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: Отек легких является одних рз цацболее тяяадых осложнений

таких весьма распространенных заболеваний ’КШС гипертоническая

болезнь, атеросклероз и ревматические пороки сердца.

Статистические данные указывают на то, что летальный исход

шт отека легких, возникшего вследствие инфаркта миокарда, колеб

лется в пределах от 50 до 83% (В.Г.ЦопоЬ, В.В.КовЬнов, 1966;

8.И.Бондарь, Л.Б.Шапиро, 1968), В связи о этим одной из актуаль

ных задач является изучение патагенбтичеак&Х механизмов развития

отека легких, а также изменений а организме больных, возникающих

вследствие этой патологии.
В литературе имеются указания нц то, что в эксперименте на

животных острый отек легких оолровождаетоя гилеркоагулемиой и
I
может приводить н внутрисосудистому тромбозу (Н.И,Савицкий,1988;

В.М.Явич, 1.938; А.й.Черкес, 1948; К. А. Щукаре-в, 1960; В.П.Балуда,

В.И.’Даляровокий, И. А.ОйВИЯ, 1962).
I ■ '

Исследованиями ряда авторов (Е.Б.Борисенко, В.А.Доллеикс,

■И.И.Самойленко, Г.Ф.Стародубцев, 1959) установлено, что у живот
ных в начале отека легких (вызванного внутривенный введением

I азотнокислого серебра) свертываемость крови ускоряется, повышы

| стоя активность свертывающих факторов плазмы, угнетается ангин.

I агулянтное и активируется фибринолитическое звано противссвир -

■ тывающей системы крови.

На высоте развития отека легких свертываемость крови на

чинает замедляться, снижается активность прокоагулянтов, акти.;

руется антикоагулянтное звено противосвертывающей системы кро.-г

а активность фибринолитического - продолжает ъаростать.

Известно, что за последние годы необычно возрос интерес

изучению системы геаокоагуляции при различных патологических

состояниях. А между тем работ, посвященных исследивайны <;ьг-ч
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вающей и противосвертывающей систем крови у больных во время оте

ка легких я после его ликвидации в доступной как отечественной,

так и зарубежной литературе мы не встретили.

В клинической практике отек легких сопровождается пенистой

кровавой мокротой, нередко наблюдается легочное кровотечение, а

в первые дни после ликвидации отеке у некоторых больных отмечают

ся сосудистые тромбозы конечностей и внезапнее смерть. Поэтому

изучение состояния гемокоагуляции у больных при отеке легких име

ет определенное значение.

поставили перед собой задачу изучить состояние системы

гемокоегуляции во время отека легн-.'Х и посла его ликвидации, воз

никшего у больных на фоне гипертонической болезни, атеросклероти

ческого кардиосклероза и ревматизма.

Для решения этой задачи мы провели комплексное изучение про

цессов гемокоагуляции у ХОЗ больных во время отека легких, из

Них у 81 больного после ликвидации отека. Часть больных (22 чело

века) Не обследовались после ликви,дацих отека легких, так как у

10 из них стек возник вследствие инфаркта миокарда, а у 12 боль-

Ных он окохвялоя летальным исходом.

Йе обследованных больных мужчин было 48, женщин - 55. Зое

обследованные больные нс основному заболеванию, явившемуся причи

ной развития отейа легких, были разделены ка три группы. I груп

пу составили 52 больных (24 ыуачинл и 28 женщин), отек легких у

которых развился на фоке гипортоягческой бслезня. Зо П группу

вошли 83 сольны:: (20 муслин и 13 женщин), с отеком легких, раз

вившимся на фоне атеросклеротического кардиосклероза. Ш группа

состояла из 13 больных (4 мужчина и 9 хседщин), отек легких у ко

торых развился па фоне ревматических пороков оердца.

Из вышеуказанных трех групп больных на»и было выделено еще 
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Урбанюк, 1964; Г. И. Разгон, 1966; В. А. Кобров, 1968; С. И. Селез-

1, 1969; Б.П.Безбородько, N. И.Шехунова, 1971), больные о оте-

две подгруппы.
а) ТО больных, отек легких у которых развился вследствие

инфаркта миокарда (мужчин было 7, женщин - 3);

б) 12 больных (5 мужчин и 7 женщин), отек легких у которых

окончился летальным исходом.
/Учитывая, что недостаточность кровообращения пр” гипертони

ческий болезни и атеросклеротическом кардиосклерозе влияет на

состояние гемокоагуляции (В.Г.Ананченко, 1964; Р. И.Арыкова,1964;

К. Г 
нев.
ком легких, развившийся на фоне гипертонической болезни и атеро
склеротического кардиосклероза были разделены, в свою очередь,

на|Две подгруппы о учетом стадии нарушения кровообращения.
I '''■

I подгруппу составили 35 больных гипертонической.болезнью

с нарушением кровообращении 1-ПА стадии, из которых 9 бойьцых
страдали гипертонической болезнью ПА стадии, 24 - ПБ стадии и

- III стадии.

После ликвидации отека легких повторные исследования систе

мы гемокоагуляции были проведены у 32 больных гипертонической

болезнью с нарушением кровообращения Т-ПА стадии.

Во П подгруппу вошли 17 больных гипертонической болезнью

нарушением кровообращения ПБ-111 стадии. У II больных этой подгруцЩ

йы установлена гипертоническая болезнь ПБ стадии, а у 6 - III ста

дии. После ликвидации отека легких исследования были произведе
ны у 10 больных этой подгруппы.

I Соответственно по выраженнос'/и нарушения кровообращения бы-

'ли распределены на две подгруппы с отеком легких и больные ате
росклеротически:.! кардиосклерозом.

I подгрупп./ составили 27 больных атеросклеротическим 



кардиосклерозом с нарушением кровообращения 1-НЛ стадии. Пов

торные исследования системы гемокоагуляции были произведены у

20 больных этой подгруппы.
Во П подгруппу вошли II больных атеросклеротическим кардио

склерозом с нарушением кровообращения ПП-щ сталии. После ликви

дации отека легких исследования системы гемокоагуляции были про

изведены у 9 больных.

Распределение на подгруппы по выраженности нарушения гемо

динамики больных с отеком легких, развившимся на Соно ревматичес

ких порбков сердца, не производилось как в связи с малым числом

этих больных, так и в связи со значительным. преобладанием боль

ных с минимальным нарушением гемодинамики. Недостаточность кро

вообращения 1-ПА стадии у этих больных отмечалась у 9 человек,

а ПР - П стадии - у 4.

Из 10 больных, отек легких у которых развился вследствие

инфаркта миокарда, 3 человека страдали гипертонической болезнью

с нарушением кровообращения Т-ПА стадии, 7 - атеросклеротичес

ким кардиосклерозом с той же стадиен нарушения гемодинамики. Из

12 больных, отек легких у которых окончился летальным исходом,

7 человек страдали гипертонической болезнью, ? - ревматическими

пороками сердца и 2 - атеросклеротическим кардиосклерозом, у

всех больных была отмечена !!Г-Ш стадия нарушения кровообращения.
Клинически у всех обследованных отек легких был типично вы

ражен. Острая форма приступа отмечалась в 88 случаях, подострая

- в 5, смертельный исход от отека легких отмечался у больных в

острой форме приступа в 7 случаях и в подострой - в 5.

Провоцирующими моментами развития отека легких послужили:

волнение - у 41 больного, физическая нагрузка - у 32, задержка

жидкости в организме - у 30. Гольиинство случаев легочного отаса
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встречалось в ночное время суток - у 53 больных, в конце дня

- у 33 и днем -у 17. Отмечено также влияние атмосферных факторе

и температуры на частоту возникновения отс.са легких. Так, чаще

всего отек легких возникал у больных в холодное время года

(январь-февраль), в период высокой температуры (июль) и реаког

изменения барометрического давления (апрель и октябрь).

Оценка функционального состояния системы гемокоагуляции

у обследованных больных как во время отека легких, так и после

его ликвидации производилась на основании комплексного изучен»

показателей коагулограммы (времени рекальцификации по Н.Вег/ет
По! а. 2. Кока , в модификации В.П.Балуды; тромботеота по р

НПа , в модификации М.А.Котовщиковой; ретракции кровяного

сгустка по М.А.Котовщиковой и Б.И. Куанику; протромбиновой ак

тивности по В.Н.Туголупову; Ас-глобулина по М, Ьеи-ох а.А.’И'ДГс

проконвертина по Г.В.Андреенко; фибриногена по Р.А.Рутберг;

кальция сыворотки крови по ~/.Мсц г/з ; толерантности

плазмы к гепарину по Р.РоИег ; тромбинового времени по

Ё.Ре/’ЬсА. ; гепаринового времени по Н.З.Абросимову; фибринол,

тической активности по М.А.Котовщиковой и Б.И.Куянику), а таи?

не тромбоэластограммы оксалатной плазмы крови записанной на
отечественном тромбоэластографе типа "ИСК-64:". При этом раосч

тывались 14 показателей тромбоэластограммы (время реакции, со

ственное время свертывания, длительность свертывания крови,

максимальное время свертывания, константа синерезиса сгустка,

общая константа свертывания крови, максимальное расхождение

ветвей тромбоэластограммы, максималвная эластичность сгустка

тромбоэластографическая конетанта использования протромбина,

тромбоэластографический признак синерезиса, глобальный показ

тель тромбоэластограммы, угол коагулолабильности сгустка, та
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гене угла коагулолабильнооти сгустка и индекс коагулолабильнооти
сгустка)»

Для сравнительной оценки изменений в системе гемокоагуляции

у больных во время отека легких и лооле его ликвидации произведе

но исследование показателей коагулограммы и тромбоэластограммы
оксалатной плазмы у 25 здоровых лиц. Кроне того, обследовано три

группы больных с минимальным нарушением кровообращения, у кото

рых ранее никогда не отмечался отек легких (контрольные группы).

I/ 40 больных атеросклерозом Ш стадии.

2/ 25 больных гипертонической болезнью 1-ПА сталии.

3/ В2 больных ревматизмом с минимальной активностью.

Как Показали Проведенные исследования во время отека легких

у больных гипертонической болезнью, атеросклеротическим кардио

склерозом и ревматическими пороками сердца наблюдаются нарушения

в коагулирующей способности крови.
У больных гипертонической болезнью о минимальным нарушением

кровообращения во время отека легких отмечалась выраженная наклон

ность к ускоренному свертыванию крови. Это подтверждается досто-

вер1шм увеличением прокоагулянтов прокопвертина и фибриногена,

повышением толерантности плазмы к гепарину, тенденцией к сниже

нию фибринолитической активности, а также достоверным укорочением

максимального времени свертывания, константы синерезиса сгустка,

общей константы свертывания крови и достоверным увеличением тром

боэластографического признака синерезиса.

Во время отека легких у больных гипертонической болезнью

с выраженным нарушением кровообращения наблюдалась разнонаправ

ленная тенденция в системе гемокоагуляции, но с некоторым преоб

ладанием гиперкоагуляции. Вышесказанное нашло свое, отражение в 
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достоверное повышении концентрации фибриногена, толерантности

плаэмц к гепарину, склонности к повышению проконвертина, кальция,

укорочении гепаринового времени, наряду о достоверным удлинением

времени рекальцификации и повышением фибринолиза» Оо стороны ТЭГ

показателей отмечалась тенденция к укорочению воех хронометричес

ких констант, увеличению тромбоэластографического признака оинере-'

аяса, уменьшению констант отношений, динамометрических и угловых

показателей.
Во время отека легких у больных атеросклеротический кардио

склерозом о нерезким нарушением гемодинамики отмечалась выражен

ная склонность к замедленному свертыванию крови.' На это указывало

достоверное удлинение тромбинового времени, тенденция к снижению

степени тромботеста, протромбиновой активности, Дс-глсбулина, нро-

конвертина, толерантности плазмы к гепарину, повышение фибриноли

тической активности, а также наклонность к удлинению хронометри
ческих констант ( Я, к, й-гго), уменьшению динамометрических, угло

вых показателей и констант отношений*

! У больных атеросклеротическим кардиосклерозом с выраженным
нарушением кровообращения во время отека легких также как и у

бддьных этой группы, но а незначительным нарушением гемодинамики

наблюдалась гилокоагулолабильная тенденция крови. Это подтвержда-

е?ся склонностью к снижению степени тромботеста, величины ретрак

ции сгустка, концентрации Ао-глобулина, фибриногена, толерантнос
ть плазмы к гепарину, удлинением тромбинового времени, значитель

ным повышением фибринолитической активности крови, а также досто-

^ерным удлинением максимального времени свертывания и тенденцией

к удлинению хронометрических констант (ЯД 7).

I Го время отека легких у больных ревматическими пороками

,сердца наблюдалась разнонаправленная тенденция в системе гомокоа- 
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гулянии, но о некоторый преобладанием коагулирующей активности

крови. Это нашло овое отражение з достоверном повышении концент

раций фибриногена, тенденции к увеличению ретракции сгуотка,

концентрации Ас-глобулина, кальция, повышении толерантности плаз

мы к гепарину, укорочении гепаринового времени, наряду с досто

верный удлинением времени рекальцификации и снижением степени

тромботеста. Одновременно с этим отмечалось достоверное укороче
ние хронометрических ( , /, 7 ) и увеличение динамометрических

констант.

У больных-во время отека легких, развившегося вследствие

инфаркта миокарда, были обнаружены гилокоагулолабильные тенденции

крови. Об этом свидетельствовало достоверное снижение степени

трсмботеста, удлинение тромбинового времени, повышение фибрино

литической активности, тенденция к снижению ретракции сгустка,

протромбиновой активности, концентрации Ас-глобулина, лроконвер-

тина, фибриногена, толерантности плазмы к гепарину, а также до

стоверное удлинение времени реакции, уменьшение глобального по

казателя ТЭГ, индекса ко^гулолабильности сгустка, наклонность к
удлинения хронометрических констант (/2ТГ+/-) и уменьшению угловых

показателей тромбоэластограммы,

У больных во время отека легких с летальным исходом наблю

далось наклонность к замедлению свертывания крови. Это подтвержда

лось достоверным повышением фибринолитической активности, наклон

ностью к удлинению гепаринового и тромбинового времени, времени

рекальцификации, значительным снижением величины ретракции сгуот

ка, протромбиновой активности, концентрации Ас-глобулина, каль

ция, а также тенденцией к удлинению всех временных констант и

уменьшению тпомбоэластографического признака синерезиса.

После ликвидации отека легких у больных гипертонической бо- 
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лезньа с минимальным нарушением гемодинамики отмечалось уменьше

ние гиперкоагулолабильных тенденций крози, обнаружениях в моменг
отека, Ив это указывало достоверное удлинение времени рекальци

фикации, тенденция к снижению концентрации фибриногена, толеран»’

тноота плазмы к гепарину, повышение фибринолитической активности 

а также достоверное удлинение хронометрических констант (!:,}•> 7 )

склонность к удлинению (/?, Р+А'), уменьшению констант отношений

( , С4 ) и угловых показателей тромбоэластограммы.

I У больных гипертонической болезнью о выраженным нарушени

ем кровообращения пооле ликвидации отека легких так же, как

у предыдущей группы больных, наблюдалось уменьшение тромботи

ческой тенденции крови, обнаруженной во время отека легких.

|Об этом свидетельствовало достоверное удлинение гепаринового
'времени, тенденция к удлинению времени рекальцификации, сниже

нию степени тромботеота, величины протромбиновой активности,

фибриногена, кальция, толерантности плазмы к гепарину и удлине

ние тромбинового времени, а также окловнооть к удлинению хроно

метрических констант /) и уменьшению тромбоэластогра

фического признака синерезиса.

После ликвидации отека легких у больных атеросклеротичес

кий кардиосклерозом с минимальным нарушением гемодинамики отме

чалось уменьшение гипокоагулолабильной тенденции крови, обнару
женной в момент отека легких и нарастание гиперкоагуляции.

Это выражалось доотоварным увеллчекием протромбиновой актив

ности, наклонностью к повышению фибриногена, толерантности

плазмы к гепарину, укорочением гепаринового времени и снижени

ем фибринолитической активности, а также достоверный укорочени

ем хронометрических констант ( /\,/?'*■), достоверным увеличением

максимальной эластичности сгустка и тромбоэластографического
признака синерезиса.
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У больных атеросклеротическим кардиосклерозом с выраженным
нарушением кровообращения после ликвидации отека легких отмеча

лось уменьшение гипокоагулолабильной наклонности крови, выявлен

ной в момент отека легких и нарастание явлений гиперкоагуляций.
Об этом свидетельствует тенденция к увеличению ретракции сгуст

ка, концентрации Ао-глобулина, фибриногена, кальция, повышение

толерантности плазмы к гепарину и значительное снижение фибрино

литическом активности, а также наклонность к укорочению всех

хронометрических констант, увеличению констант отношений (,

и угловых показателей тромбоэластограммы.

После ликвидации отека легких у больных ревматическими по

роками сердца отмечалось снижение тромботической тенденции крови,

обнаруженной в момент отека. Вышесказанное нашло свое отражение

в склонности к снижению величины ретракции сгустка, концентра

ции фибриногена, толерантности плазмы к гепарину, удлинению

гепаринового времени, повышению фибринолитической активности,
а также в достоверном удлинении хронометрических констант

( тенденции к удлинению (К,Т), уменьшению глобального

показателя ТЭГ и всех угловых констант.

Таким образом, во время отека легких в зависимости от раз

личного уровня нарушения гемодинамики, а также этиологического

фагтора, которым являлись у обследованных больных гипертоничес

кая болезнь, атеросклеротический кардиосклероз, ревматизм, мы
получили различные данные в изменениях системы гемокоагуляции.

У больных гипертонической болезнью с различным уровнем.

нарушения гемодинамики и больных ревматическими пороками сердца

отек легких сопровождался наклонностью к ускоренному свертыва

нию крови.
Во‘ время отека легких у больных атеросклеротическим кардио-
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склерозом о минимальным и значительным нарушением кровообращения,

отека развившегося у больных вследствие инфаркта миокарда и оте
ка легких у больных с летальным исходом, отмечалась тенденция
к замедленному свертыванию крови.

Следует отметить, что во время отека легких у больных гипер
тонической болезнью с резко выраженным нарушением кровообращения

в отличие от больных с минимальным нарушением гемодинамики отме

чалась в меньшей мере выраженность тромботической готовности

крови. На это указывала менее значительная активация свертываю

щей и угнетение противосвертывающей системы крови, что подтвер
ждается также данными тромбоэластограммы.

У больных атеросклеротическим кардиосклерозом с выраженным
нарушением кровообращения во время отека легких, в отличие от

больных с минимальным нарушением гемодинамики, наблюдалась бо

лее выраженная пшокоагулолабильная тенденция крови. На это ука
зывало более значительное снижение фибриногена, толерантности

плазмы к гепарину, повышение фибринолитической активности, а
также достоверное удлиненно хронометрических констант ( Г ).

Показатели гемокоагуляции после ликвидации отека легких у.
обследованных больных сравнительно с соответствующими контроль

ными группами свидетельствовали об определенной направленности

процессов гемостаза, что зависело от выраженности нарушения ге

модинамики и этиологического фактора. Так, у больных гипертони

ческой болезнью с минимальным нарушением кровообращения отмеча

лась гиперкоагулолабильная тенденция крови, но менее выраженная,

чем в период отека легких. У больных гипертонической болезнью

о выраженным нарушением гемодинамики наблюдалась разнонаправ

ленная тенденция в показателях системы гемокоагуляции без .четко

го преобладания гило- и гиперкоагулолабильной наклонности крови, 
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■ у больных ревматическими пороками сердца наклонность к гипокоа

гуляции.
Показатели гемокоагуляции после ликвидации отека легких у

больных атеросклеротический кардиосн :ерозом с различным уобзнем

нарушения гемодинамики (как минимальный, так и мпкоимальным)
свидетельствовали о разнонапраьленности процессов в системе га-

мокоагуляции о преобладанием ускоренного свертывания крови, ко

торое было выражено в меньшей степени у больных с максимальным

нарушением кровообращения, что совпадает § данными литературы

(В.А.Боброь, 1963; С.И.Селезневе, 1939 и др.).
Четкое различие в изменениях фибринолитической активности

во время отека легких у больных гипертонической болезнью с нару
шением кровообращения 1-ПА стадии.и ПБ-Ш стадии, очевидно, можно
объяснить разным уровнем артериального давления у этих групп.

Отек легких у больных Гипертонической болезнью с минимальным на
рушением кровообращения развивался на фоне гипертонического кри

за о высоким артериальным давлением, что, возможно, способствова
ло повышенной выработке ингибиторов плазмина (А.И.Грицюк, 1970).

У больных гипертонической болезнью с максимальным нарушением
гемодинамики во время отека легких артериальное давление у боль

шинства больных понижалось, что могло способствовать выбросу в

кровяное русло увеличенного количества тканевых активаторов плаз- "
миногена (И.С.Мачабеля, 1970).

Отмеченное снижение протромбиновой активности вс> время оте
ка легких у больных гипертонической болезнью и больных атероскле
ротическим кардиосклерозом с минимальным нарушением кровообраще
ния и повышение ее во время отека легких у данных больных с вы

раженным нарушением гемодинамики можно связать с обезвоживанием

печени в первые часы отека легких (А.А.Алдашев, 1933). В резуль
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тате чего у больных с резко нарушенной гемодинамикой создаются

условия для восстановления протромбинообрааовательной функции пе
чени и угнетения ее у I группы больных.

Наблюдаемые нами образования тромбозов оосудов конечностей

у некоторых больных гипертонической болезнью и атеросклеротическим
кардиосклерозом в первые дни после ликвидации отека легких, обу

словлены угнетением противосвертывающей системы крови и, ло всей
вероятности, связаны о резким истощением гелариноцитов, вследст

вие значительной активации противосвертывающей системы крови в
период отека легких. Вышеуказанное явление согласуется с литера
турными данными. Так, Е.И.Чазов, 1971, нцблюдал возникновение

тромбозов при угнетении противосвертывающей системы крови, кото
рая перед этим была активирована.

Наиболее важной и сложной является проблема определения
предтромботического состояния. В настоящее время большинство ав
торов считает, что о предтроыботическом состоянии организма сви

детельствует повышение толерантности плазмы к гепарину, укороче
ние хронометрических констант тромбоэластограммы, увеличение мак

симальной эластичности сгустка и угнетение фибринолитической ак
тивности крови (Б.А.Кудряшев, 1951; В.М.Панченко, 1962,1954 и др.).

Изменения показателей коагулограммы и тромбоэластограммы, отме
ченные вышеуказанными авторами, нагели свое отражение во время оте

ка легких у больных гипертонической болезнью с минимальным и выра

женным нарушением кровообращения, ревматическими порсками сердца.
о

Резко выраженное предтромботическое состояние не всегда кон

чается тромбозом, такого взгляда придерживаются 7>А.Кудряшев,

•А.А.Сюрин., 1962; А.А.Маркосян, 1966; А.И.Грицюк, 1969 И др.,

считающие, что для превращения предтромботического состояния в

.тромбоз необходимо дсйс^зио дополнительных провоцирующих факто
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ров, стимулирующих тромбиногенов.

У больных гипертонической болезнью и атеросклеротическим

кардиосклерозом с резко выраженным нарушением гемодинамики отек
легких сопровождался повышением активнооти ряда показателей анти
свертывающей системы крови, что следует рассматривать как защит

ную реакцию организма в отношении тромбообразования в условиях

резкого сгущения крови у ослабленного кровотока.

Как показали исследования К.Г.Урбанюк, 1065, А.А.Сирина,

1966 и др., активация факторов антисвертывающей системы .крови
у больных с нарушенной гемодинамикой не исключает развитие тром

ботических осложнений. Повышение в этих случаях активности гепа
рина и гепариноподебных веществ не всегда определяет в полной ме

ре функциональной возможности антисвертывающей системы и ее "за
паса прочности".

Выявленную нами во время отека легких гиперфибриногенемию,

у больных гипертонической болезнью с различным уровнем нарушения
гемодинамики и больных ревматическими пороками сердца, можно

объяснить снижением функциональной способности легочной ткани
вырабатывать лизирующие фибриноген ферменты в период данного ос

ложнения. Еще И.II.Павлов, в 1887,1888 гг. установил в эксперимен
те на животных, что кровь протекающая через изолированные легкие,

теряет способность к свертыванию. Это позволило Н.П.Павлову сде
лать заключение о способности легких вырабатывать особое вещест
во препятствующее свертыванию крови.

Фактор, обнаруженный в лептах препятствующий свертыванию
крови, способствующий активации фибринолиза, был назван фибрино-
геназой и изучен рядом исследователей (В.В.Ильин, 1948, 1949;

М.Я.Толованова, 1954, 3.л.Чаплыгина, .1953; П.Н.Веселкин, В.С;

Ильин, 3.А.Чаплыгина, 1955; А.И.Гефтер, А.Г.Пономарева, Г.В.
Андреенко, .1964;.. Т; Д.з1:ти.р, м. Регт/'п, 1947;
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М.С.Мас/ег/а/'/е, /?./3/^>^г>’,/^4^ /У, У Тзрлм, С.Р.Ра-

Слпс- , 1950; С.К. А 1вге еЫеп. 195А.
Отмеченную нами гипокоагулемию во время отека легких у

больных атеросклеротическим кардиосклерозом с различимы уровнем

нарушения гемодинамики следует рассматривать как поедтромботичес-

кое состояние, являющееся следствием коагулопатии потребления

плазменных факторов свертывания. У данных больных во время оте
ка легких отмечалось снижение фибриногена, Лс-глобулина, прокон-

вертина, а такие значительная активация антикоагулянтного звена

и повышение фибринолиза.
Коагулопатия потребления наблюдалась у больных атероскле

ротическим кардиосклерозом как с минимальным, так и с максималь
ным нарушением кровообращения. У всех больных при явлении коагу

лопатии потребления отмечался коллапс. Но1о&и1, МоЗгге^еху■

г,к! , 1966, указывают, что резкое падение кровяного давления

ведет к выделению адреналина и гистамина, адреналин и н. тамин
приводят к дальнейшему освобождению из тканей самих сосудов как

тканевого тромбопластина, так и тканевого активатора (фибриноки-

назы).

Коагулопатия потребления ведет к внутрисосудистой коагуля
ции, что сопровождается истощением плазменных факторов, в первую

очередь (фибриногена, протромбина, проакцелерина и рефлекторной

активацией фибринолиза (М.С.Мачабели, 1970).
Низкое содержание фибриногена, факторов П, У, УП, а также

значительную активацию антикоагулянтного и фибринолитического

звеньев антис в взывающей системы крови мы также встретили во

время отека легких, который развился у больных вследствие инфарк

та миокарда, и во время отека легких, окончившегося летально.

У 6 больных во время отека легких, развившегося вследствие
инфаркта миокарда отмечался кардиогенный шок, 1 Во в|1*емя отека

4 1 у ■д > ‘ К А
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легких у больных в терминальном периоде артериальное давле=

у всех било резко сниженным, (коллапс III степени).
Коагулопатия потребления часто выявляется у больных с

и отеком легких и как показали исследовании [1. !■'. Лукомского

Лнсова, Ю.Г.Гелоусова, 1971, она являете:! причиной не толы

рнсосудистой коагуляции, но и коронарного тромбоза. Вышеуке
авторам удалось в состоянии тяжелого шока проследить перех«

гиперкоагуляции к развитию синдрома коагулопатии потреблен!

явлением гипокоагуляции незадолго до смерен.
Коагулопатия потребления во время отека легких нами бь

также отмечена у II больных гипертонической болезнью. При I
ноы нарушении кровообращения коагулопатия потребления у да!
группы больных наблюдалась в 7 случаях, а при максимальном

1ген,1И гемодинамики - в 4. У больных ревматическими порокам!

ца во время отека легких потребление плазменных факторов с!
ванип отмечалось в 3 случаях. У всех отмеченных больных си,
коагулопатии потребления сопровождался коллапсом.

Согласно исследованиям ш.С./.ачабели, 1970, при коагул!

потребления образуются лрофибриновые микросг 'стки в легочш

пиллярах. что ведет к уменьшению объема крови поступающей
желудочек и выбрасываемой сердцем, в результате чего падае

териальное давление. Клинически нарушения гемодинамики выр

ся коллапсом или шоком, а блокада капилляров способствует

течению вследствие повышения фибринолитической активности.
Нами отмечено во время отека легких два случая легочн

кровотечения у больных гипертонической болевкью и два случ

у больных атеросклеротическим кардиосклерозом, которые соп
дались коагулопатией потребления.

Лрофибриновые сгустки в капиллярах сравнительно быстр 
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ин и если больной нс умирает во время шока или коллапса

1®чно!1 недостаточности, то нормализация в системе гемоста-

аамстна через несколько часов, а возврат к норме через

гсок, иногда О'" блокады капилляров отмечается местный не-

С. Мачаболи, 1970).
звагулопатия потребления плазменных факторов свертывания

ним /1С1е/зо<г, РРП(р1ЦГ<ла> РагКсг, Лшб/'и5 и др.,
сит.по И.С.Мачабели, 1970) часто протекает в виде латент-

ыомбогеморрагического синдрома. При латентном тромбогемор-

гнком синдроме коли”оство тромбопластических веществ в кро-
недостаточно, чтобы вызвать необратимые изменения. Обрати

тзолько агрегация тромбоцитов, но и ферментативно прот.оло-
озе превращение (фибриногена, поэтому фибрипогенонсния

(кратковременна. Количество такого качественно измененного

рованного фибриногена, представляющего собой промел,точ-

сздукт фибринообразования, недостаточно, чтобы вызвать на-
ое гемодинамики или функции различных органов, но лаборатор

выявляется падение уровня фибриногена, ускорение реакции

Ш1ластипообразования, а иногда и рефлекторное повышение

•повертывающей активности. Переход от латентного тромбого-

;ичсского синдрома к явному тромбозу может быть внезапным,

(подобным вследствие бурного образования тромбина.

’.'аким образом, у обследованных нами больных во время оте-

"ких мы встретили 2 типа нарушения гемокоагуляции. При пор-
о

тле у больных гипертонической болезнью с различным нарушв-

земодинамики, больных ревматическими пороками сердца, ка

тись явления гиперкоагуляции. При втором типе у больных

склеротическим кардиосклерозом отмечались гипокоагулола-

зе тенденции крови.



Следовательно, отмеченная нами коагулопатии потребления

плазмонных факторов свертывания во время отека легких у ряда

больных вызывает очень серьезные изменения в системе гемостаза,
которые могут привести к тромбозу сосудов.

В заключение считаем возможным указать на то, что прове
денные нами исследования, посвященные изучению состояния систе

мы гемокоагуляции у больных во время отека легких и после его
ликвидации, развившегося вследствие различных причин, уточняют
некоторые теоретические вопросы и имеют определенное практичес

кое значение, поскольку открывают возмонности для коррекции
патологических сдвигов в системе гемокоагуляции, возникающих

при отеке легких.

ВЫВОДЫ

I. У больных во время отека легких, возникающего на фоне

гипертонической болезни, атеросклероза и ревматических пороков
оардца, наблюдаются различные изменения в системе гемокоагуля-

ции.
2. У больных гипертонической болезнью во время отека лег

ких, отмечается наклонность к гиперкоагуляции, обусловленная

повышением прокоагулянтов и депрессией антикоагулянтного звена

противосвертывающей системы крови. После ликвидации отека лег
ких гиперкоагулолабильныс тенденции крови значительно уменьша
ются.

3. У больных гипертонической болезнью с резко нарушенной
гемодинамикой наклонность к гиперкоагуляции во время отека
легких менее выражена. Это снижение гиперкоагулолабильных тен

денций происходит вследствие усиления фибринолиза и менее зна- 



читального .угнетения антикоагулянтного звена противосвертываю

щей системы.
4. У больных атеросклеротическим кардиосклерозом с нерезко

выражении!.'. нарушением кроне обращения ьо время отека легких цаблю

дается наклонность к гипокоагуляции, которая обусловлена гипо-

г.!:целер ■•тенией , гипопроконвертинемией, гипофибриногенемией, а
также активацией. антикоагулянтного и фибринолитического эвеняев

пр: гптвосвертывающей системы крови. После ликвидации отека лег

ких свертываемость крови повышается.

.сольных атеросклеротический кардиосклерозом со значи
тельным нарушением кровообращения гипокоагуляция во время отека

легких выражена в большей степени вследствие болео значительной

гипофибриногенемии и повышения активности противосвертывающей

системы крови.

6. Снижение коагулирующей способности крови во в"емя отека

легких у больных атеросклеротическим кардиосклерозом с различ

ной степенью нарушения гемодинамики связано с коагулопатией по

требления..
7. У больных ревматическими пороками сердца во время отока

легких обнаружена тенденция ;с гиперкоагуляции, ^условленная

главным образом гиперфибриногенемией, гиперакцелератемией ’л
угнетением антикоагулянтного з ла противосвертывающей системы

крови, После ликвидации отека легких явления гиперкоагуляции

уменьшаются.
8. У больных во время отека легких, развившегося в сьнзи

с инфарктом миокарда* наблюдаются гипокоагулолабильные тенден
ции, связанные с угнетением свертывающей и активацией проткьо-

озвртавяющей систем крови. Обнаруженные явления гипокоагухеми 



у данной группы больных, цр-видимому, связаны как с разностью

изменений в системе гемокоагуляции, так и с коагулопатией по-

треблбни,. плазменных >1-акторов свер ывания.
9. } больных во время отека легких, с последующим леталь

ным исходом, наблюдаются явления гипокоагуляции, обусловленные

угнетением свертывающих факторов, активацией антикоагулянтного
и Фибринолитического звеньев противосвертывающей системы крови.

Низкое содержание фибриногена, проконвеДлна, Ас-глобулима,

протромбиновой активности, кальция, снижение ретракции сгустка

а также активация антикоагулянтного и фибринолитического

звеньев противосвертывающей системы крови во время отека лег
ких у вышеуказанных больных дает основание говорить о наличии

коа.улопатии потребления.

10. Синдром коагулопатии потребления, сопровождающийся ги

покоагуляцией, может нередко наблюдаться во время отека легких
при наличии коллапса, но преимущественно он отмечается у боль
ных с резко выраженным нарушением гемодинамики.

II. Установленные различные сдвиги в системе гемокоагуля

ции у больных во время отека легких, страдавших различными за-

оолеваниями, должны учитываться при выборе наиболее рациональ
ной терапии этого тяжелейшего осложнения.



Работы, опубликованные ио материалам диссертации:

I. Система гемокоагуляции при отеке легких у больных ревма

тизмом. Материалы итоговой научной конфеоенции Запорожского ме

дицинского института. Издательство "Здоров’я", Киев^ 1970, 60.

2. Состояние системы гемокоагуляции во время отека легких

у больных гипертонической болезнью* Кардиология, 1971, 9, 192-

135.
3. Показатели коагулограммы у больных при отеке легких.

Врачебное дело, 1971, 2, 51-53.


