
пре-(3-липопротеидов, уровня ацилгидроперекисей, 
МДА на фоне снижения активности ферментной 
системы.

Указанные изменения в большей мере выражены 
в зимне-весенний период года, особенно на 3-м 
и 4-м этапах развития ХБ, что следует понимать 
как отражение наступившего общего истощения 
антиоксидантной защиты и как результат срыва 
нормального функционирования внутриклеточных 
систем регулирования метаболизма.

Высокий уровень пероксидации липидов, дефи
цит при этом эндогенных антиоксидантов в плазме 
крови служат показанием для включения в тера
пию больных ХБ препаратов антиоксидантного 
действия.

В летне-осенний период года больным на 1 — 
2-м этапах ХБ следует назначать непрямые анти
оксиданты (глутаминовая и липоевая кислоты, 
метионин), в зимне-весенний период года боль
ным на 3 и 4-м этапах ХБ — прямые антиокси
данты (токоферол, аскорбиновая кислота) на фо
не комплексной терапии ХБ.
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ANTIOXYGANT SU FFICIENCY  AND STATE OF LIPID P E R O 
XIDE OXYDATION AMONG PATIENTS WITH CHRONIC
BRONCHITIS

jj*
I. V. Redchits, Z. A. Borisova, Yu. M. Goldenberg, S. I. Treumova,
N. G. Boiko, L. G. Selikhova, V. I. Ilchenko, S. V.

S u m m a r y
The au thors  have studied the levels of ascorbate, tocopherol, 

products  of lipid peroxide oxydation in 298 patients with chronic 
bronchitis,  132 patients with bronchial as thm a and 32 patients 
with preas thm a depending on the time of the year,  s tag e  of the 
disease. A high level of lipid peroxydation associated with 
a deficit of endogenic antioxydants has been discovered and 
this was an indication for using antioxydants when trea ting  
and preventing bronchial and pulm onary  abnormality. /

©  А. Э. М А К А Р Е В И Ч ,  1991
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А. Э. Макаревич

Р Е А К Ц И И  С И С ТЕ М Ы  Г Е М О С Т А ЗА  В Х О Д Е  
П Р О Г Р Е С С И Р О В А Н И Я  Х Р О Н И Ч Е С К О Г О  Б Р О Н Х И Т А

Кафедра пропедевтики внутренних болезней (зав.— доц. В. К. Милькамавич) Минского
медицинского института

В настоящее время хронический бронхит (ХБ) 
стал массовым заболеванием, что связано с ухуд
шающейся экологической обстановкой, курением, 
производственными вредностями, рецидивирую
щей инфекцией бронхов и аллергией. Рост з а 
болеваемости ХБ приводит к значительному уве
личению временной нетрудоспособности, прежде
временной инвалидизации в трудоспособном воз
расте и смертности [5].

Все это стимулирует поиск в уточнении неко
торых аспектов эволюции ХБ. Патогенез заболе
вания сложен и включает в себя последователь
ные нарушения многих^, механизмов с конечным 
результатом — легочной недостаточностью (ЛН)

и легочной гипертензией, а в конце — с декомпен- 
сированным легочным сердцем (Д Х Л С ). Несмот
ря на довольно широкое освещение в литературе 
отдельных аспектов нарушений гемостаза при ХБ 
[2, 9], остается малоизученной роль этих наруше
ний в прогредиентном течении данного заболе
вания, отсутствуют объективные критерии различ
ных этапов болезни. В частности, морфологиче
ские исследования последних лет [11, 19] не по
зволяют однозначно воспринимать утверждение 
о выраженности процессов фибриноотложения 
(фибринэмболизм) даж е  в случаях тяжело про
текающего ДВС-синдрома.

Целью данного исследования явилось изучение



особенностей реагирования системы гемостаза в 
ходе прогрессирования ХБ и уточнение патогене
тической роли нарушений гемостаза в эволюции 
данной патологии.

Мы попытались смоделировать течение ХБ, рас
пределив обследованных больных по трем груп
пам и рассматривая каждую как последователь- 
ные этапы: 1) ХБ необструктивный (ХНБ) — 
65 лиц, средний возраст — 38,4 года, стаж болез
ни — 5,8 года, ЛНо — у 52, ЛНо - 1  выявлена у 
13 больных; 2) ХБ катарально-обструктивный 
(ХКОБ) — 125 человек, средний возраст —
46,4 года, длительность заболевания — 9,3 года, 
Л Н 1 отмечена у 85, а Л Н н — у 40 лиц; 3) ХБ 
обструктивный (ХОБ), осложненный вы.раженной 
эмфиземой легких, диффузным пневмосклерозом 
и ДХ Л С — 55 лиц, средний возраст 55 лет, стаж 
болезни — 13,2 года, Л Н ш  была у всех пациентов. 
Дополнительно обследовано 18 больных с гнойно- 
обструктивным бронхитом (ХГОБ) и 27 лиц с хро
ническим астматическим бронхитом (ХБА) — ва 
риантом качественно нового течения болезни.

В подавляющем большинстве больные обследо- 
^ ваны в фазе умеренного обострения, на 1 —2-й день 

пребывания в стационаре. Контрольную группу 
составило 60 здоровых лиц в возрасте 20—55 лет. 
О функции внешнего дыхания судили по показа
телям кривой поток — объем («Пулмо-01») и кис
лотно-щелочному балансу капиллярной и веноз
ной крови («С огтгщ »).

Состояние гемостаза оценивалось по парамет
рам коагулограммы (АКТ) в модификации
3. С. Баркагана (1980): А2 — показатель обра
зования первых порций тромбопластина; МСА — 
максимальная свертывающая активность; Е — 
время достижения 5 0 %  МСА; И И Т — индекс 
инактивации тромбопластина и тромбина. Допол
нительно изучались: содержание фибриногена (Ф) 
по Р. А. Рутберг, активность фибриназы 
по В. П. Балуде и др. (1962), продукты пара
коагуляции — растворимые комплексы мономеров 

^  фибрина (РКМ Ф ), оцениваемые по протаминсуль- 
фатному тесту (ПСТ), а такж е этаноловому (ЭТ) 
и В-нафтоловому (ВНТ) тестам, активность анти- 
тромбина-Ш  по Е. П. Иванову и др. (1989). 
Фибринолитическая система оценивалась по: спон
танному фибринолизу (СФ) по Е. П. Иванову 
(1980), эуглобулиновому лизису по Доннеру, 
ХПа — зависимому лизису по А. Г. Архипову, 
Г. Ф. Еремину (1985) и ингибиторам фибрино- 
лиза по А. В. Веремеенко и др. (1979). Учитыва
лись также: каолин-кефалиновое время по
Е. П. Иванову (1983), активность антикоагулян
тов — тромбиновое, гепариновое время по Сирмаи 
и толерантность плазмы к гепарину (ТГ1Г) по 

Л Поллеру, а такж е количество тромбоцитов (по 
Фонио).

Все цифровые данные подвергнуты статистиче
скому анализу (Х+сг), принималась достовер
ность различия по ^критерию Стьюдента, при 
р< 0 ,05 .

Учитывая, что сравнение только средних вели
чин изучаемых показателей снижает их инфор
мативную ценность (из-за широких колебаний 
тестов), такж е определяли частоты отклонений 
(в %) изучаемых параметров из референтного 
интервала нормы Х +  1,65а.

Проведенный анализ гемостаза выявил ряд осо
бенностей в ходе прогрессирования ХБ (таб
лица). Установлено, что у больных ХНБ имеется 
некоторая активация прокоагулянтного звена. 
Так, достоверно увеличилось А2 (в среднем на 
21 % и в 25 % случаев более 55 %) и умень
шилось Е (на 14 % по сравнению с контрольной 
группой). Протромбиновый индекс ( ПИ)  умень
шился при ХНБ на 7 % (в 60 % случаев менее 
90 % ). Наблюдалось такж е удлинение лизиса 
эуглобулинового сгустка до 2 8 0 + 9 0  мин (у 22 % 
больных более 325 мин) на фоне достоверного 
роста активности ингибиторов фибринолиза до 
1775+643 мин (более 1380 мин у 70 % лиц) 
и угнетения СФ (на 14.%) по сравнению с конт
ролем. ХНа-зависимый лизис был также несколько 
замедлен до 8 ,2 + 2 ,5  мин (более 9 мин у 30 % л и ц ) .

По данным АКТ у больных ХНБ отмечена тен
денция к усилению антитромбиновой активности 
плазмы. Так, выросла активность антитромби- 
на-Ш  до 101 +  1 8 %  (более 1 1 7 % у 20 % лиц) 
на фоне некоторого удлинения тромбинового вре
мени.

Достоверно были увеличены: активность фибри
назы на 47 % (в 28 % случаев более 125 с) 
содержание Ф на 16 % (превысило 3,0 г /л  у 36 % 
больных), а также РКМФ — в ПСТ, ВНТ и ЭТ 
соответственно на 47 %, 28 % и в 3,3 раза. Число 
тромбоцитов умеренно снижалось до 2 7 4 + 7 0 Х  
Х 1 0 9/л  (р < 0 ,0 5 ) .  Остальные тесты достоверно 
не отличались от контрольных значений.

Таким образом, при ХНБ появляются призна
ки внутрисосудистого свертывания (ВСК), кото
рое носит умеренный характер, не приводя к су
щественному потреблению про- и антикоагулян
тов. При этом лабораторные данные свидетельст
вуют об умеренной защите организма за счет 
активации противосвертывающих механизмов [31.

При ХКОБ выявлены более выраженные сдви
ги в системе свертывания. Отмечена тенденция 
к ускорению начальных этапов свертывания: као
лин-кефалиновое время уменьшилось до 3 8 ,6 +  
+ 5 ,6  с (менее 33 с у 25 % больных) по сравне
нию с контрольной группой. Достоверно повы
сились: Ф на 22 % (у 43 % лиц более 3,0 г/л) 
и РКМФ — в ПСТ, ЭТ и ВНТ соответственно 
на 56 %, в 3,6 раза и на 40 %. Отмечен рост 
активности фибриназы в два раза (более 125 с 
у 61 % больных). Общая фибринолитическая 
активность (СФ) существенно уменьшилась на 
16 %. Был также угнетен (на 37 %) ХПа-зави- 
симый лизис (у 34 % более 9 мин; р < 0 ,0 5 )  и сни
жено количество активных компонентов фибрино
лиза (эуглобулиновый лизис замедлился на 22 %; 
р С 0,05) на фоне роста ингибиторов фибрино-



Та б л ица

Показатели гемостаза у больных ХБ (Х ± о )

Тесты Норма х ±  1 ,65а ХН Б ХК О Б д х л е

Каолин-кефалиновое время, с 40,04=4,0 33,8—46,6 41,24=6,8 38,64=5,6 38,84-6,9
п 30 22 59 27

АКТ на 2 мин, % 334= 15 8,2—54,8 40,04=14,8* 33,64=15,0 25,64=13,6*
п 66 65 124 55

МСА, % 101,0-4-6,8 89,2— 112,2 101,74=6,3 100,84=8,0 92,24=7,6*
п 66 65 125 55

*1, с 3,20-ь 12,0 1,1—5,3 2,754=0,50* 2,804-0,81 3,304=1,20
п 60 65 125 52 .

пи, % 100-ь5,0 92— 108 934=8* 934-11* 874=8*
п 40 42 60 38

ТПГ, с 400-ь76 275—525 3834=100 4364=102 446-Ь 108*
п 40 42 33 38

ИИТ, уел. ед. 1,84=0,2 1,5—2,1 1,74=3 1,74=0,3 1,94=0,45
п 65 112 59

Тромбиновое время, с 27-ьЗ 22—32 284=4 294=3 344-5*
п 40 40 60 28

Гепариновое время, с 6,54=1,6 3,9—9,1 6,64=2,0 6,94=2,2 8,44=3,6*
п 40 43 28 32

Антитромбин-Ш, % 97-4-12 77— 117 101,24-18 95,34=12,5 103,24=17
п 12 21 68 25

Фибриназа, с 75 -ь30 25— 125 110-ьЗб* 1464-56* 1724=74*
п 40 40 70 28

Спонтанный фибринолиз, с 16,54=6,3 6,1 — 16,9 14,24=6,7 13,94=6,0* 14,64=6,3
п 40 42 70 38

Фибринолиз по Доннеру, мин. 236-4-54 147—325 2804=90* 2874=63* 271+98*
п 40 65 100 54

Ингибиторы фибринолиза, мин. 934-4-271 487— 1380 17754=643* 14884-576* 13244=672*
п 26 21 54 26

ХПа-зависимый лизис, мин. 7,1-ь 1,0 5,5—8,8 8,24=2,5 9,74=5,2* 9,54=4,2*
Фибриноген г/л 2,44=0,3 1,9—2,9 2,84=0,6* 3,04=0,6* 3,54=0,7*

п 40 50 60 38
РКМФ:
В-нафтол, 10“ 3 л /л 58,04=10,1 41,3—74,7 74,24-20,0* 81,44=22,7* 72,44=14,6*

п 40 18 55 29
Этанол, 10—3 л /л 3,3-4-2,0 0—6,6 10,84=5,4* 12,04=8,5* 13,84-7,2*

п 40 18 55 29
Протамин сульфат, 10—3 л /л 9,4-ь4,3 2,3— 16,5 13,84-8,0* 14,74=8,3* 12,54=8,4*

п 40 18 55 29
Тромбоциты, -109/л 320-+-36 261—369 2744-70* 2734=60* 3054-64

п 40 28 75 28

П р и м е ч а н и е :  зв ез д о ч к а  — р < 0 , 0 5  относител ьно  нормы.

лиза на 60 % (более 1380 мин у половины лиц; 
р < 0 ,0 5 ) .

Одновременно отмечались признаки появления 
умеренной гипокоагуляции: несколько удлинились 
тромбиновое время до 29=ь8 с (у 18 % пациентов 
более 32 с) и ТПГ до 4 3 6 ± 1 0 2  с (у 16 % более 
525 с). Также снизился ПИ до 9 3 ± 1 1  % (в 40 % 
случаев менее 90 %) и было уменьшено количест
во тромбоцитов (273±60* 10 /л ;  р < 0,05).

Таким образом, при ХКОБ изменения со сто
роны гемостаза имеют принципально ту же кар
тину, что и при ХНБ, но с более выраженной 
активацией как про- так и антикоагулянтных 
звеньев.

У больных ДХ ЛС изменения показателей сви
детельствовали о суммарном преобладании гипо

коагуляции, причем увеличилась как степень ее 
выраженности, так и число больных, у которых 
она имелась. Так, достоверно уменьшились: Аг 
на 23 % (у 22 % лиц менее 8 % ), МСА на 8 % 
(менее 90 % в 42 % случаев), ПИ на 13 % (менее 
90 % у 63 % больных) и ТПГ на 12 % (у 32 % па
циентов более 525 с).

Отмечалось существенное повышение свободно
го гепарина до 8 ,4 + 3 ,6  с (у 32 % больных более
9,1 с), тромбинового времени до 344=5 с (в поло
вине случаев более 32 с), ИИТ до 1 ,9±0 ,4  уел. ед. 
(более 2,1 уел. ед. у 22 % больных) и тенденция 
к росту антитромбина-Ш  (на 6 %, причем более 
1 1 7 % у 20 % пациентов). Достоверное удлине
ние тромбинового и гепаринового времени, вероят
но, связано с накоплением в плазме РКМФ, гепа-



рина, антитромбина-Ш, а также вторичными ано
малиями фибриногена из-за нарушения функции 
печени у больных ДХ Л С [13].

По сравнению с предыдущими группами не
сколько возросли СФ до 14,8+6,2  %, эуглобу- 
линовый лизис (у 30 % лиц более 325 с) на фоне 

% снижения активности ингибиторов фибринолиза 
(более 1380 мин у 31 % лиц) и торможения 
ХПа-зависимого лизиса (9,5+4,1 мин; в половине 
случаев более 9 мин). Вероятно, такое усиление 
фибринолиза является ответом на возникшую 
тромбинемию. Определенную роль в развитии ги
покоагуляции у отдельных больных ДХ Л С может 
играть и дефицит ХПа-фактора.

Однако при этом отмечались и признаки по
вышения свертывающей активности крови: рост Ф 
на 40 % (более 3 г /л  у 63 % больных) и актив
ности фибриназы в 2,3 раза (в 60 % случаев 
более 125 с). Также были повышены РКМФ в 
ПСТ, ЭТ и В Н Т — соответственно на 3 3 % ,  в
4,2 раза и на 24 % по сравнению с нормой. 
Следует отметить, что у 6 больных ДХ ЛС выявлено 

^ иное состояние гемостаза, чем в целом по группе: 
резкая активация свертывания и депрессия фиб
ринолиза.

Таким образом, при ДХ ЛС имели место призна
ки дальнейшей активации противосвертывающих 
механизмов (увеличение антитромбина-Ш, сниже
ние ТПГ и МСА, а также отсутствие повыше
ния РКМФ в сравнении с предыдущими груп
пами), в то время как лабораторных признаков 
усиления ВСК на этом фоне не определялось. 
Выявленная гипокоагуляция не связана с потреб
лением факторов свертывания, а является защ ит
но-приспособительной реакцией на выраженную 
гипоксию и структурные повреждения бронхоле
гочной ткани при длительном течении ХБ.

У больных ХБА и ХГОБ нарушения гемостаза 
были похожими на таковые при ХНБ. Но при 
ХБА следует выделить большее снижение ИИТ 

^  до 1 ,6+0,2  уел. ед. (менее 1,5 уел. ед. у 48 %; 
р < 0 ,0 5 ) ,  угнетение лизиса эуглобулинов (3 4 4 +  
+ 8 0  мин) и меньший рост РКМФ. Тогда как 
при ХГОБ отмечен выраженный рост РКМФ (по 
ЭТ норма превышена в 5,9 раза, а по ПСТ — 
в 1,6 раза ) ,  вероятно, вследствие выраженной 
гиперфибриногенемии в этой группе.

Можно предположить, что в условиях длитель
но текущего ХБ активируется свертывающая 
система крови с развитием лабораторно регистри
руемых признаков ВСК- В то же время эти про
цессы встречают противодействие, связанное с 
ростом уровня как первичных, так и вторичных 
антикоагулянтов. Вероятно, уменьшение отдель- 
ных факторов свертывания, потребляемых в про
цессе гемокоагуляции, не играет существенной 
роли, так как их снижение было незначительным.

Низкий уровень активности фибринолиза и рост 
РКМФ при ХБ могут быть одной из причин з а 
держки в воспалительных фокусах масс фибрина, 
что, в свою очередь, может способствовать транс

формации его в соединительную ткань с после
дующим развитием пневмофиброза.

У больных ДХЛС нарастала гипокоагуляция 
и несколько активировался фибринолиз. Это мож
но связать с тем, что при выраженной легочной 
недостаточности в крови, проходящей через лег
кие, повышается содержание активаторов плаз- 
мина и снижается уровень ингибиторов фибри
нолиза [12], а также с ростом в кровотоке РКМФ 
(обладающих мощным антикоагулянтным дейст-, 
вием), нарастанием гемоконцентрации (гемато- 
крит в группе ДХ Л С равнялся 0 ,58+0,04  л /л , 
а в норме — 0,46+0,02 л /л ;  /?С 0 ,05), действием 
выраженной гипоксии на метаболизм ферментов, 
участвующих в процессах гемокоагуляции [20]. 
В целом увеличение антикоагулянтной активности 
крови при прогрессировании ХБ следует расце
нивать как сохранение защитной реакции проти- 
восвертывающей системы, направленной против 
блокады сосудов микроциркуляции в условиях 
наличия персистирующих воспалительных очагов 
в бронхах с потенциальной возможностью попа
дания тромбопластических веществ в кровоток.

Вискозиметрия крови у больных ХБ в ходе его 
эволюции [10] показала закономерный рост реоло
гических нарушений крови (увеличение предела 
текучести, вязкости крови при разных скоростях 
сдвига, агрегации эритроцитов и гематокрита), 
особенно при Д Х Л С,— синдром патологически вы
сокой вязкости крови. Такие нарушения теку
чести крови ухудшают микрокровоток, способст
вуя тканевой гипоксии, которая благоприятствует 
развитию осложнений.

Инфекционное повреждение бронхолегочной 
ткани и обструкция бронхов при ХБ нарушают 
не только вентиляцию, но и систему легочного 
кровотока. При воспалении в кровяное русло по
ступают вещества с выраженной тромбопласти
ческой активностью: тканевой тромбопластин, бак
терии, вирусы и их токсины, катехоламины, био
логически активные вещества, кислые метаболиты 
и комплексы антиген — антитело из воспалитель- 
но-гипоксических участков бронхолегочной тка
ни [1, 4, 20]. Возникающие при ХБ нарушения 
кислотно-щелочного баланса крови и системы сво
бодно радикального перекисного окисления потен- 
циируют ВСК [15, 21]. В свою очередь и ВСК 
может быть медиатором повреждения бронхов 
и легких [22, 23].

Все это также способствует усилению агрега
ции форменных элементов крови и последующему 
нарушению терминального кровотока в малом кру
ге кровообращения, при котором ухудшается про
цесс диффузии и соотношение вентиляция — кро
воток. Последнее приводит к шунтированию (из-за 
вазоконстрикции) и усугублению имеющейся ги- 
поксемии, что стимулирует развитие легочной ги
пертензии и перегрузку правых отделов сердца
[14].

Известно, что патологические изменения реоло-



гических и коагулогических свойств крови являют
ся ведущими факторами микроциркуляторных рас
стройств [16, 24]. Корреляционный анализ выявил 
неустойчивый характер взаимоотношений между 
этими компонентами микроциркуляции (меняю
щий степень тесноты и направленность) по мере 
прогрессирования ХБ [10]. Это следует рассмат
ривать как проявление компенсаторных сдвигов 
в гемостазе, происходящих в результате эволю
ции заболевания и направленных на сохранение 
кровотока в микрососудах в условиях ухудшения 
текучести крови.

Анализируя полученные данные, можно пола
гать, что патогенетической основой тяжелой, часто 
рефрактерной к терапии комбинации выраженной 
легочной и сердечной недостаточности, возникаю
щей у ряда больных ДХЛС, является блокада 
микроциркуляции, развиваю щаяся при ВСК на 
фоне одновременного резкого ухудшения реоло
гических свойств крови. В пользу этого свиде
тельствует наличие у ряда лиц с тяжелым тече
нием ХБ неблагоприятного соотношения этих ком
понентов: выраженной гиперкоагуляции и пато
логически высокой вязкости крови при всех ско
ростях сдвига. Это указывает, что не у всех 
больных с длительным течением ХБ срабатывают 
защитные реакции гемостаза, вероятно, вследст
вие их истощения.

В целом, учитывая большие компенсаторные 
возможности легких и системы гемостаза, нельзя 
ожидать выраженных проявлений ВСК у больных 
ХБ, что мы и отметили у большинства пациентов.

Выявленные нарушения гемостаза (ВСК) и со
пряженные с ними расстройства текучести крови 
у больных ХБ, усугубляя друг друга, приводят 
к нарушению микрокровотока (в том числе и в 
легких), способствуя нарушению метаболического 
и гемодинамического гомеостаза в организме. При 
этом важно учитывать блокаду микроциркуляции 
не только тем, «что в сосудах», но и воспалитель
но-дистрофические изменения сосудистой стенки, 
наблюдаемые у данного контингента больных 
[17, 18].

Таким образом, увеличение выраженности нару
шений гемокоагуляции и реологических свойств 
крови по мере нарастания легочной недостаточ
ности и присоединения сердечной позволяет вы
делить их в качестве одного из важных пато
генетических механизмов развития воспаления, 
дистрофии бронхолегочной ткани и последующе
го прогредиентного течения ХБ.

В патогенезе хронических неспецифических з а 
болеваний легких уделяется большое внимание 
нарушениям гемостаза, но наши данные позво
ляют переоценить их роль и считать, что в рас
стройствах микрокровотока и последующей ка
пилляротрофической недостаточности, возникаю
щей при ХБ, реологические нарушения крови до
минируют над коагулогическими.

В целом, несмотря на выявленные закономер
ности динамики со стороны гемостаза в после

довательных группах ХНБ — ХКОБ — ДХЛС, в 
клинических условиях показан лабораторный 
контроль состояния гемостаза в динамике, что 
позволяет получить подтверждение для назначе
ния патогенетической обоснованной терапии в 
каждом конкретном случае. Эти данные позволили 
нам успешно применять в клинике гепарин, анти- #  
агреганты (трентал, курантил) и проводить кур
сы изоволемической гемодилюции с целью умень
шения внутрисосудистых нарушений микроцирку
ляции и улучшения клинического течения ХБ [5].

В ы в о д ы

1. Умеренное потребление факторов свертыва
ния и выраженность сдвигов параметров гемо
стаза, а такж е их динамика в ходе програ- 
диентного течения ХБ свидетельствуют о наличии 
хронического ВСК-

2. В ходе эволюции ХБ нарастают признаки 
ВСК, но при этом срабатывают и защитные ме
ханизмы.

3. Увеличение интенсивности ВСК по мере роста •  
тяжести ХБ позволяет выделить эти нарушения
в качестве одного из патогенетических факторов 
прогрессирования заболевания.
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THE R ESPO N SE OF HAEMOSTASIS IN THE COURSE OF 
PR O G R ESSIN G  CHRONIC BRONCHITIS

A. E. Makarevich  

S u mma r y
Spesific features of haemostatic response were studied in 

290 patients with different s tages  of chronic bronchitis in the 
course of its evolution. An increase of in travascu lar blood 
coagulation following the progress of chronic bronchitis was 
observed, but defensive anti-coagulative mechanisms were alsc 
active. Both the haemostatic impairments and blood fluidity 
disorders reduced microcirculation, thus facili tating pulmonary 
hypertension and right heart overload.
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ТЕ ЧЕ НИ Я Т У Б Е Р К У Л Е З А  Л Е Г К И Х

Центральный НИИ туберкулеза М3 РФ, Москва

Работами последних лет установлена значи
тельная роль процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) при недостаточности системы 
антиоксидантной защиты (АОЗ) в прогрессиро
вании туберкулеза легких и развитии его осложне
ний. Данные эти базируются на результатах 
исследования крови больных [3, 11, 13] и лег
ких экспериментальных животных [8, 10]. Одна
ко при моделировании генерализованного тубер
кулеза происходит тотальное поражение легоч
ной ткани, тогда как в условиях клиники обыч
но имеют место более или менее ограничен
ные поражения. Следовательно, в различных от
делах легких у больных возможны локаль
ные особенности в деятельности отдельных мета
болических систем, в частности системы АОЗ. 
Поскольку объем непораженной легочной тк а 
ни у больных туберкулезом легких в большин
стве случаев значительно превышает размеры зо 
ны воспаления, нам представлялось вероятным, 
что метаболическая реакция всей бронхолегоч
ной системы в целом может влиять на эволю
цию самого очага и развитие таких осложне
ний, как воспалительные изменения слизистой 
бронхов и бронхообструкция. Настоящее иссле
дование проведено, с целью проверки данной 
гипотезы.

Были обследованы 86 больных. У 72 из них 
имели место различные формы впервые выявлен
ного туберкулеза (18 — очаговый, 42 — инфиль- 
тративный,. 12 — диссеминированный) и у 14 — 
обострение хронического фиброзно-кавернозного 
процесса. Распад . легочной ткани выявлялся 
у 43, бактериовыделение — у 50 больных.

Материалом для исследования служили бронхо
альвеолярные смывы (БАС), полученные у 49 
больных из сегмента пораженного легкого, не
посредственно примыкающего к зоне поражения, 
у 19 — из III, IV или V сегментов контрала
терального легкого, а у 18 больных — с обеих 
сторон (полипозиционный лаваж ).

БАС получали по методике В. П. Филиппо
ва [9] путем дробного (по 20 мл) введе
ния подогретого до 37 °С стерильного изотони
ческого раствора хлорида натрия с последую
щей немедленной его аспирацией.

Полученные порции объединяли, фильтрова
ли через 2 слоя марли и центрифугировали 
в течение 15 мин при 360§ и + 4  °С. Из осад
ка готовили мазки с окрашиванием по Романов
скому для подсчета цитограммы и выделяли чи
стую фракцию альвеолярных макрофагов (АМ) 
центрифугированием в градиенте плотности [16] 
с последующей постановкой спонтанного и стиму
лированного убитой культурой Б Ц Ж  НСТ-теста 
[7].

В супернатанте БАС определяли содержа
ние начальных продуктов ПОЛ — диеновых 
конъюгатов (ДК) [5], а такж е активность ряда 
ферментов, в комплексе образующих систему 
АОЗ. С этой целью определяли активность 
с.упероксиддисмутазы (СОД) [14], каталазы 
(Кат) [1], глутатионпероксидазы (ГПО) [6], 
глутатионредуктазы (ГР) [4], церулоплазмина 
(ЦП) [2]. Поскольку степень возврата ж ид
кости у разных больных значительно варьиро
вала, все полученные результаты, с целью их стан
дартизации, относили к 1 мг белка, который опре-


