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оБґрунтування. Перебудова сполучнотканинної строми легеневої тканини при деструктивному туберкульозі є 
однією з найважливіших патологічних подій при формуванні залишкових змін у легеневій тканині при туберкульоз-
ному запаленні. Більшість хворих на туберкульоз мають деструктивні форми цього захворювання, тому дослідження 
патоморфологічних змін у легеневій тканині хворих на туберкульоз мають високу актуальність.
Відомо, що утворення порожнин розпаду включає руйнування позаклітинного матриксу, що містить колагенові волокна, 
які підтримують структуру легень. Руйнування цього матриксу призводить до деструкції легеневої тканини та є наслідком 
активності ферментів – протеїназ. Одним із продуктів руйнування колагенових волокон легеневої тканини є оксипролін 
і його фракції.
Доведено, що в легенях волокна колагену розщеплюються матриксними металопротеїназами (ММП), які належать 
до родини протеїназ та здатні впливати на всі компоненти позаклітинного матриксу. Процес синтезу ММП регулюється 
на рівні транскрипції, а їх протеолітична активність контролюється активацією проферментів, а також гальмуванням 
активних ферментів ендогенними інгібіторами, α2-макроглобуліном і тканинними інгібіторами металопротеїназ (ТІМП), 
які відіграють важливу роль у процесах фіброзу.
Однак важливим є не лише рівень ММП, а і їх співвідношення з ТІМП. Підвищення рівня ТІМП щодо ММП призводить 
до деградації капілярів міжальвеолярних перегородок, натомість переважання ММП над ТІМП спричиняє руйнування 
компонентів позаклітинного матриксу.
Останні дослідження вказують на роль альдостерону (АС) у процесах фіброзоутворення. Він здатен активувати моноцити 
крові, індукувати запалення, призводити до порушень фібринолізу. Також АС може посилювати синтез і накопичення ко-
лагену. Підвищені рівні АС, стимулюючи зростання волокон непосмугованих м’язів, сприяють розвитку фіброзу в легенях. 
Є дані, що АС здатен посилювати деградацію позаклітинного матриксу через активацію ММП.
висновки. Таким чином, руйнування позаклітинного матриксу є однією з найважливіших патологічних подій при 
формуванні залишкових змін у легеневій тканині при туберкульозному запаленні.
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BaCKGround. The restructuring of the lung tissue stroma during destructive tuberculosis is one of the most important 
pathological events in the formation of residual changes in the lung tissue during tuberculosis inflammation. Most 
patients with tuberculosis have destructive forms of this disease. Therefore, studies of pathomorphological changes in 
the pulmonary tissue of tuberculosispatients are very relevant.
It is known that the formation of decavities in volves the destruction of the extracellular matrix, which includes collagen 
fibers that support the structure of the lungs. The destruction of this matrix leads to the destruction of lung tissue and is 
a consequence of the activity of proteinase enzymes. One of the products of the destruction of collagen fibers of the lung 
tissue is oxyproline and its fractions.
It has been proventhatin the lungs collagen fibers break down matrix metalloproteinases (MMPs), which belong to the family 
of proteinases, and are able to affectall component soft he extracellular matrix. The process of MMP synthesis is regulated 
at the transcription level, and the irproteolytic activity is controlled by proenzymes, as well as inhibition of active enzymes 



InfusIon & Chemotherapy 2–2019  |  15

Оригінальне дОслідження

DOI: 10.32902/2663-0338-2019-2-14-20

Патоморфологические механизмы разрушения  
соединительной ткани легких при туберкулезе
О. С. Шевченко1, И. А. Овчаренко1, Л. Д. Тодорико2

1. Харковский национальный медицинский университет, г. Харьков
2. ВГУЗУ «Буковинский государственный медицинский университет», г. Черновцы
Конфликт интересов: отсутствует

оБоснование. Перестройка соединительнотканной стромы легочной ткани при деструктивном туберкулезе яв-
ляется одним из важнейших патологических событий при формировании остаточных изменений в легочной ткани при 
туберкулезном воспалении. Большинство больных туберкулезом имеют деструктивные формы этого заболевания, по-
этому исследования патоморфологических изменений в легочной ткани больных туберкулезом имеют актуальность.
Известно, что образование полостей распада включает в себя разрушение внеклеточного матрикса, содержащего колла-
геновые волокна, которые поддерживают структуру легких. Разрушение этого матрикса приводит к деструкции легочной 
ткани и является следствием активности ферментов – протеиназ. Одним из продуктов разрушения коллагеновых волокон 
легочной ткани является оксипролин и его фракции.
Доказано, что в легких волокна коллагена расщепляются матриксными металлопротеиназами (ММП), которые при-
надлежат к семье протеиназ и способны влиять на все компоненты внеклеточного матрикса. Процесс синтеза ММП 
регулируется на уровне транскрипции, а их протеолитическая активность контролируется активацией проферментов, 
а также торможением активных ферментов эндогенными ингибиторами, α2-макроглобулином и тканевыми ингибиторами 
металлопротеиназ (ТИМП), которые играют важную роль в процессах фиброза.
Однако важным является не только уровень ММП, но и их соотношение с ТИМП. Повышение уровня ТИМП относительно 
ММП приводит к деградации капилляров межальвеолярных перегородок, в то время как преобладание ММП над ТИМП 
обусловливает разрушение компонентов внеклеточного матрикса.
Последние исследования указывают на роль альдостерона (АС) в процессах фиброзообразования. Он способен активи-
ровать моноциты крови, индуцировать воспаление, приводить к нарушениям фибринолиза. Также АС способен усили-
вать синтез и накопление коллагена. Повышенные уровни АС, стимулируя рост гладкомышечных волокон, способствуют 
развитию фиброза в легких. Имеются данные, что АС способен усиливать деградацию внеклеточного матрикса через 
активацию ММП.
вЫводЫ. Таким образом, разрушение внеклеточного матрикса является одним из важнейших патологических 
событий при формировании остаточных изменений в легочной ткани при туберкулезном воспалении.

Перебудова сполучнотканинної строми легеневої тка-
нини при деструктивному туберкульозі є однією з найважли-
віших патологічних подій при формуванні залишкових змін 
у легеневій тканині при туберкульозному запаленні [1]. Біль-
шість хворих на туберкульоз мають деструктивні форми цього 
захворювання, тому дослідження патоморфологічних змін 
у легеневій тканині хворих на ТБ мають високу актуальність.

Дослідження мало на меті аналіз механізмів руйнування 
та перебудови легеневої тканини при деструктивному тубер-
кульозі.

Було проаналізовано близько 200 літературних 
наукових джерел із ресурсів PubMed, Web of Science 
та  Google Scholare на  дану тематику за  останні 
10 років.
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by endogenous inhibitors, α2-macroglobulin and tissue inhibitors of metalloproteinases (TIMP), which play an important role 
in fibrosis processes.
However, it is important not only the level of MMP, but also their ratio with TIMP. An increase in the level of TIMP over MMP 
leads to the degradation of capillaries of the interalveolar septa, while the predominance of MMP over TIMP leads to the 
destruction of the component soft he extracellular matrix.
Recent studies indicate the role of aldosterone in the processes of fibrosis. It is able to activate blood monocytes, induce 
in flammation, lead to impaired fibrinolysis. Also aldosterone is able to enhance the synthesis and accumulation of collagen. 
Elevated levels of aldosterone, stimulating the growth of smooth muscle fibers, contribute to the development of fibrosis in the lungs. 
There is evidence that aldosterone is able to enhance the degradation of the extracellular matrix through the activation of MMP.
ConCluSionS. Thus, the destruction of the extracellular matrixis one of the most important pathological event sin the 
formation of residual changes in the lung tissue with tuberculous inflammation.
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