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В представленном обзоре освещено влияние идей Д.М. Зубаирова на исследования системы гемостаза Чи-

тинской школой гемостазиологов. Ещё в 1957 г. Д.М. Зубаиров показал, что состояние системы гемокоагуляции 
в значительной степени обусловлено рефлекторными реакциями хемо- и барорецепторов каротидного синуса и 
дуги аорты. Развивая эту теорию, мы установили, что рефлекторные реакции на состояние системы гемостаза 
могут возникать не только с известных рецепторных зон, но также и с сосудов почки, печени, лёгкого и других 
органов. Д.М. Зубаиров и соавт. в 1963 г. развеяли миф о несмачиваемости эндотелия сосудистой стенки, якобы 
обеспечивающей сохранение жидкого состояния крови. В дальнейшем нами было показано, что разность по-
тенциалов между интимой и адвентицией повышается независимо от того, развивается первичная гиперкоагуля-
ция или вторичная гипокоагуляция. Полученные нами данные свидетельствуют о том, что при краш-синдроме 
в лимфе фибринолиз по сравнению с кровью осуществляется в 23 раза быстрее, что свидетельствует о лучшей 
приспособляемости лимфы против тромбообразования. Представленные факты позволяют считать, что система 
гемостаза служит регулятором функциональной активности и жизнедеятельности клеток. При патологических 
состояниях, приводящих к резкому усилению процесса коагуляции, развивается не только диссеминированное 
внутрисосудистое свёртывание крови, но и агрегация цитоплазмы клеток и коагуляция тканевой жидкости и 
лимфы — синдром интра- и экстравазальной коагуляции. Установить границу, определяющую, когда система 
гемостаза становится клеточным регулятором, а когда «палачом» клеток, пока не представляется возможным. 
Развитие идей Д.М. Зубаирова позволило по-новому взглянуть на патогенез усиленного постоянного свёртывания 
жидкостей единой транспортной системы организма и разработать новые эффективные меры в клинике для 
борьбы с этим грозным осложнением многих патологических состояний.

ключевые слова: биохимия, физиология свёртывания крови, расстройства свёртывания, гемостатические сред-
ства, история медицины.

DEVELOPMENT OF D.M. ZUBAIROV IDEAS BY THE CHITA SCHOOL OF HEMOSTASIS
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Review is dedicated to the influence D.M. Zubairov ideas on the further research of hemostasis system in Chita 

scientific school. Even in 1957, D.M. Zubairov showed that the state of coagulation largely depends upon the reflex reactions 
from chemo- and baroreceptors of the carotid sinus and aortic arch. Building on this theory, we established that reflex 
reactions of hemostatic system can arise not only from known receptor zones, but also originate from the vessels of kidney, 
liver, lung and other organs. D.M. Zubairov et al. in 1963 dispelled the myth of the non-wetting vascular endothelium, 
ostensibly to retain the liquid state of the blood. Later we have shown that the increase in the potential difference between 
the intima and adventitia increased regardless of primary or secondary hypercoagulability. Our data indicate that when the 
crash syndrome lymph fibrinolysis is 23 times faster compared to the blood, which indicates a better adaptability against 
thrombosis. We have established the proof for the role of hemostatic system as a cellular regulator of the functional activity 
and survival. Pathological conditions associated with significant increase in the coagulation process, may not only lead to 
disseminated intravascular coagulation but also blood, extracellular fluid and cytoplasm of cells coagulation — a syndrome 
of intra- and extravasal coagulation. To date we can not tell the threshold determining when the hemostasis system is a 
cell regulator and when «executioner». Development of D.M. Zubairov ideas have led to new concepts of the «continuous 
liquid coagulation», «common transport system of the body», which helped to produce effective prophylactic and therapeutic 
methods for a significant umber of life threatening conditions.

Keywords: biochemistry, physiology of blood clotting, coagulation disorders, hemostatic agents, history of medicine.

Начало второй половины ХХ века в 
СССР характеризуется значительными успе-
хами в изучении системы гемостаза. К этому 
времени были открыты все 13 плазменных 
факторов свёртывания крови, детально изу-
чена роль тромбоцитов в процессе образова-
ния фибринового сгустка. Вместе с тем, до 
конца 50-х годов публикации, характеризую-
щие состояние системы свёртывания крови в 
эксперименте и клинике, носили примитив-
ный характер. В большинстве таких работ 
определяли лишь время свёртывания крови, 

число тромбоцитов, протромбиновое время и 
концентрацию фибриногена. На основании 
подобных исследований зачастую делали 
ложные выводы о развитии гипокоагуляции 
при различных патологических состояниях, 
а практические рекомендации в лучшем слу-
чае были бесполезны, а зачастую приносили 
вред больному.

С чем же связан резкий поворот в умах 
исследователей в конце 50-х и начале 60-х го-
дов прошлого века?

1. Прежде всего, появление классических 
монографий Я.В. Белик и Е.Л. Ходоровой [6], 
Б.А. Кудряшова [20], А.А. Маркосяна [33], 
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М.С. Мачабели [34], освещающих революци-
онные открытия в области исследований сис-
темы гемостаза и регуляции этого процесса.

2. Опубликование В.П. Балудой комплек-
са сравнительно простых методов исследова-
ния системы свёртывания крови [5].

3. Идеи Д.М. Зубаирова о сосудистой 
стенке как регуляторе процесса свёртывания 
крови [15, 16], о непрерывности (постоянстве) 
свёртывания крови в организме человека и 
животных [11, 13, 14].

В 1974 г. Д.М. Зубаиров и соавт. [17] при-
ходят к выводу, что в процессе развития 
гиперкоагуляции значительная роль при-
надлежит фрагментам клеточных мембран 
эндотелия и тромбоцитов, получивших наи-
менование «микровезикулы», или «микрочас-
тицы» [18, 19].

В этом обзоре мне хочется остановиться 
на том, какое влияние оказали идеи Д.М. Зу-
баирова на исследования системы гемостаза 
Читинской школой гемостазиологов.

Ещё в 1957 г. Д.М. Зубаиров, будучи сту-
дентом мединститута, показал, что состоя-
ние системы гемокоагуляции в значитель-
ной степени обусловлено рефлекторными 
реакциями с хемо- и барорецепторов каро-
тидного синуса и дуги аорты [9, 10]. Вскоре 
Б.А. Кудряшовым была сформулирована 
гипотеза, согласно которой тромбин через 
рецепторы сосудов способен стимулировать 
выброс естественных антикоагулянтов и тем 
самым способствовать сохранению жидкого 
состояния крови [20].

Развивая эти исследования, мы установи-
ли, что рефлекторные реакции на состояние 
системы гемостаза могут возникать не толь-
ко с рецепторных зон, но также и с сосудов 
почки, печени, лёгкого и других органов. 
Пропускание тромбина через гуморально 
изолированную почку собаки приводит к 
замедлению свёртывания крови и актива-
ции фибринолиза. Одновременно при этом 
усиливается поступление в сосудистое русло 
антитромбинов из артерий и вен. Указанная 
реакция оказалась более выраженной, чем 
при введении тромбина непосредственно в 
кровоток [37].

Д.М. Зубаиров и соавт. в 1963 г. с помощью 
остроумных экспериментов развеяли миф 
о несмачиваемости эндотелия сосудистой 
стенки, якобы обеспечивающей сохранение 
жидкого состояния крови. В дальнейшем в 
Читинском медицинском институте было 
показано, что разность потенциалов между 
интимой и адвентицией всегда повышается 
независимо от того, развивается первичная 

гиперкоагуляция или вторичная гипокоа-
гуляция [27], и тем самым были не только 
подтверждены, но и расширены результаты, 
полученные школой Д.М. Зубаирова [15, 16].

Ещё в 1963 г. Д.М. Зубаиров показал [12], 
что при 20% острой кровопотере на протяже-
нии 1 ч свёртывание лимфы не меняется, в 
то время как через 1–5 мин после кровопус-
кания наблюдается выраженная гиперкоа-
гуляция крови, обусловленная повышением 
тромбопластической активности. Был сде-
лан вывод, что тканевой фактор не мог по-
ступать в кровь из тканей через интерстиций 
и лимфу, а попадал непосредственно из со-
судистой стенки.

Исходя из этих представлений, мы про-
вели собственное исследование для оценки 
взаимоотношений свёртывающей и фибри-
нолитической активности крови и лимфы 
при физиологических и патологических со-
стояниях. В опытах на собаках установили, 
что лимфа свёртывается гораздо медленнее, 
чем кровь. В то же время в лимфе содержат-
ся все факторы свёртывания крови. Уровень 
отдельных плазменных факторов в лимфе 
по сравнению с кровью ниже в 3–4 раза, а 
концентрация фибриногена — в 2 раза. Рез-
ко понижена в лимфе активность естествен-
ных антикоагулянтов, в том числе анти-
тромбина III, и снижена концентрация 
антиплазмина. Между тем, фибринолити-
ческая активность лимфы по сравнению с 
кровью значительно выше, одновременно в 
лимфе по сравнению с кровью в 2 раза повы-
шена концентрация продуктов деградации 
фибриногена и фибрина [21].

Читинской школой гемостазиологов 
[26], как и Д.М. Зубаировым, было показа-
но, что у собак после 20–30% кровопотери 
уже через 5 мин резко сокращается время 
свёртывания крови и рекальцификации 
плазмы, что обусловлено повышением 
тромбопластической активности. После 
инъекции адреналина собакам уже через 
5–10 мин резко ускоряется свёртываемость 
крови и стимулируется фибринолиз. Свёр-
тывание же лимфы, время её рекальцифика-
ции, фибринолитическая и антитромбино-
вая активность, концентрация различных 
факторов свёртывания на протяжении 1 ч 
не меняются [7].

Аналогичные результаты в свёртывании 
и фибринолитической активности крови и 
лимфы получены после инъекций ацетилхо-
лина, нитроглицерина, питуитрина, холин-
хлората и острой гипоксии [35]. Несмотря 
на то, что во всех указанных экспериментах 



711

казанский медицинский журнал, 2015 г., том 96, №5

на протяжении 1 ч ускорялось свёртывание 
крови, эти показатели в лимфе не претерпева-
ли существенных изменений [23, 27, 28]. На 
основании полученных данных можно гово-
рить о том, что при воздействии на автоном-
ную нервную систему, а также под влиянием 
сосудосуживающих и сосудорасширяющих 
субстанций гиперкоагуляция и усиление фиб-
ринолитической активности крови не сопро-
вождаются аналогичными сдвигами в лимфе.

Однако из этого правила есть исключе-
ния. Так, при 50% кровопотере усиление 
свёртывающей и фибринолитической актив-
ности крови особенно интенсивно, резко сни-
жена антитромбиновая активность, в плазме 
нередко появлялся тромбин, на что также 
указывал Д.М. Зубаиров.

Вместе с тем, после 50% кровопотери уже 
через 1 мин наступало сокращение времени 
свёртывания и рекальцификации лимфы. 
Однако этот эффект был выражен гораздо 
слабее, чем в крови. Чем больше времени 
проходило после кровопотери, тем силь-
нее в лимфе развивалась гиперкоагуляция 
(максимально время её свёртывания сокра-
щалось через 30 мин после кровопотери на 
34%), одновременно незначительно повы-
шалась концентрация отдельных факторов 
свёртывания.

Иные результаты получены в опытах с 
внутривенным введением гистамина. Гипер-
коагулемия сохранялась на протяжении все-
го срока исследования (1 ч). Вместе с тем у со-
бак после инъекций гистамина сокращалось 
тромбиновое время лимфы, и в ней уменьша-
лась концентрация соединений, способных 
нейтрализовать тромбин. Видимо, в лимфе 
после введения гистамина происходило об-
разование тромбина, связывающего естес-
твенные антикоагулянты, вследствие чего их 
концентрация уменьшалась [24].

При введении стрихнина уже через 
1 мин после прекращения первого приступа 
судорог резко укорачивалось время свёртыва-
ния крови и лимфы, повышались утилиза-
ция протромбина и толерантность плазмы 
к гепарину Активность большинства факто-
ров коагуляции в крови и лимфе не изме-
нялась, тогда как содержание фибриназы 
возрастало, а уровень фибриногена падал. 
В отдельных опытах в лимфе значительно 
снижалась концентрация фибриногена, что 
может быть обусловлено его потреблением 
при внутрисосудистом свёртывании. Кро-
ме того, в лимфе уменьшалось содержание 
антитромбинов. Во всех случаях в крови и 
лимфе резко возрастала фибринолитичес-

кая активность, что связано с освобождени-
ем активатора плазминогена.

Данная серия экспериментов свидетель-
ствует о том, что параллельные сдвиги в свёр-
тывании и фибринолитической активности 
крови и лимфы наступают, когда раздражаю-
щий агент действует не только на сосудистую 
стенку, но и непосредственно или опосредо-
ванно на рабочие органы (в данном случае 
на мышцы). Из сокращающихся мышц в 
тканевую жидкость также поступают ткане-
вой фактор и стимулирующие лизис сгустка 
агенты, что приводит к ускорению свёрты-
вания и повышению фибринолитической 
активности интерстициальной жидкости, 
лимфы и крови. Особенно резкие измене-
ния в свёртывающей и фибринолитической 
активности крови и лимфы возникают при 
краш-синдроме.

По нашим данным, регуляция свёрты-
вания лимфы — более совершенный процесс 
по сравнению с кровью. В лимфе, несмотря 
на поступление из повреждённых тканей 
компонентов разрушенных клеточных 
структур, гиперкоагуляция была выражена 
относительно слабо, уровень фибриногена 
понижался (из-за его потребления), а фибри-
нолиз возрастал. Это не означает, что при 
краш-синдроме не происходило свёртывания 
тканевой жидкости и лимфы. По сравнению 
с кровью в лимфе при краш-синдроме фибри-
нолиз осуществлялся в 23 раза (!) быстрее. 
При столь выраженной фибринолитической 
активности в лимфе происходило быстрое 
растворение образующихся фибриновых 
сгустков. Этот факт свидетельствует о луч-
шей приспособляемости тканевой жидкости 
и лимфы в борьбе против тромбообразования.

Полученные Д.М. Зубаировым и нами 
данные имеют не только теоретическое, но 
и практическое значение. Кровь, лимфа, 
тканевая жидкость и контактирующая с ней 
клетка составляют единую транспортную 
сис тему организма. Как показывают иссле-
дования Ю.М. Левина [30, 31], а также наши 
наблюдения [23], воздействие на коагуляци-
онную активность единой транспортной сис-
темы приводит к сокращению летальности, 
числа рецидивов, осложнений и сроков пре-
бывания больных в стационаре, снижению 
дозы используемых лекарств.

Однако если при многих физиологичес-
ких и патологических состояниях свёртыва-
емость лимфы не изменяется, то откуда же 
в кровь поступают инициаторы коагуляции? 
Согласно предположениям Д.М. Зубаирова, 
стабильный фактор, инициирующий коа-
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гуляцию, должен поступать из сосудистой 
стенки.

Для проверки выдвинутой Д.М. Зубаиро-
вым гипотезы в 1964–1965 гг. нами был разра-
ботан метод гуморальной изоляции отрезка 
общей сонной артерии или яремной вены, 
сохранявшей нервные связи, через которую 
пропускали оксигенированный 0,9% раствор 
натрия хлорида до и после различных воз-
действий на организм. Перфузат уменьшал 
время рекальцификации плазмы и тромби-
новое время, а также стимулировал лизис 
фибринового сгустка уже через 1–2 мин после 
30% кровопотери [12].

Гуморальная изоляция общих сонных 
артерий с перерезкой блуждающих нервов 
сопровождается резким подъёмом артериаль-
ного давления. Кровопотеря не приводила к 
выбросу в перфузат прокоагулянтных и фиб-
ринолитических субстанций. Выключение 
симпатического отдела при помощи редер-
гама уменьшает выход из сосудистой стенки 
прокоагулирующих и фибринолитических 
субстанций. Кровоизвлечение на фоне пред-
варительного введения редергама снижает 
выход прокоагулянта и активатора плаз-
миногена, но не сказывается на выделении 
антикоагулянтов, обладающих антитромби-
новым действием. Выключение парасимпа-
тического отдела атропином незначительно 
повышает выброс из сосудов прокоагулянт-
ной субстанции и активатора плазминогена. 
Кровопотеря на этом фоне сопровождается 
более значительным выходом из стенки со-
суда субстанции со свойством тканевого фак-
тора и активаторов фибринолиза. Блокада 
передачи нервных импульсов одновременно 
по симпатическим и парасимпатическим 
волокнам с помощью гексония предотвра-
щает выход факторов, влияющих на гемоко-
агуляцию и фибринолиз, из стенки сосудов. 
На этом фоне кровопотеря не приводит к вы-
бросу тканевых субстанций, стимулирующих 
свёртывание крови и фибринолиз, из поверх-
ностного слоя артерий в общий кровоток.

Перфузат (подогретый до 37 °C оксиге-
нированный 0,9% раствор натрия хлорида) 
до инъекции адреналина практически не 
влияет на время свёртывания плазмы, тром-
биновое время и фибринолитическую ак-
тивность эуглобулиновой фракции плазмы. 
После инъекции адреналина перфузат выра-
женно стимулирует исследуемые параметры. 
При этом фактор, ускоряющий свёртывание 
крови, появляется в перфузате артерии уже 
через 1, максимум 2 мин, тогда как актива-
тор плазминогена — через 2–3 мин. Нередко 

выделение фибринолитических агентов из 
артерий протекает в две фазы: первая через 
1–3 мин, вторая через 6–7 мин. Несколько по-
иному происходит выделение исследуемых 
факторов из яремной вены. Выход прокоагу-
лянта после инъекции адреналина наступал 
через 1–3 мин, а активатора плазминогена — 
через 2–3 мин.

Выброс тканевого фактора из сосудистой 
стенки — универсальное явление, возникаю-
щее при повышении тонуса как симпати-
ческого, так и парасимпатического отделов 
автономной нервной системы: болевом раз-
дражении, острой гипоксии, стимуляции 
блуждающего нерва или симпатических ган-
глиев, введении ацетилхолина, гистамина, 
нитроглицерина, тромбина и гетерогенной 
крови, краш-синдроме, ожоговом шоке и др. 
[29]. Проведённые опыты свидетельствовали 
о том, что регуляция выброса факторов свёр-
тывания и фибринолиза из сосудов осущест-
вляется автономной нервной системой.

Д.М. Зубаиров, будучи чрезвычайно вдум-
чивым экспериментатором, решил до конца 
разобраться, что же представляет собой фак-
тор, приводящий к гиперкоагуляции при 
острой кровопотере, введении адреналина и 
других воздействиях на вегетативную нерв-
ную систему.

А.А. Андрушко и соавт. было показано, 
что в перфузате, пропущенном через гумо-
рально изолированный отрезок общей сон-
ной артерии, после кровопотери или введе-
ния адреналина параллельно с повышением 
тромбопластической активности увеличива-
ется концентрация щелочной фосфатазы, 
сосредоточенной на внутренней поверхности 
мембраны эндотелиальных клеток. Уже эти 
опыты наводили на мысль, что ускорение 
свёртывания крови обусловлено фрагмента-
ми клеточных мембран эндотелия, несущих 
тканевой фактор [4].

Однако окончательно к такому выводу 
Д.М. Зубаиров пришёл лишь в 1974 г., зна-
чительно опередив исследования в этом на-
правлении иностранных учёных. Фрагмен-
ты, способствующие ускорению свёртывания 
крови, Д.М. Зубаиров назвал микровезику-
лами. Следует отметить, что в этом же году 
нами [29] вслед за Д.М. Зубаировым было 
высказано предположение, что такие же 
фрагменты могут отрываться от эритроцитов 
и участвовать в развитии гиперкоагуляции 
и синдрома диссеминированного внутрисо-
судистого свёртывания (ДВС-синдрома) при 
гемолитических состояниях.

С помощью электронной микроскопии в 
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лаборатории, руководимой нашим сотрудни-
ком В.В. Альфонсовым [1–3], было доказано, 
что при метаболическом ацидозе (рН веноз-
ной крови 7,0–7,2), достигаемом введением 
молочной кислоты, развивается гиперкоагу-
ляция, сопровождаемая нарушением целост-
ности клеточных структур. Оказалось, что 
экспериментальный лактат-ацидоз приво-
дит к неспецифическому морфологическому 
синдрому, который захватывает не только 
эндотелий, но и ткани различных органов, и 
сопровождается повреждением структур кле-
ток и межклеточного вещества.

Клетка, даже «приговорённая к гибели», 
отчаянно борется за своё существование. При 
этом у неё существует, как минимум, три ос-
новных «эшелона обороны».

Первый — белки теплового шока. При 
развитии многих заболеваний они не справ-
ляются, и тогда наступает массовая гибель 
поражённых клеток с высвобождением тка-
невого фактора и других тканевых прокоагу-
лянтов, попадающих в тканевую жидкость, а 
затем в лимфу и кровь.

Второй — врождённый и адаптивный им-
мунитет. Все форменные элементы крови со-
держат прокоагулянты, а стимулированные 
макрофаги экспрессируют тканевой фактор.

Третий — система коагуляции, включа-
ющая прокоагулянты, естественные анти-
коагулянты и факторы, способствующие и 
препятствующие растворению фибринового 
сгустка.

Белки теплового шока, врождённый и 
приобретённый иммунитет, а также система 
гемостаза тесно связаны между собой, оказы-
вают влияние друг на друга и образуют еди-
ную защитную систему организма [22, 25].

Следует отметить, что на эндотелии, лей-
коцитах, макрофагах, тромбоцитах, тучных 
и многих других клетках обнаружена группа 
рецепторов, активируемых протеазами-PAR 
(от англ. Protease-Activated Receptor — активи-
руемые протеазами рецепторы). У факторов 
коагуляции, действующих на PAR, обнару-
жены свойства клеточных регуляторов, вли-
яющих на эмбриогенез, ангиогенез.

Согласно нашим данным, тромбин 
способен вызывать бласттрансформацию 
лимфоцитов, усиливать фагоцитарную ак-
тивность макрофагов и более чем в 3 раза 
ограничивать их способность к миграции. 
Одновременно из них выделяются прокоа-
гулянты, активатор плазминогена и проте-
аза, способная самостоятельно расщеплять 
фибрин [22, 23, 32].

Под действием тромбина усиливаются 

рост и митотическая активность фиброблас-
тов с одновременным повышением синтеза 
оксипролина и гликозаминогликанов, а 
также тромбопластическая активность фиб-
робластов и выделение прокоагулянтов и 
активатора плазминогена в инкубационную 
среду [22, 23]. В отдельных клетках, в том 
числе нейронах базальных ганглиев, таламу-
са, гипоталамуса, гиппокампа, мозжечка и 
коры головного мозга, обнаружена экспрес-
сия генов и матричной рибонуклеиновой 
кислоты факторов I, II, X, t-PA, u-PA. В нейро-
нах и раковых клетках в довольно высоких 
концентрациях содержится тромбин. После 
повреждения нервной ткани концентрация 
тромбина в первые 3 дня резко возрастает (в 
10 раз) [36].

Для чего же нужны факторы, имеющие 
отношение к системе гемостаза, в клетке? 
Наши исследования [22, 32] показывают, что 
контакт лизосом с тромбином вызывает их 
активацию и выброс в окружающую среду 
(в естественных условиях — в цитоплазму) 
плазминогена и его активатора. При этом 
в клетке появляются продукты деградации 
фибрина. При гипоксии, вызванной 50% 
кровопотерей, их содержание в цитоплазме 
возрастает. Следовательно, на лизосомах су-
ществуют рецепторы к тромбину, что было 
обнаружено нами ещё до открытия PAR [23, 
32]. В настоящее время PAR обнаружены на 
ядре тучных клеток, позитивных по трипта-
зе [8]. Таким образом, через тромбин возмож-
на регуляция функциональной активности 
и жизнедеятельности клетки.

Видимо, отдельные прокоагулянты и 
тромбин способны в очень низких дозах про-
никать в клетку и, воздействуя через внутри-
клеточные структуры, регулировать функции 
клетки. В то же время при патологических 
состояниях и разрушении клеток клеточные 
прокоагулянты, в том числе микровезикулы, 
несущие отрицательно заряжённые фосфоли-
пиды, а нередко и тканевой фактор, должны 
поступать непосредственно в тканевую жид-
кость, а затем в лимфу. В интерстиции и лим-
фе, как и в крови, уже в физиологических ус-
ловиях происходит постоянное свёртывание 
жидкости, которое значительно усиливается 
при наличии различных патологических 
состояний. Можно предполагать, что обра-
зующиеся в процессе свёртывания крови и 
тканевой жидкости активированные факто-
ры (II, X и др.) связываются с мембранны-
ми PAR, а проникая внутрь клетки — с PAR 
внутриклеточных структур, приспосабливая 
клетку к новым условиям существования.
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Представленные факты позволяют счи-
тать, что система гемостаза — регулятор функ-
циональной активности и жизнедеятельности 
клеток. При патологических состояниях, 
приводящих к резкому усилению коагуля-
ции, не только развивается ДВС, но также 
происходят агрегация цитоплазмы клеток 
и коагуляция тканевой жидкости и лимфы, 
то есть проявляется синдром интра- и экстра-
вазальной коагуляции, захватывающий цито-
плазму клетки, интерстиций, лимфу и кровь. 
Установить границу, определяющую, когда 
система гемостаза является клеточным регу-
лятором, а когда «палачом» клеток, пока не 
представляется возможным.

Развитие идей Д.М. Зубаирова позволило 
по-новому взглянуть на патогенез усиленного 
постоянного свёртывания жидкостей единой 
транспортной системы организма и разрабо-
тать новые эффективные меры для борьбы с 
этим грозным осложнением многих патоло-
гических состояний.
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