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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.




