). В ендотеліальній вистілці судин переважали явища дистрофії, некрозу і десквамації клітин, що більш притаманно для вірусної пневмонії, на тлі зниження імунологічної реактивності в умовах порушення перфузії. У порівнянні з НК без пневмонії відкладення імунних комплексів на епітеліальних, так і на судинних базальних мембранах зустрічалося значно частіше. 
Таким чином, в легеневій тканині при НК, ускладненої серозно-десквамативною пневмонією, у порівнянні з НК без пневмонії, для місцевих імунних реакцій легенів притаманно: посилення нейтрофильного компонента на тлі активації макрофагального і В-клітинного і пригнічення Т-клітинної ланки. Активність хелперів зростала, що супроводжувалося активацією плазмобластів - продуцентів не тільки IgM, IgA, а й IgG, з відкладенням імунних комплексів на епітеліальних і судинних базальних мембранах.
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