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По современным представлениям, биологическая

роль системы гемостаза в условиях патологии состоит в

образовании фибрина для отграничения воспалитель�

ных, дистрофических, некротических, опухолевых пора�

жений органов и последующего их восстановления [1].

Отложение фибрина при свежих воспалительных процес�

сах считается срочной, "аварийной" реакцией ткани на

возникновение очага поражения. Выход фибрина проис�

ходит из сосудистого русла и прямо связан с выражен�

ностью экссудативного компонента воспаления и пов�

реждения сосудов. Последние, в свою очередь, опреде�

ляются степенью нарушений в иммунной системе [5].

Вместе с тем, фибрин не является постоянной структурой

организма и после выполнения своей биологической

функции должен быть удален при помощи системы фиб�

ринолиза [1].

При развитии туберкулеза на фоне выраженного им�

мунодефицита и преобладания экссудативного характера

воспаления с поражением микрогемоциркуляторного

русла легких становится возможным значительное отло�

жение фибрина в зоне воспаления. Поражение эндотелия

сосудов приводит к активации факторов "контакта", акти�

вации и адгезии тромбоцитов и способствует выделению

тканевого тромбопластина, играющего роль катализатора

по отношению к начинающимся процессам локального

выделения и свертывания фибрина. В патогенезе выпа�

дения фибрина и формирования индуративного характе�

ра воспалительной тканевой реакции при туберкулезе

важную роль могут играть альвеолярные макрофаги, об�

ладающие способностью вырабатывать прокоагулянтные

факторы, в частности тканевой тромбопластин и фактор

V [1, 10]. Появление местных локальных отложений фиб�

рина может сопровождаться таким же локальным выде�

лением активаторов плазминогена без сколько�нибудь

заметных изменений свертывающей системы крови и ее

фибринолитической активности [1]. Очевидно, этим объяс�

няются незначительные различия по показателям, выяв�

ленные нами в группах больных различными формами

туберкулеза легких с умеренной остротой процесса. С

усилением иммунодефицитного состояния организма и,

следовательно, выраженности экссудативных наруше�

ний, расстройства коагуляции на местном уровне в легоч�

ной ткани становятся более выраженным и уже способны

оказывать влияние на систему гемостаза крови. При этом

формируется "порочный круг", поддерживающий прог�

рессирование патологического процесса, когда состоя�

ние гиперкоагуляции благоприятствует образованию

фибрина, а последний локализуется там, где стаз и сосу�

дистые поражения становятся решающими факторами.

Мы считаем, что развертывание патологических реакций

в очаге туберкулезного воспаления способно активиро�

вать систему свертывания крови и влиять на локальное

распределение фибрина, что вместе с коагулирующим воз�

действием на белковые субстанции альвеолярного экссу�

дата иммунных комплексов и высвобождающихся липид�

ных компонентов микобактериальной клетки приводит к

образованию казеозно�фибринного сгустка. Последую�

щий лизис фибрина в результате активации плазминовой

системы в тканях и крови способствует расплавлению

этого сгустка и образованию деструкции легочной ткани

(рис.). При этом обширность деструктивных явлений в

легких зависит, очевидно, от исходного функционально�

го состояния организма (особенно, иммунной системы),

влияющего как на объем казеозного перерождения тка�

ни, так и активность процессов коагуляции и количество

отложений фибрина. 

Отсутствие заметных отклонений в свертывающей

системе крови больных с умеренной активностью воспа�

лительного процесса объясняется, очевидно, быстрым

развитием облитерирующего тромбангиита, блокадой

выброса активных веществ в периферическую кровь и

превалированием местных патологических реакций. При

высокой степени воспалительного процесса с обширным

повреждением ткани легких возможно изменение коагу�

лирующего потенциала крови, степень которого может

быть маркером тяжести туберкулезного процесса. 

Наши выводы согласуются с исследованиями Astrup

T. [13, 14], сформулировавшем теорию "интеграции", ко�

торая представляет процесс восстановления тканей по�

средством локального образования фибрина и последую�

щего его растворения. Автор рассматривал отложения

фибрина как матрицу для мигрирующих фибробластов в

процессе образования репаративной соединительной

ткани. Особенно эта функция выражена в случаях ткане�

вых поражений, сопровождающихся образованием пре�

имущественно фибринсодержащего экссудата без нали�

чия форменных элементов крови [8]. Следовательно, от�

ложение фибрина является закономерным явлением и

необходимой предпосылкой для нормального восста�

новления пораженных тканей. При этом конечное расса�

сывание и удаление фибрина составляет необходимое

условие для успешной репарации и зависит от системы

фибринолиза. Очевидно, возникновение деструкции при

туберкулезной пневмонии в большой степени зависит от

соотношения свертывающей и противосвертывающей сис�

тем на местном тканевом уровне [1, 10].

Лизис казеозно�фибринного сгустка обусловливается

освобождением активатора плазминогена из эндотелия

сосудистого, преимущественно венозного, русла, а так�

же повышением активности альвеолярных макрофагов,

также способных активировать фибринолиз и фагоцитиро�

вать фибрин и продукты его распада [4]. Мы предполагаем,

что процессы, ведущие к лизису отложившегося в участ�

ках казеозного некроза фибрина, являются основой

расплавления казеозных масс с последующим их оттор�

жением и образованием деструктивных явлений в легоч�

ной ткани. Косвенно это подтверждается особенностями

влияния факторов гемостаза на развитие туберкулеза в

случае видовых различий в резистентности организма к

инфекции [14]. Так, в ткани легких крыс, характеризую�

щихся природной устойчивостью к туберкулезу, зареги�
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стрировано высокое содержание активатора плазмино�

гена и низкая тромбопластическая активность. У морских

свинок, которые высокочувствительны к туберкулезной

инфекции, напротив, содержание активатора крайне низ�

кое, и повышено количество антипротеаз. При зараже�

нии крыс вирулентными культурами МБТ в легких редко

встречаются деструктивные изменения [7], что происхо�

дит, возможно, из�за эффективного торможения активации

коагулирующих факторов в легочной ткани и отсутствия

значительных местных отложений фибрина. Противопо�

ложные реакции протекают у морских свинок, в резуль�

тате чего формируются обширные участки туберкулез�

ного поражения и множественные каверны. Очевидно,

что первичным патогенетическим звеном на местном

уровне, лежащим в основе развития деструктивных явле�

ний при туберкулезе, является активация коагулирующих

факторов легочной ткани. 

На основании полученных данных можно наметить и

основные направления в тактике лечения больных туберку�

лезом легких. Основными определяющими моментами
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должны быть оценка состояния иммунной системы и, соот�

ветственно, степени активности воспалительного процесса,

а также, в меньшей степени, соотношение свертывающей и

противосвертывающей систем крови. Значимость послед�

них в системе лабораторной диагностики определяется не

вкладом этих систем в процесс формирования деструкции

в легочной ткани, а недостаточной информативностью по�

казателей, определенных в периферической крови. Поэто�

му желательна разработка методик, позволяющих более

четко получить представление о процессах образования и

лизиса фибрина непосредственно в легочной ткани. 

Таким образом, при туберкулезе легких система ге�

мостаза может играть одну из главных ролей в патогенезе

деструктивных явлений в легочной ткани, обусловливая

развертывание каскада взаимозависимых патогенети�

ческих реакций с формированием фибринно�казеозного

сгустка, последующим его лизисом, расплавлением казе�

озных масс, их отторжением и формированием полостей

распада. Коррекция выявленных нарушений в системе

гемостаза позволит повысить эффективность лечения

деструктивного туберкулеза, при этом критерии назначе�

ния соответствующих мероприятий нуждаются в даль�

нейшей разработке для определения четких показаний к

назначению про� или антикоагулянтной терапии с учетом

стадии развития патологического процесса. Необходима

также разработка методик, позволяющих получить

представление о процессах образования и лизиса фиб�

рина непосредственно в легочной ткани. 
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Резюме

При туберкулезе легких система гемостаза может играть

одну из ведущих ролей в патогенезе деструктивных явлений в

легочной ткани, обусловливая развертывание каскада взаимоза�

висимых патогенетических реакций с формированием фибрин�

но�казеозного сгустка, дальнейшим его лизисом, расплавлени�

ем и отторжением казеозных масс и формированием полости

распада. Коррекция выявленных нарушений в системе гемоста�

за может повысить эффективность лечения деструктивного ту�

беркулеза, при этом критерии назначения соответствующих

мероприятий нуждаются в дальнейшей разработке для опреде�

ления четких показаний к назначению про� или антикоагулянт�

ной терапии с учетом стадии развития патологического процес�

са. Необходима также разработка методик, позволяющих по�

лучить представление о процессах образования и лизиса фиб�

рина непосредственно в легочной ткани.

THE ROLE OF HEMOSTASIS IN FORMATION 

OF DESTRUCTIVE LESIONS IN PULMONARY

TUBERCULOSIS 
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Summary

The system of hemosthasis may play one of main roles in pa�

thogenesis of lung destruction, causing a cascade of pathogenesis

reactions with formation of fibrotic�caseos clot, it's lyses and

melting of caseos mass and subsequent cavitation. Correction of

these alterations may increase the effectiveness of treatment of

destructive tuberculosis. Criteria of administration of correspon�

dent therapy need further development in order to establish strict

indications for anticoagulant therapy, considering the stage of

pathological process. It is necessary to work out the methods for

evaluation of fibrin synthesis and lysis in lung tissue.




