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Легочные кровотечения (ЛК) являются серьезным,

нередко смертельным, осложнением различных,

чаще всего воспалительных, заболеваний органов

дыхания и наблюдаются у 7–15 % больных, поступа!

ющих в пульмонологические отделения [1, 2]. Не!

смотря на определенный прогресс в области хирур!

гии, связанный с появлением малоинвазивных

методов лечения, высокая летальность, иногда до!

стигающая 66,7 %, свидетельствует о существовании

ряда нерешенных проблем [3–5]. Широкий арсенал

средств борьбы с этим грозным осложнением, часть

из которых основана на неверном представлении

о патогенезе легочных кровотечений, нередко зат!

рудняет выбор оптимальной тактики лечения, при!

водит к необоснованному расширению показаний

к объемным хирургическим вмешательствам, что

неблагоприятно отражается на непосредственных

результатах и способствует неудовлетворительной

реабилитации больных в отдаленном периоде [6, 7].

ЛК приобретают еще более весомое значение в усло!

виях нарастания заболеваемости хроническими вос!

палительными, нагноительными и опухолевыми за!

болеваниями легких [8, 9].

Легкое – это орган с двойной системой крово!

снабжения, поэтому источником кровотечения мо!

гут быть сосуды как малого, так и большого круга

кровообращения. В системе легочного кровообра!

щения существуют артерио!венозные анастомозы –

между бронхиальной системой и сосудами малого

круга, которые в норме не функционируют, а вступа!

ют в действие только в результате повышения давле!

ния в малом круге кровообращения, что предохраня!

ет правый желудочек от перегрузки.

ЛК могут осложнять течение многих заболеваний

дыхательных путей и легких, сердечно!сосудистой

системы и крови [10–12]. Кроме того, они могут

наблюдаться при ряде системных заболеваний [13],

передозировке лекарственных веществ и интоксика!

ции. ЛК могут возникать при некоторых врожден!

ных пороках развития органов дыхания и сосудов

легких [14–16]. У пожилых пациентов причину раз!

рыва мелких сосудов и кровотечение связывают с ате!

росклерозом ветвей легочных или бронхиальных ар!

терий [17].

Наиболее частыми причинами ЛК являются

хронические воспалительные заболевания легких

(30–33 %), туберкулез (40 %), рак легкого (15 %),

а также болезни сердечно!сосудистой системы [18].

В патогенезе ЛК играют роль аррозия сосуда опу!

холью или воспалением, разрыв сосудистой стенки,

излияние крови в альвеолы из бронхиальных арте!

рий, артерииты, диапедезное пропитывание. В лите!

ратуре имеются указания на возможность высокой

интенсивности кровотечения при диапедезном ме!

ханизме поступления крови из сосудов легких [19].

Основные факторы патогенеза ЛК можно выде!

лить в 3 группы: морфологические (сосудистые), ге!

модинамические и коагулопатические. Сущность

морфологических факторов заключается в том, что

в зонах хронического воспаления и пневмосклероза

формируются тонкостенные сосудистые сплетения,

напоминающие гемангиомы, стенки которых не со!

держат эластических волокон. Эти сплетения легко

разрываются при повышении артериального давле!

ния и резких перепадах внутригрудного давления [20].

При развитии некроза или аневризматического

расширения стенки сосуда в дальнейшем происходит

ее разрыв. Ряд авторов [21, 22] отмечают наиболее

частое возникновение ЛК из артерио!артериальных

аневризм, получающих кровь из сосудов большого

и малого круга кровообращения. По!видимому, нали!

чие указанных аневризмов и определяет отсутствие

четкого представления о частоте возникновения кро!

вотечения из легочных и бронхиальных артерий.

Гемодинамический фактор выражается в наличии

при заболеваниях легких повышенного в 3–5 раз, по

сравнению с нормой, давления в малом круге крово!

обращения, а также подъемов в силу различных при!

чин артериального давления, которое приводит

к разрыву измененных стенок сосудов.

Нарушение свертывающей системы крови прояв!

ляется в первоначальной гиперкоагуляции с после!
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Обзоры

дующим длительным повышением активности фиб!

ринолитических факторов [23]. Это препятствует об!

разованию полноценного тромба в дефекте сосуда.

При хроническом бронхите причиной ЛК могут

явиться отечная, застойная и полнокровная слизистая

оболочка бронхов, а также разрастание грануляций

в просвете бронхов [24]. Нередко причиной ЛК явля!

ется атрофический трахеобронхит, характеризующий!

ся истончением слизистой оболочки и обильной ги!

перваскуляризацией подслизистого слоя [25, 26].

При хронических воспалительных заболеваниях

легких наблюдается сужение ветвей легочной арте!

рии с тромбированием ее дистальных ветвей. Сниже!

ние вентиляции и перфузии любого участка легкого

приводит к активизации в нем бронхиального кро!

вотока в результате расширения бронхиальных арте!

рий. При этом расширяются существующие в норме

и образуются новые патологические анастомозы

между бронхиальными и легочными артериями на

уровне как крупных артерий, так и артериол, и воз!

никает шунтирование крови слева направо, в т. ч. пу!

тем реканализации части тромбированных легочных

сосудов. Давление крови в образованном очаге ги!

перваскуляризации повышается до 120–150 мм рт. ст.

Стенки расширенных бронхиальных артерий, брон!

холегочных анастомозов и реканализированных ле!

гочных артерий отличаются хрупкостью. Высокое

давление и непрочность стенок сосудов способству!

ют возникновению ЛК [27]. При пневмонии отме!

чается повышенная проницаемость сосудов легких

и развивается диапедезное кровотечение [28].

При бронхоэктазиях в результате длительного

воспалительного процесса происходят деструктив!

ные изменения поверхностных клеток бронхоассо!

циированной лимфоидной ткани слизистой оболоч!

ки сегментарного бронха. Гранулирующий бронхит

с развитием большого количества капилляров в гра!

нуляционной ткани приводит к разрушению опор!

ных элементов стенки бронха и расширению его

просвета. При разрастании грануляций и их после!

дующем созревании возможны стеноз и даже обли!

терация просвета бронха (чаще мелких бронхов

и бронхиол). Хроническое воспаление в стенке

бронха обусловливает нарастание склероза, а фор!

мирующаяся фиброзная ткань замещает различные

структуры стенки бронха. Выраженный склероз и ат!

рофия мускулатуры бронхиол и альвеолярных ходов

сочетаются с резким растяжением альвеол, выпрям!

лением и истончением их стенок, в дальнейшем

развивается необструктивная эмфизема. На фоне

хронического воспалительного процесса определя!

ется адаптационная перестройка сосудистой сети.

В бронхиальных артериях наблюдается гипертрофия

мышечных элементов стенки, которая иногда закан!

чивается склерозом. Расширенные и извитые брон!

хиальные артерии в пораженных бронхоэктазиями

участках легкого, начиная с субсегментарного уров!

ня ветвления бронхов, располагаются непосред!

ственно в подслизистом слое бронха. Такого рода

изменения бронхиальных артерий создают угрозу

ЛК [29].

Кроме того, при бронхоэктазиях происходит нео!

васкуляризация слизистой оболочки бронхоэктаза.

Это также может вызвать ЛК [30].

Нагноительные заболевания легких осложняются

кровотечением в 30–33 % случаев. При нагноитель!

ных заболеваниях легких возникают стойкие нару!

шения вентиляции и кровообращения, нарушения

лимфооттока и оттока крови по бронхиальным ве!

нам, в которых возникают флебиты и недостаточ!

ность клапанного аппарата [31]. Декомпенсация

оттока приводит к еще большему углублению нагно!

ительного процесса и вторичной активизации ин!

фекции. Так создается порочный круг. При этом уве!

личивается длина бронхиальных артерий, просвет их

расширяется, образуются множественные анастомо!

зы между бронхиальными и легочными артериями.

Такие расширенные сосуды с повышенным давлени!

ем в них могут располагаться на внутренних стенках

абсцессов, а аррозия их стенок приводит к массив!

ному ЛК [32, 33].

В настоящее время в России нет тенденции

к уменьшению заболеваемости туберкулезом, в свя!

зи с этим не уменьшается количество больных

с ЛК [34]. Считается, что туберкулез легких ослож!

няется ЛК в 40 % случаев, причем у 15 % больных,

умерших от туберкулеза, непосредственной причи!

ной смерти явилось ЛК [35].

ЛК чаще всего наблюдается у больных с актив!

ными формами туберкулеза при его прогрессирова!

нии [36]. Больные являются бактериовыделителями

и эпидемиологически опасны. При туберкулезе лег!

ких наблюдаются как специфические, так и неспеци!

фические изменения артерий и вен. Около туберку!

лезных поражений легкого отмечаются периартриты

и перифлебиты в виде инфильтрации адвентиции.

Всегда имеет место распространение туберкулезного

процесса на стенку артерии или вены. В сосудах

среднего и мелкого калибра просвет суживается за

счет выраженной гипертрофии продольного мышеч!

ного слоя. Сосуды крупного калибра характеризуют!

ся относительным расширением с разрастанием

внутренней оболочки. Это сопровождается увеличе!

нием количества бронхопульмональных артерио!ве!

нозных анастомозов. Данная перестройка сосудов

малого круга кровообращения является морфологи!

ческим компонентом прекапиллярной гипертонии.

При идентификации кислых мукополисахаридов

установлено неравномерное пропитывание и по!

ниженное содержание хондроитинсерной кислоты

и гепарина. Все это влияет на эластичность сосудов,

а в условиях гипертензии они становятся более хруп!

кими, ломкими, что создает условия для разрыва ле!

гочных сосудов каверны [37].

При неактивном туберкулезе кровотечение воз!

никает редко. Однако на фоне неактивных метату!

беркулезных изменений иногда развиваются неспе!

цифические и грубые рубцовые процессы. Именно

они приводят к перестройке и деформации мелких

бронхиальных и легочных артерий, к их расширению

(лакуны) и аневризмам. Эти изменения, в свою оче!

редь, ведут к легочной гипертензии и кровотечению.
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При анализе случаев скоропостижной смерти

в результате ЛК в очагах туберкулезного воспаления

определяются васкулиты сегментарных и субсегмен!

тарных ветвей легочной артерии, которые проявля!

ются клеточной инфильтрацией и неравномерным

пропитыванием стенок сосудов белками плазмы.

Васкулитам сопутствуют тромбозы ветвей легочной

артерии. Обтурация тромбом ветвей легочной арте!

рии приводит к повышению давления в малом круге

кровообращения. Васкулиты, тромбозы и аневриз!

мы в условиях легочной гипертензии приводят к на!

рушению целостности кровеносных сосудов [38].

Кроме того, при фиброзно!кавернозном туберку!

лезе источником ЛК являются избыточно развитые

в зоне очагов фиброза и туберкулезных каверн сети

расширенных бронхиальных сосудов (вплоть до раз!

вития веретенообразных и мешковидных аневризм).

При аррозии или разрыве стенки аневризмы возни!

кает ЛК.

В литературе имеются сведения об участии брон!

хиальных артерий в генезе ЛК при туберкулезе. Так,

И.Х.Рабкин и др. [39] обнаружили в стенке каверны

густую сеть бронхиальных артерий, местами нерав!

номерно расширенных. Изучая состояние брон!

хиальных артерий с помощью селективной ангио!

графии у больных туберкулезом с ЛК, авторы

установили рентгенологические признаки, подтвер!

ждающие участие бронхиальных артерий в возник!

новении данного осложнения. К ним относятся

экстравазация – вытекание контрастного вещества

из русла сосуда, тромбоз мелких бронхиальных арте!

рий, аневризмоподобное расширение периферичес!

ких ветвей, артерио!артериальные и артерио!веноз!

ные бронхолегочные анастомозы, в результате

которых происходит сброс аортальной крови под

высоким давлением из бронхиальных артерий в ле!

гочные. Учитывая то, что легочные сосуды не адап!

тированы к высокому артериальному давлению,

а также неполноценность стенок анастомозов, мож!

но предположить, что источником кровотечения

служат аррозированные или разорвавшиеся сосуды

системы легочной и бронхиальной артерий или же

анастомозы между ними.

При быстром прогрессировании специфического

инфильтративного воспалительного процесса распро!

страняющийся творожистый некроз может разру!

шить стенки сосудов и вызвать ЛК [40]. Даже в усло!

виях специфической антибактериальной терапии

отсутствуют продуктивные эндоваскулиты, приво!

дящие к облитерации просвета сосудов, и чаще обра!

зуются их аневризматические расширения. Их раз!

рыв или аррозия приводят иногда к смертельным,

профузным ЛК.

В развитии ЛК у больных туберкулезом с легоч!

ным сердцем определенное значение придается сис!

теме свертывания крови и фибринолиза. Известно,

что ткань легкого содержит высокоактивный ткане!

вой тромбопластин, участвует в синтезе гепарина,

служит главным источником тканевого активатора

профибринолизина, вырабатывает активаторы фиб!

ринолиза. Некоторые авторы объясняют наклон!

ность к кровотечениям у больных легочным тубер!

кулезом недостаточностью синтеза протромбина

печенью. Л.Б.Худзик и др. [41] установили сниже!

ние активности XIII фактора плазмы (фибриназы),

вследствие чего сгусток фибрина образуется быстро,

но остается рыхлым. Установлено, что в момент ЛК

фибринолитическая активность плазмы повышена.

У больных с бронхолитиазом кровотечение чаще

наблюдается при интрамуральном расположении

окаменевшего лимфатического узла по типу "айс!

берга", когда меньшая его часть выступает в просвет

бронха, а большая – находится в стенке бронха. Ча!

ще всего интрамурально расположенная часть со!

прикасается с сосудом легкого. Это может быть

бронхиальная артерия или вена, а иногда и стенка

аорты. В связи с этим кровотечение может быть про!

фузным, смертельным [42, 43].

Частой причиной массивных ЛК являются легоч!

ные мицетомы – разрастание грибов в остаточных

внутрилегочных полостях. Наиболее часто мице!

томы образуют грибы рода Aspergillus. Обычно мице!

томы формируются в легочных кавернах, кистах,

хронических абсцессах легких. Кровотечение наб!

людается у 15 % больных [44].

При раке легкого как начальный симптом заболе!

вания ЛК возникает у 20 % пациентов [45], а в фина!

ле – у 60 % больных [46]. Рак легкого вызывает ЛК

в тот период, когда произошел некроз или распад

опухоли, разрушена стенка бронха, а в окклюзиро!

ванном участке легкого развилась пневмония или

абсцесс. В результате злокачественного процесса

происходит разрыв вновь образованных тонкостен!

ных лакун и сети мельчайших сосудов, лишенных

эластической оболочки [8, 47, 48]. Таким образом,

кровотечение при раке легкого указывает либо на

значительное поражение крупных бронхов, либо на

некротические изменения легочной паренхимы.

Доброкачественные опухоли трахеобронхиально!

го дерева (аденома, сосудистые опухоли) осложня!

ются кровотечением в 60 % случаев [49]. Эти опухо!

ли очень хорошо снабжаются кровью, а при сильном

кашле или воспалении повреждается их гиперваску!

ляризированная поверхность [50, 51].

При инородных телах бронхов кровотечение мо!

жет возникнуть как из!за ранения его стенки, так

и из!за пролежня стенки бронха при длительно на!

ходящемся в его просвете инородном теле [52, 53].

Легочный эндометриоз – заболевание, характе!

ризующееся попаданием, внедрением и пролифера!

цией клеток эндометрия в ткани легкого. Развитию

эндометриоза способствуют акушерские операции

и роды. При легочном эндометриозе у женщин ЛК

возникает синхронно с менструальным кровотече!

нием из патологических участков легкого, имеющих

строение эндометрия. Причинами, приводящими

к кровотечению из эндометриозных очагов, могут

быть инфекции, травмы, физическая нагрузка и дру!

гие факторы [54].

Выше изложенное позволяет утверждать, что па!

тогенез ЛК сложен, неоднозначен и подлежит даль!

нейшему исследованию клиницистами.
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