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УДК 616.24-005.98-073.75

ПОКАЗАТЕЛИ КОАГУЛОГРАММЫ У БОЛЬНЫХ ПРИ ОТЕКЕ ЛЕГКИХ

Проф. Б. Н. БЕЗБОРОДЬКО, В. Я. ВОЕВОДИН

Кафедра госпитальной терапии (зав.— проф. Б. Н. Безбородько) Запорожского
медицинского института

В литературе встречаются указания на то, что отек легких сопро­
вождается нарушением системы свертывания крови в направлении
повышения ее; это может приводить к внутрисосудистому тромбообра-
зованию (Н. И. Савицкий, 1938; 3. М. Явич, 1938; А. И. Черкес, 1943;
В. П. Балуда, В. Н. Маляровский, И. А. Ойвин, 1962).

В последние годы как в отечественной, так и в зарубежной литерату­
ре опубликовано много работ, посвященных изучению сложных взаимо­
отношений между различными факторами, способными вызывать или
тормозить процессы свертывания крови. Между тем, состояние гемокоа­
гуляции при отеке легких, механизмы изменения свертываемости крови
при этом состоянии изучены очень мало.

В отечественной литературе опубликованы единичные работы
(Е. Г. Борисенко, В. А. Долженко, И. И. Самойленко, Г. Ф. Стародуб­
цев, 1959), в которых приведены некоторые данные свертывания крови,
полученные при экспериментально вызванном отеке легких у животных.

Наряду с этим, клинических исследований, посвященных изучению
свертывания крови у больных во время отека легких, мы не встретили.
А между тем выяснение состояния свертывающей и антисвертывающей
системы крови при отеке легких не только представляет большой тео­
ретический интерес, но имеет и практическое значение.

Мы изучали состояние гемокоагуляции у 50 больных с отеком лег­
ких; мужчин было 21, женщин — 29. В возрасте до 40 лет было два
больных, от 41 года до 50 лет — три, от 51 до 60 — пять, старше 60
лет — 40 больных. Гипертонической болезнью страдали 26 человек, ате­
росклеротическим кардиосклерозом — 20, ревматизмом — 4. Повторные
отеки легких наблюдались у девяти.

Для исследования свертывающей, антисвертывающей и фибриноли­
тической систем крови мы изучили следующие показатели коагуло­
граммы: время рекальцификации (по Бергергофу и Рока в модифика­
ции В. П. Балуды), тромботест (по Ф. Ита в модификации М. А. Ко-
товщиковой протромбиновую активность (по В. Н. Туголукову), Ас-гло-
булин (по Леви и Вейру), проконвертин (по Г. В. Андреенко), фибри­
ноген (по Р. А. Рутберг), кальций сыворотки крови (по Моижису и
Заку), толерантность плазмы к гепарину (по Поллеру), тромбиновое
время (по Перлику), гепариновое время (по Н. 3. Абросимову), ретрак­
цию сгустка и фибринолитическую активность (по М. А. Котовщиковой
и Б. И. Кузнику).

При изучении показателей коагулограммы у больных с отеком лег­
ких выявлены значительные изменения в системе гемокоагуляции. Так,
у подавляющего числа больных обращала на себя внимание выражен­
ная фибриногенемия (у 41 из 50). Только у пяти содержание фибрино­
гена было сниженным. Полученные нами данные не подтверждают
исследования некоторых авторов (Е. Г. Борисенко, В. А. Долженко,
И. И. Самойленко, Г. Ф. Стародубцева, 1959), выявивших на высоте
экспериментального отека легких у собак снижение концентрации фиб­
риногена. Этот факт, по-видимому, объясняется различными причинами,
вызвавшими отек легких, поскольку это состояние в эксперименте ука­
занные авторы вызывали путем внутривенного введения азотнокислого
серебра. У наблюдаемых же нами больных отек легких развился в ос­
новном на фоне гипертонической болезни и атеросклероза.

При оценке протромбинового комплекса, к которому обычно относят 
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протромбиновую активность, проакцелерин, проконвертнн и тромботест,
была установлена некоторая разнонаправленность исследуемых пока­
зателей. Так, например, если протромбиновая активность была увели­
чена у 14 больных и снижена у 11, то содержание проконвертина было
значительно снижено у 34 человек, а повышено — у 12. Вместе с тем,
содержание Ас-глобулина было повышено у 19 и снижено — у 9. Сте­
пень тромботеста была увеличена у 11 и снижена — у 15.

Отсутствие параллелизма в изменениях отдельных изученных нами
прокоагулянтов свидетельствует о сложных взаимоотношениях этих
факторов в процессе свертывания крови. Не исключена возможность,
что такая разнонаправленность процессов в протромбиновом комплексе
является выражением защитной реакции организма, препятствующей
внутрисосудистому тромбообразованию. При изучении показателей,
характеризующих противосвертывающую систему, гепаринового време­
ни, толерантности плазмы к гепарину, тромбинового времени и фибри­
нолитической активности была выявлена строгая закономерность в
направленности процесса. Толерантность плазмы к гепарину была по­
вышена у 33 больных и снижена — только у 7; гепариновое время
укорочено у 22 больных, а удлинено у 10, наряду с этим тромбиновое
время было укорочено у 6 больных, а удлинено — у 17. Фибринолити­
ческая активность была снижена у 10 и повышена — у 7. Таким обра­
зом, характер изменения определенных показателей свидетельствует об
угнетении функции противосвертывающей системы у больных во время
отека легких. При этом заслуживает особого внимания наличие выра­
женной депрессии антикоагулянтного звена противосвертывающей
системы.

Поскольку у подавляющего количества больных отек легких разви­
вался на фоне гипертонической болезни и атеросклероза, при которых
могут наблюдаться сдвиги в системе гемокоагуляции, то представляло
несомненный интерес выяснить, в какой мере обнаруженные изменения
в системе свертывания обусловлены отеком легких.

Повторные исследования свертывающей и противосвертывающей
систем крови проводились у наблюдаемых больных после полного
купирования отека легких, при отсутствии данных, свидетельствующих
о левожелудочковой недостаточности. Таким образом, все 50 больных
были обследованы как в состоянии отека легких, так и после его
ликвидации.

Анализ показателей коагулограммы, полученных у больных после
устранения отека легких, свидетельствовал о наличии изменений, отли­
чавшихся от сдвигов, зарегистрированных у больных во время отека.
Так, в показателях протромбинового комплекса обращала на себя вни­
мание нормализация проконвертина у 29 больных. Наряду с этим, у 18
больных он еще оставался сниженным, только у 3 — повышенным. В то
же время протромбиновая активность, Ас-глобулин и степень тромбо­
теста мало отличались от результатов первых исследований.

Число больных с повышенным содержанием фибриногена уменьши­
лось незначительно (38 чел.), однако уровень фибриногена в каж­
дом отдельном случае стал значительно ниже, приближаясь у многих
больных к верхней границе нормы.

Значительные изменения обнаружены со стороны показателей про­
тивосвертывающей системы. Эти изменения относятся главным образом
к таким показателям, как толерантность плазмы к гепарину и фибрино­
литическая активность.

После отека легких толерантность плазмы к гепарину оставалась
повышенной только у шести больных, в то время как у 24 она была
значительно сниженной. Наряду с этим, угнетение фибринолитической
активности установлено у 23 больных, а повышение ее — у 12.

Анализ изученных показателей, характеризующих гемокоагуляцию, 
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указывает на то, что у больных после ликвидации отека легких сни­
жается фибриногенемия, повышается содержание пониженного во время
отека проконвертииа, резко активизируется антикоагулянтное звено и
угнетается фибринолитическое звено противосвертывающей системы
крови.

В заключение следует отметить, что при отеке легких наблюдают­
ся гиперкоагулабильные тенденции, обусловленные как изменениями в
системе коагулянтов, так и в особенности угнетением антикоагулянтно­
го звена противосвертывающей системы. Фибринолитическое же звено
противосвертывающей системы угнетается менее значительно.

После устранения отека легких обнаруживается значительная акти­
визация антикоагулянтного звена противосвертывающей системы и
угнетение фибринолиза.
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АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК ПРИ ВВЕДЕНИИ АКТГ БОЛЬНОМУ БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМОЙ

Проф. Я. В. ОБЕРЕМЧЕНКО, Б. М. ПОЛИКАРПОВ. В. А. КЛИМОВ
Кафедра внутренних болезней стоматологического факультета

(зав.— проф. Я. В. Оберемченко) Донецкого медицинского института
на базе больницы энергетиков

В последнее время появились отдельные сообщения о случаях тяжелого анафи­
лактического шока после повторного введения АКТГ, вплоть до летального исхода.
Так, Е. Е. Гогин описал больную бронхиальной астмой, у которой на шестой день
применения АКТГ (по 10 ед. внутримышечно два раза в день) внезапно возникли то­
нические и клонические судороги, коллапс, отек легких, что вскоре привело к гибели.
Якуш сообщил о двух больных бронхиальной астмой, одна из которых внезапно
умерла после внутривенного введения АКТГ, а у другого развился тяжелый анафи­
лактический шок, закончившийся благополучно. Аналогичные наблюдения опублико­
ваны также Унгер и др., В. П. Лысовым с соавторами и др. Каждое новое подобное
сообщение представляет интерес с точки зрения лечения и профилактики этого гроз­
ного осложнения. Приводим наше наблюдение.

Больной Л., 63 лет, поступил в клинику 15.1Х 1969 года по' поводу частых при­
ступов бронхиальной астмы (до шести-восьми раз в сутки), кашля с мокротой, одыш­
ки при ходьбе. Болеет 14 лет, в течение которых с переменным успехом лечился в раз­
личных терапевтических стационарах, принимая бронхолитические, антибактериальные,
отхаркивающие препараты, стеоидные гормоны и пр. В октябре 1968 года лечился в
этой же клинике, где, наряду с другими средствами, капельно внутривенно вводилась
лекарственная смесь, состоящая из эуфиллина (2,4%—10,0), эфедрина (5%_ 1,0),
коргликона (0,06%—1,0), кордиамина (2 мл) и 20 ед АКТГ (в 150 мл 5% раствора
глюкозы). После 10—12 введений почувствовал себя лучше, приступы бронхиальной
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Морфология и морфогенез атероскле­
роза аорты.— В. Т. Лямцев (Ленин­
град) 

Применение биоседа в комплексной
терапии больных коронарным атеро­
склерозом с явлениями стенокар­
дии.— А. Д. Визир, 3. Е. Григорье­
ва, П. А. Гнедков, А. И. Токарен­
ко (Запорожье) ......

Вопросы диагностики и клиники пред-
ынфактного состояния.— А. Е. Золо­
тарев (Одесса)

Сравнительная оценка общей гемоди­
намики при некоторых формах ише­
мической болезни сердца.— Л. И.
Мосин (Ставрополь) 

Значение клинико-инструментальных
исследований при инфаркте миокар­
да у больных пожилого и старче­
ского возраста.— И. И. Пархотик,
И. И. Сахарчук (Киев) . . . .

Особенности редко встречающихся
форм нарушений ритма сердца.—
Н. К. Фуркало, В. Ф. Радзивил,
П. С. Федишин (Киев)

Нервно-психические расстройства в
послеоперационном периоде митраль­
ной комиссуротомии.— Л. И. Моро­
зова, Р. Л. Дозакевич (Киев) . .

Значение остаточного объема легких
в определении степени эмфизематоз­
ных нарушений.— А. Т. Цыганков,
М. Ф. Дорфман (Киев)

Показатели коагулограммы у больных
при отеке легких.— Б. И. Безбородь-
ко, В. Я. Воеводин (Запорожье) .

Анафилактический шок при введении
АКТГ больному бронхиальной аст­
мой.— Я. В. Оберемченко, Б. М. По­
ликарпов, В. А. Климов (Донецк) .

Предупреждение токсического влияния
антибактериальных препаратов при
внутривенном введении больным ту­
беркулезом.— О. М. Иванюта (Ки­
ев)

Комплексное изучение функционально­
го состояния единственной почки ь
норме и при ее патологии.— Е. Я.
Баран, Ф. И. Годня, В. Ф. Ковегь-
ский (Киев) • . ..

Ч Влияние некоторых видов ингаляцион-
* ного наркоза на ренографические

XV . показатели функционального состоя­
ния почек.— А. И. Моцный (Ки-
ев) 

/Аминокислотный состав белков сыво­
ротки крови при хроническом диф-

• фузном гломерулонефрите.— В. М.
Кудрин, Т. Д. Нику ла (Киев) . .

Дискуссионные вопросы изучения диа­
бетических ангиопатий.— А. С. Ефи­
мов (Киев) 

Функциональное состояние шейно-кра­
ниального отдела вегетативной нерв­
ной системы у больных с узловыми
формами зоба.— Т. М. Дроздовская
(Киев)

Терапевтическая эффективность ана-
прилина у больных тиреотоксико-

МогрЬо1о^у апб Могрйо§;епе515 о! Аог1а1
А1йегозс1егоз13.— V. Т. Тлапйзеа (Ее-

28 П1п§гас1)
Пае оГ В1озес1 1п Фе Сотр1ех Тгеа(теп4

о! Согопагу АФегозс1егоз13 ху!Ф 8!е-
посагФа АРаскз,— А. Ц. У1г1г, 2. Е.
СНдогуеоа, Р. А. СпесИгоа апб А. 1.

‘ Токагепко (2арогогЬуе)
Vе2

РгоЫетз о! В1а^поз1з апс! СНтсз оГ
РгетГагс! 81а1ез.— А. Е. 2о1о1агев

34 (Ойезза)
СотрагаРуе ЕуаЫаРоп о! Сепега! Не-

тобупапнез 1п 8оте Роста о! 1зске-
Ш1С Неаг! В1еза5е.— Е. I. Моз1п.

38 (81аугоро1)
З^шПсапсе о! СПшсо-1пзДитеп(а1 Еха-

ттаРопз 1п МуосагсИа! 1ЫагсРоп оГ
Е1бег1у ап<1 О1с1 РаРеп!з.— /. /. Раг-
ккоИк апс! I. I. Заккагскик (Юеу)

40 ■*
СйагасФпзРсз о! Раге1у Осиггт^ Еогтз

о( СагсНас КЬуФт 61збгс1ег5.— N. К.
Еигка1о, V. Е. Ра<1г1сИ апб Р. 3. Ее-

43 еИзМп (К1еу)
Иегуоиз апб МепФ1 П!зогдегз т Фе

РозФрегаруе Репос! о! МПга1 Сот-
пиззигобэту.— Б. I. Могогова апс!

46 /?. Е. Кагакев1ск (К1еу)
З^тНсапсе о! КезИиа! Ри!топагу Уо-

1ите т АззеззтеД оГ Фе Ве^гее оГ
РЫтопагу ЕтрНузетаФиз В!зог-

48 дегз.— А. Т. Тзууапкоа апс! М Г.
I Оофпап (К^еу)
I Соа{тц1о§гар1нс ФФсез т РаРеп!з \У1Ф

Ри1топагу Ебета.— В. N. ВегЬогод,-
51 ко апс! V. Та. УоуевосИп (2арогогНуе)

АпарЬу1асНс 8Ьоск Ро11о\У1п§ Адпит-
з!гаРоп о! АСТН 1п а РаНепФ \у!Ф
ВгопсЫа! АзФта.— Та. V. ОЬегет-

53 скепко, В. М. РоИкагроа апс! V. А.
КИтов (Вопе!зк)

РгеуепРоп о! Тох!с ЕГГесЕ о! АпРЬасФ-
па! Вги^з Ро11о\у!п(т Фе1г 1п1гауепоиз
АСпитзРаРоп ш РаРепФ \У1Ф ТиЬег-
си1оз18.— О. М. 1оап1и1а (К!еу)

55
Сотр1ех 81ис!у о! 81П{т1е КФпеу Гипс-

Рол 1п Неа!Ф апд О18еазе.— Е. Та.
Вагап, Е. /. Оос/гйа апс! V. Е. Коое1-
зку (К1еу)

57
ЕИес! о! 8оте Турез о! 1пИа1аНоп

АпезФе5!а оп Кепо^гарДсаНу 8!и<1!ес1
РипсРоп о! Фе КФпеуз.— А. I. Мо1з-
пу1 (К!еу)

61
В1ооб Зегит Атнюаадз т СНгоп1с ОМ-

Фзе СНотегиФперНпРз.— V. М. Кий-
г1п апс! Т. Ц. И1ки1а (К!еу)

64
О!зриФЫе РгоЫетз т 1пуезР(гаРоп оГ

В1аЬеРс АпР1ораФ!аз.— А. 5. ТеНтоо
67 (К1еу)

РипсРопа! 8!а!е о! Фе Сетсо-Сгап!а1
Ре§1оп о! Фе Уе^еФРуе Мегуоиз 8у-
з!ет т РаРепФ ипф МобЫаг Оо1-
1ег.— Т. М. Огогдоазкауа (К!еу)

ТИегареиРс ЕИюепсу оГ АпарпИп !п
РаРеп1з \у!Ф ТНугео!ох!со813.— Е. Р.
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