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Аннотация. Цель исследования – изучить распределение гистамина в макрофагах и тучных 
клетках структур легкого в аутопсийном материале при некоторых формах вторичного туберкулеза. 

Материал и методы. Исследовано 165 случаев вторичного туберкулеза легких. Изучено 500 гис-
тологических препаратов пациентов мужского пола в возрасте от 30 до 55 лет, разделенных на 5 групп, 
соответственно формам вторичного туберкулеза. Для определения содержания гистамина в структурах 
легких применялся люминесцентно-гистохимический метод Кросса с дальнейшей перекраской препара-
тов гематоксилином эозином. 

Результаты. При исследовании аутопсийного материала легких «условно здоровых» людей бы-
ли выявлены гистаминсодержащие специфические альвеолярные и интерстициальные макрофаги, а так-
же тучные клетки. Наибольшее содержание гистамина в структурах легких этой группы было зарегистри-
ровано в интерстициальных макрофагах. При остром очаговом туберкулезе отмечается увеличение содер-
жания гистамина во внутриальвеолярных и интерстициальных макрофагах, с одновременным снижением 
этого биоамина в тучных клетках. При фиброзно-очаговом туберкулезе содержание гистамина превышает 
показатели контроля во всех исследуемых клеточных структурах легких, с наибольшим содержанием в 
тучных клетках. При инфильтративном туберкулезе наряду с максимальным свечением гистамина, отме-
чается появление инфильтративной люминесцирующей дорожки из лимфоцитов. При остром каверноз-
ном и фиброзно-кавернозном туберкулезе наблюдалась тотальная дегрануляция тучных клеток. Содержа-
ние изучаемого биоамина значительно снижалось в интерстициальных макрофагах по сравнению с кон-
тролем. 

Заключение. При изучении малых форм вторичного туберкулеза отмечается повышение концен-
трации гистамина во внутриальвеолярных и интерстициальных макрофагах. Максимальное накопление 
его во всех клеточных структурах отмечается при инфильтративной форме туберкулеза. При деструктив-
ных формах туберкулеза гистамин выявляется только в макрофагах, которые становятся регулирующим 
звеном специфического воспаления. Литературные данные и полученные результаты позволяют говорить 
о влиянии микобактерии туберкулеза, как корпускулярного антигена, вызывающего разрушение структур, 
вырабатывающих и метаболизирующих нейроамины в легких. 
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Histamine-containing lung cell structures in certain forms of secondary tuberculosis 
N. E. Gimaldinova, L. A. Lyubovtseva 
I.N. Ulyanov Chuvash State University, Cheboksary, Russia 
 

Abstract. The aim of research was to study the distribution of histamine in macrophages and mast cells 
of the lung structures in autopsy material in certain forms of secondary tuberculosis. 

Material and methods. The authors examined 165 cases of secondary pulmonary tuberculosis. The study 
included 500 histological specimens of male patients, aged 30 to 55 years, divided into 5 groups depending on the 
forms of secondary tuberculosis., The luminescent-histochemical method of Cross was used to determine the con-
tent of histamine in the lung structures; the specimens were further exposed to re-staining with hematoxylin and 
eosin. 

                                                
Гималдинова Н.Е., Любовцева Л.А., 2022 
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Results. Histamine-containing specific alveolar and interstitial macrophages and mast cells were de-
tected when studying autopsy material from the lungs of "nominally healthy" people. The highest content of his-
tamine in the lung structures of this group was recorded in interstitial macrophages. In acute focal tuberculosis, 
there was an increased content of histamine in intra-alveolar and interstitial macrophages, with a simultaneous 
decrease of this bioamine in mast cells. In fibro-focal tuberculosis, the content of histamine exceeded the control 
parameters in all the studied cellular lung structures, with the highest content in mast cells. In infiltrative tubercu-
losis, there was detected an infiltrative luminescent track from lymphocytes together with the maximum lumines-
cence of histamine. In acute cavernous and fibrous-cavernous tuberculosis, total degranulation of mast cells was 
observed. The content of the studied bioamine significantly decreased in interstitial macrophages compared to the 
control group. 

Conclusion. The study of small forms of secondary tuberculosis detected an increased concentration of 
histamine in intra-alveolar and interstitial macrophages. Its maximum accumulation in all cellular structures was 
registered in the infiltrative form of tuberculosis. In destructive forms of tuberculosis, histamine was detected only 
in macrophages, which appeared to be the regulatory link of specific inflammation. The literature data and the 
results obtained allow us to report on the influence of Mycobacterium tuberculosis as a corpuscular antigen that 
causes destruction of structures that produce and metabolize neuroamines in the lungs. 
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Введение 
 

Гистамин является медиатором, кото-
рый относится к группе биогенных аминов и 
считается одной из первых вазоактивных суб-
станций, появляющихся при повреждении 
тканей и определяющих начало цепочки вос-
палительного процесса. Кроме того, из лите-
ратурных данных известно, что он проявляет 
свойства иммуномодулятора, воздействует на 
дифференцировку, пролиферацию, кроветво-
рение и регенерацию клеток [13, 18, 20]. 
Плейотропные эффекты гистамина опосре-
дуются 4 гистаминовыми рецепторами (HR), 
H1R, H2R, H3R и H4R, которые связаны с  
G-белком [14]. Передача сигналов через H1R 
приводит к усилению хемотаксиса эозинофи-
лов и нейтрофилов в месте воспаления, по-
вышению функциональной способности анти-
генпрезентирующих клеток, активации лим-
фоцитов (Th1) и снижению гуморального им-
мунитета, способствует выработке IgE [11, 12, 
16]. 

Известно, что при инфекционном вос-
палении под действием биогенных аминов и 
цитокинов происходит активация систем ме-
стной защиты, которая влияет на течение за-
болевания и его исход [6, 9, 17, 19]. В связи с 
чем, роль гистамина в развитии специфиче-
ского туберкулезного процесса в легких пред-
ставляет несомненный интерес. 

Важнейшим компонентом системы ме-
стного иммунитета дыхательных путей чело-
века являются альвеолярные макрофаги и 
тучные клетки [1, 8, 15], которые способны 
продуцировать (синтезировать) и накапливать 
в цитоплазме биогенные диамины и моно-
амины [7]. Между числом тучных клеток в 
легких и содержанием в них гистамина суще-
ствует определенная связь [8]. Известно так-
же, что связывание гистамина с H1R макрофа-
гов легких человека индуцирует выработку 
ими провоспалительного цитокина IL-6 и  

β-глюкуронидазы [21, 22], маркера экзоцито-
за, и высвобождение лизосомальных фермен-
тов, которые повреждают эпителий и способ-
ствуют разрыву базальной мембраны [21]. 

Одновременно с этим в легких обнару-
жены ферменты, способные вызывать окис-
ление и метилирование этого амина. Инакти-
вация гистамина в легких происходит в зна-
чительно меньшей степени, чем в других ор-
ганах. Активация образования 3,5-цАМФ по-
средством воздействия бета-адренергического 
агента или производных ксантина уменьшает 
освобождение гистамина. Другим важным 
состоянием, связанным с высвобождением 
гистамина из клеток, является альвеолярная 
гипоксия, которая сопровождает течение ту-
беркулеза легких [5]. 

В связи с чем, целью нашей работы ста-
ло изучение распределения гистамина в мак-
рофагах и тучных клетках структур легких на 
аутопсийном материала при некоторых фор-
мах вторичного туберкулеза. 
 

Материал и методы исследования 
 

Нами исследован аутопсийный матери-
ал легких, полученный до 12 часов после 
смерти от 165 пациентов мужского пола в воз-
расте 30–55 лет, пораженных туберкулезом. 
Забор аутопсийного материала проводили 
после изучения сопроводительной медицин-
ской документации (истории болезни, амбу-
латорной карты, карты диспансерного наблю-
дения), содержащей клинико-лабораторные, 
биохимические, бактериологические, рентге-
нологические данные. Пациенты были разде-
лены на 5 групп: 1-я группа – острый очаго-
вый туберкулез, 2-я – фиброзно-очаговый ту-
беркулез, 3-я – инфильтративный туберкулез, 
в 4-й и 5-й группах – изучали деструктивные 
изменения в виде острого кавернозного и 
фиброзно-кавернозного туберкулеза соответ-
ственно. Группой сравнения служили 
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резецированные участки легких пациентов, 
погибших в ДТП и прижизненно не болевших 
туберкулезом. Это группа была названа «ус-
ловно здоровые». 

Исследование проведено согласно нор-
мативно-правовым документам (ФЗ №323 от 
21.11.2011г. «Об основах охраны здоровья гра-
ждан в РФ») и одобрено Этическим комите-
том медицинского факультета Чувашского 
государственного университета им. И.Н. Уль-
янова (протокол № 3/4 от 31.01.17). 

С целью идентификации гистаминсо-
держащих структур легких свежезаморожен-
ные криостатные срезы обрабатывали люми-
несцентно-гистохимическим методом Кросса 
с соавт. [10]. Метод основан на реакции паров 
ортофталевого альдегида (ООО «Geliohim») с 
гистамином, в ходе которой образуются флуо-
ресцирующие соединения производных ими-
дазолилэтиламина. Под люминесцентным 
микроскопом образовавшийся комплексный 
продукт дает при большом содержании гис-
тамина желтое, при среднем – зеленое, а при 
малом – голубое свечение. Срезы легких об-
рабатывали в предварительно разогретой ка-
мере парами ортофталевого альдегида в тер-
мостате при температуре 100°С в течение 10 с. 
Затем срезы помещали в другую камеру с па-
рами воды при той же температуре на 2 мин, 
далее высушивали в термостате при 70°С в 
течение 5 мин, после чего срезы заключали в 
полистирол. Подсчет макрофагов и тучных 
клеток проводили в 5 полях зрения микро-
скопа «Люмам-6» (ЛОМО, Россия) при ув. 40, 
ок. 10, диаметр зонда составлял 0,5 мм. Полу-
ченные результаты обрабатывали с помощью 
программы Microsoft Office Excel с оценкой 
статистической значимости различий средних 
величин с помощью t-критерия Стьюдента. 
Различия между данными группы «условно 
здоровые» и группами пациентов с разными 
формами вторичного туберкулеза считали 
достоверными при p<0,05. 

Количественно концентрацию Г в амин-
содержащих структурах легких оценивали с 
помощью микрофлуориметрической насадки 
к люминесцентному микроскопу ФМЭЛ-1А в 
течение первых 6–12 часов после наступления 
биологической смерти. Параметры регистри-
ровали с измерительной части усилителя 
вольтметра при напряжении 800 В с зондом 
0.5. Замер интенсивности свечения проводи-
ли в единицах люминесценции – условных 
единицах (у.е.). Свет от люминесцирующего 
препарата шел на интерференционный све-
тофильтр с определенной длиной волны про-
пускающего света. При определении концен-
трации гистамина применяли интерференци-
онный фильтр № 7 (515 нм). Были использо-
ваны фильтры: СС-2, CЗC, БС-8-2, и запи-
рающий фильтр ЖС-18. 

Общегистологическую окраску гематок-
силином и эозином применяли для выявле-
ния морфологических изменений в ткани 

легких и дифференцировки участков пора-
женных и непораженных микобактериями 
туберкулеза. 

Для статистического анализа результа-
тов исследования использовали компьютер-
ную программу STATISTICA 6.0 (StatSoft, 
США). Множественное сравнение средних ве-
личин в группах осуществляли с помощью 
параметрического дисперсионного анализа 
ANOVA. В случае наличия существенной раз-
ницы между формами туберкулеза в целом 
попарные сравнение средних значений осу-
ществляли с помощью теста Тьюки. В случае 
отсутствия условий для применения парамет-
рических методов использовали непарамет-
рические (ранговые) тесты (ANOVA Краске-
ла–Уоллиса и Манна–Уитни для попарного 
сравнения). Критический уровень статистиче-
ской значимости (p) при сравнении двух 
групп принимали за 0,05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

При исследовании аутопсийного мате-
риала легких людей, не болевших прижиз-
ненно вторичным туберкулезом, нами были 
выявлены гистаминсодержащие тучные клет-
ки, альвеолярные и интерстициальные мак-
рофаги. Тучные клетки выявлялись в интер-
стициальной ткани легких до 2,5±0,8 в поле 
зрения. Они имели зеленовато-желтое свече-
ние, документирующее по условиям метода 
среднее и высокое содержание в них гистами-
на (табл. 1). Выявленные тучные клетки были 
крупного размера (13–16 мкм), с ровными, 
одинаковой величины (0,1–0,2 мкм) гранула-
ми. 

Альвеолярные макрофаги у здоровых 
людей имели полигональную форму и содер-
жали в цитоплазме желтые люминесцирую-
щие гранулы разного размера (от 1 до 5 мкм). 
Число гистаминсодержащих альвеолярных 
макрофагов определялось до 5,5±0,3 клеток в 
поле зрения (рис. 1). 

Наибольшее содержание гистамина в 
исследуемых структурах легких «условно здо-
ровых» людей регистрировалось в интерсти-
циальных макрофагах. Число их не превыша-
ло 4,5±0,8 клеток в поле зрения. Они имели 
меньшие размеры (до 28–31,3 мкм), чем аль-
веолярные макрофаги (до 35,1–38,7 мкм), вы-
тянутую форму, яркое желтое свечение, что 
свидетельствовало о большой концентрации в 
них гистамина (рис. 1). 

Между отдельными альвеолами зеле-
ным цветом люминесцировали эластические 
волокна. Они имели вид тонких нитей с диф-
фузной, нечеткой люминесценцией. Эласти-
ческие волокна, согласно данным предыду-
щих исследований, способны адсорбировать 
нейроамины. Полученные нами результаты 
полностью совпадают с данными 
В.В. Тенюкова [7]. 
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Таблица 1 
Распределение гистамина в клеточных структурах легких при различных формах  

вторичного туберкулеза (у.е.) 
 

Исследуемая группа Изучаемые структуры Условно здоровые 
Внутриальвеолярные макрофаги 17,10,5 
Интерстициальные макрофаги 20,60,7 
Тучные клетки 19,10,5 
Фон 7,10,3 

Острый очаговый туберкулез  
Контроль Воспаление 

Внутриальвеолярные макрофаги 16,1±0,05 18,7±0,05 
Интерстициальные макрофаги 22,3±0,05 24,1±0,05; p=0.01* 
Тучные клетки 27,2±0,05 17,3±0,05; p=0.01* 
Фон 9,1±0,05 11,9±0,05; p=0.01* 

Фиброзно-очаговый туберкулез  
Контроль Воспаление 

Внутриальвеолярные макрофаги 19,7±0,05 23,6±0,05; p=0.01*; p=0.01^ 
Интерстициальные макрофаги 22,0±0,05 26,0±0,05; p=0.001*; p=0.04^ 
Тучные клетки 21,9±0,05 28,1±0,05; p=0.01*; p=0.002^ 
Фон 11,7±0,05 13,4±0,05; p=0.02* 

Инфильтративный туберкулез  
Контроль Воспаление 

Внутриальвеолярные макрофаги 17,1±0,05 31,6±0,05; p=0.01*; p=0.004^ 
Интерстициальные макрофаги 20,6±0,05 32,6±0,05; p=0.03* 
Тучные клетки 19,1±0,05 32,8±0,05; p=0.01*; p=0.01^ 
Фон 7,1±0,05 17,3±0,05; p=0.001* 

Острый кавернозный туберкулез  
Контроль Воспаление 

Внутриальвеолярные макрофаги 17,1±0,05 19,2±0,05; p=0.02*; p=0.01^ 
Интерстициальные макрофаги 20,6±0,05 16,4±0,05; p=0.01*; p=0.001^ 
Тучные клетки 19,1±0,05 дегрануляция 
Фон 7,1±0,05 17,3±0,05; p=0.001*; p=0.004^ 

Фиброзно-кавернозный туберкулез  
Контроль Воспаление 

Внутриальвеолярные макрофаги 17,1±0,05 9,2±0,05; p=0.001* 
Интерстициальные макрофаги 20,6±0,05 6,4±0,05; p=0.01*; p=0.02^ 
Тучные клетки 19,1±0,05 дегрануляция 
Фон 7,1±0,05 7,3±0,05 

Примечание: * – сравнения с группой «условно здоровые», ^ – c предыдущим сроком (тест Тьюки). Раз-
личия статистически значимы при p<0.05. Материал представлен как M±σ. Контролем служили участки 
легких, не пораженных микобактериями. ВАМ – внутри альвеолярный макрофаг. ИМ – интерстециаль-
ный макрофаг. ТК – тучные клетки. 

 
При исследовании бронхов люминес-

центно-гистохимическим методом обнаружи-
вались единичные гистаминсодержащие 
клетки. Так, в подслизистой основе встреча-
лись макрофаги в количестве до 3,2±1,1, а в 
адвентиции – ТК чсленностью 2,3±1,2 в поле 
зрения. В подслизистой основе бронхов сред-
него калибра определялись шаровидные 
лимфоидные узелки, в которых выявлялись 
два вида лимфоцитов (с люминесцирующими 
и нелюминесцирующими ядрами) и макрофа-
ги. Макрофаги в основном располагались в 
центре узелка. Они имели большие (28,5 мкм) 
по сравнению с ТК размеры (9–11 мкм) и 
крупные разнокалиберные гранулы от 2 до 
6 мкм. Также в подслизистой основе бронхов 
среднего калибра определялись многоотрост-
чатые клетки с мелкими множественными 
гранулами, люминесцирующими темно 
оранжевым тусклым цветом, что по условиям 
метода означало малое содержание аминов, 
вследствие экранизации их или белками, или 

гликозаминогликанами. Возможно, так вы-
глядят стареющие или деструктивно изме-
ненные макрофаги. 

При исследовании группы пациентов с 
острым очаговым туберкулезом в аутопсий-
ном материале легких нами выявлены гиста-
минсодержащие ТК и макрофаги. Содержание 
исследуемого диамина во внутриальвеоляр-
ных и интерстициальных макрофагах было 
выше по сравнению с группой условно здоро-
вых лиц, контрольными участками легких и 
ТК в 1,2; 1,1 и 1,4 раза соответственно. Наи-
большее содержание гистамина было зареги-
стрировано в интерстициальных макрофагах 
(рис. 2). В ТК при этой форме вторичного ту-
беркулеза содержание гистамина было в 
1,6 раза ниже по сравнению с контролем 
(табл. 1). В данной группе исследования выяв-
лялись недегранулированные и дегранулиро-
ванные ТК, их соотношение составляло 2:1. 

При фиброзно-очаговом туберкулезе  
содержание гистамина во всех изучаемых 
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Рис. 1. Гистамин в структурах легких в группе 
«условно здоровые». Обозначения: А – альвеола,  
Б – внутриальвеолярные макрофаги, В – интер-
стициальные макрофаги. Метод Кросса с соавт. 
Микроскоп Люмам 6. Ув. 100. 

Рис. 2. Гистамин в структурах легких, поражен-
ных туберкулезом (1-я группа «острый очаговый 
туберкулез»). Обозначения: А – альвеола, Б – ин-
терстициальные макрофаги. Метод Кросса с со-
авт. Микроскоп Люмам 6. Ув. 100. 

  

  
Рис. 3. Гистамин в структурах легких при остром 
кавернозном туберкулезе. Обозначения: А – аль-
веола, Б – интерстициальное пространство. Ме-
тод Кросса с соавт. Микроскоп Люмам-6, об. 40; 
ок. 10. 

Рис. 4. Гистамин в структурах легких при фиб-
розно-кавернозном туберкулезе. Обозначения:  
А – альвеола, Б – интерстициальное простран-
ство. Метод Кросса. Микроскоп Люмам-6, об. 40; 
ок. 10. 

 
биоаминсодержащих клетках так же имело 
тенденцию к увеличению по сравнению с 
группой «условно здоровых» и группой «ост-
рого очагового туберкулеза» (табл. 1). Макси-
мальное накопление его отмечалось в ТК (до 
28,1±0,05 у.е.). Свечение гистамина в них пре-
вышало значение контроля в 1,3 раза и было 
выше, чем в макрофагах на 2–5 у.е. (табл. 1). 
Число выявляемых гистаминсодержащих 
клеток при этом не отличалось от группы «ус-
ловно здоровых». 

При исследовании материала пациен-
тов с инфильтративным туберкулезом (3-я 
группа) отмечалось наличие инфильтратив-
ной люминесцирующей дорожки из лимфо-
цитов, что по данным литературы [12], может 
свидетельствовать об активности туберкулез-

ного процесса. Свечение гистамина в них оп-
ределялось только в ядрах и составляло 
3,5±0,2 у.е. Вероятно, при этой форме тубер-
кулеза происходят развитие реакции гипер-
чувствительности немедленного типа, диффе-
ренцировка лимфоцитов, образование  
В-лимфоцитов и активация гуморального 
звена иммунитета [11, 16]. В целом специфи-
ческий процесс в этой группе отличался от 
двух предыдущих групп (острого очагового и 
фиброзно-очагового туберкулеза) количест-
венным и качественным наличием гистамина. 
Содержание нейроамина увеличивалось во 
всех исследуемых клетках с максимальным 
содержанием в интерстициальных макрофа-
гах и ТК. При этой форме туберкулеза отме-
чалось высокое свечение фона, которое в 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2022. Т. 11, №1. С. 28–35 ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2022;11(1):28–35 

33 

2,1 раза превышало содержание гистамина в 
контрольных участках. 

В материале пациентов с острым кавер-
нозным туберкулезом отмечалась разнона-
правленная реакция исследуемых клеток. Так, 
во внутриальвеолярных макрофагах содержа-
ние гистамина увеличивалось по сравнению с 
«условно здоровыми» и контрольным участ-
ком в 1,1 раза, но достоверно уменьшалось по 
сравнению с фиброзно-очаговым и инфильт-
ративным туберкулезом. Фоновое содержание 
гистамина в этой группе исследования также 
было выше контроля в 2,1 раза (рис. 3). В ин-
терстициальных макрофагах свечение диами-
на, наоборот, было значительно снижено по 
сравнению со всеми предыдущими исследуе-
мыми группами. Тучные клетки при данной 
форме туберкулеза выявлялись только в со-
стоянии тотальной дегрануляции. 

Наименьший уровень свечения гиста-
мина в клетках был отмечен в материале пя-
той группе с фиброзно-кавернозным туберку-
лезом. Его люминесценция во внутриальвео-
лярных макрофагах была в 1,9 раза, а интер-
стициальных – в 3,2 раза ниже по сравнению 
с контролем. Следует отметить, что часть гра-
нул в макрофагах не люминесцировала, что 
вероятнее всего было связано с выходом из 
них нейроаминов. Располагались макрофаги в 
исследуемых зонах неравномерно, местами 
образуя конгломераты. Кроме того, при дан-
ной форме туберкулеза свечение фона стано-
вилось нечетким (рис. 4). 
 

Заключение 
 

Выявлены особенности содержания гис-
тамина в интерстициальных и внутриальвео-
лярных макрофагах, тучных клетках и ме-
жальвеолярном пространстве при исследова-
нии разных форм вторичного туберкулеза. 

При остром очаговом туберкулезе в 
тучных клетках зоны воспаления содержание 
гистамина снижается по сравнению с кон-
трольным участком легочной ткани, однако, в 
макрофагах разных локализаций и фоне – 
увеличивается. Вероятно, это связано с тем, 
что выделяемые микобактериями туберкулеза 
токсины способствуют высвобождению гиста-
мина из тучных клеток в межклеточное про-
странство. Из литературных источников так-
же известно, что при первичном иммунном 
ответе первыми реагируют тучные клетки, 
реакция макрофагов несколько уменьшена за 
счет недостаточной плотности антигенов 
главного комплекса гистосовместимости. Вы-
деляемые тучными клетками медиаторы, в 
свою очередь могут ускорять созревание ден-
дритных клеток. 

При фиброзно-очаговом и инфильтра-
тивном туберкулезе содержание исследуемого 
диамина увеличивается в обеих популяциях 
клеток. В данном случае, источником гиста-
мина могут быть не только тучные клетки, но 

и макрофаги, обладающие аминопродуци-
рующими свойствами и относящиеся к АПУД-
системе. Следует отметить, что при инфильт-
ративном туберкулезе появление люминесци-
рующей дорожки из светящихся лимфоцитов 
может свидетельствовать о влиянии на тече-
ние туберкулезного процесса не только кле-
точного, но и гуморального звена иммунитета. 

При остром кавернозном туберкулезе 
число макрофагов и тучных клеток сущест-
венно уменьшается. Это происходит, скорее 
всего, за счет их усиленной дегрануляции, ко-
торая сопровождается высвобождением гис-
тамина и накоплением его в интерстиции лег-
ких и внутриальвеолярных макрофагах. Мож-
но предположить, что микобактерии частично 
разрушают аминопродуценты путем проник-
новения бактерий в клетки и блокирования 
рецепторного аппарата. 

При фиброзно-кавернозном туберкуле-
зе число биоаминсодержащих тучных клеток 
и макрофагов снижается, одновременно 
уменьшается интенсивность люминесценции 
гистамина. Тучные клетки, находясь в состоя-
нии полной дегрануляции, не способны кон-
тролировать процессы клеточной дифферен-
цировки и регенерации поврежденного участ-
ка легочной ткани. Высвобождающийся фак-
тор роста фибробластов при дегрануляции 
тучных клеток, по литературным данным, в 
условиях тканевой гипоксии приводит к акти-
вации коллагенсинтезирующей функции 
фибробластов с формированием фиброза лег-
ких, что наблюдалось нами в этой группе ис-
следования [6]. 

Таким образом, содержание гистамина 
в тучных клетках, внутриальвеолярных мак-
рофагах, интерстициальных макрофагах лег-
ких изменяется в зависимости от формы вто-
ричного туберкулеза. При этом инфильтра-
тивная форма туберкулеза может протекать с 
вовлечением гуморального звена иммунитета. 
Присутствие микобактерий в легких, вероят-
но, приводит к разрушению клеток, продуци-
рующих и метаболизирующих биогенные 
амины, более выраженному при деструктив-
ных формах вторичного туберкулеза. Регули-
рующими клетками специфического воспале-
ния при малых формах туберкулеза являются 
тучные клетки, а при деструктивных формах 
становятся макрофаги. Известно, что похожие 
процессы наблюдаются в иммунных и крове-
творных органах при аллотрансплантации 
костного мозга [2, 3, 4]. Литературные данные 
и полученные результаты свидетельствуют о 
влиянии микобактерии туберкулеза как кор-
пускулярного антигена, вызывающего разру-
шение клеток. 
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