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О СДВИГАХ ТРОМБООБРАЗУЮЩИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
И ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ У БОЛЬНЫХ 

С КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

При коронарной недостаточности большое значение имеет выясне­
ние факторов, способствующих тро.мбообразованию, так как ряд вопро- 
сов, касающихся этого сложного процесса до настоящего времени, недо­
статочно изучен.

В настоящее время в патогенезе тромбообразования большое место 
отводится повышению свертываемости крови. По мнению ряда авторов 
[1, 3, 6, 5], повышение свертываемости крови обусловлено снижением ан­
тикоагуляционной активности крови. Другая часть исследователей [2, 4, 
7] в патогенезе тромбообразования определенное значение придает повы­
шению количества прокоагулянтов—протромбина, фибриногена, прокон- 
вертина, Ас-глобулина и т. д.

Для правильного лечения и профилактики больных с коронарной не­
достаточностью весьма важно своевременное выявление изменений функ­
ционального состояния свертывающей системы крови.

В настоящей работе приводятся результаты изучения некоторых по­
казателей коагулограммы при различных степенях недостаточности ко­
ронарного кровообращения для того, чтобы выяснить, как эти показа­
тели отражают процессы повышения свертываемости и тромбообразо­
вания.

Под нашим наблюдением находилось 119 больных с различными сте­
пенями нарушения коронарного кровообращения, у которых заболева­
ние в основном развилось на фоне атеросклероза; у части больных оно 
сочеталось с гипертонической болезнью.

Большинство больных было в возрасте выше 51 года и преимхще
ственно мужского пола.

У всех больных протромбиновая активность крови определялась по 
методу Д. П. Боровской и С. Д. Ровинской, толерантность плазмы к ге­
парину— по Сигу, время рекальцификации плазмы по Берг epi оф\ и Ро- 
ка, с некоторым видоизменением Б. А. Кудряшова, количество фибрино­
гена—по Р. А. Рутбергу и фибринолитическая активность крови—по Ко- 
вальскому, Копек и Ниверовскому.

Больные были распределены по трем группам. В I гр\пп\ вошел 
человек со свежим инфарктом, во И—20 человек с несвежим инфарктом, 
в 111—58 человек с коронарной недостаточностью без инфаркта.

Результаты исследования трех групи больных представлены в при-
*

веденной табл. 1.
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Таблица ]
Показатели к<>»1 у.югржммы у . ...................... ж больных

1оказатель
Число 

больных
.М ♦ in

Толерантность плазмы 
к гепарину в сек.

Фибриноген крови в 
мг 7.

Фибринолитическая ак­
тивность крови в мин.

Протромбиновая актив­
ность в •/•

Время рекальцификации 
плазмы в сек.

Группа 
больных

111

Контр.
I

II 
111

Контр.
I
II 

III

Контр.
I 

11 
111

31
20
58

15 
21
13
35

15
26
18
48

31
27
15
38

10
22

9
19

90 ’2,06 
90 j 2,58 
89,5 ‘ 4.04

128,5j 4,41
110,5±7,25 
132+6,98
134+6,7

283±13,3
160 v8,92 
197+11,1 
202+7,01

0,05>Р 0,02
>0,1
>0.1

<0.01
<0,01
<1.01

214±3,4
535-34.3 
243+10,6 
257+5,88

192+56
560+55 
243+11,7 
492±57,2

<0.01
<0,01
<0,01

<0.01
>0.1
<0.01

Как видно из таблицы, протромбиновая активность находилась в
пределах нормы во всех обследованных группах (норма—80—100%).

Время рекальцификации плазмы было укорочено только в группе
б льных со свежим инфарктом миокарда, в остальных же группах откло­
нения от нормы были незначительные.

Толерантность плазмы к гепарину у большинства больных с коро­
нарной недостаточностью была повышена, особенно заметные сдвиги на- 
олюдались у больных со свежим инфарктом миокарда

Количество фибриногена было значительно повышено при свежем 
инфаркте миокарда, в остальных случаях имело место умеренное повы­
шение фибриногена крови. Повышение содержания фибриногена в крови 
наолюдается не в предынфарктном периоде, а с первого дня заболевания,
доходя до максимального уровня в конце второй недели. Начиная с 
третьей недели количество фибриногена в крови постепенно снижается 
и к 4—5-й неделе доходит до нормы. I

Резкое повышение фибриногена в крови отмечалось у больных с об­
ширным инфарктом миокарда. При .мелкоочаговых инфарктах количе- 
ство фибриногена также повыша արս г .Հ повышалось, но не достигало больших цифр.

Фибринолитическая активност։ иппо.х՜ BKjHBHGCTb крови во всех обследованных груп­пах оыла снижена, особенно в mvnn» а иследиванимл յ/յ ।

миокарда. При несвежем же инфаркт mh^"^ “ СВеЖИ“ инфарКТ°и 
тической активности крови было ' меренно/ ՝ Р СНИЖеНИе ФибРин0Л ] 
ное что можно объяснит. .. >МеРенное и статистически недостовер­
ное, что .можно объяснить защитной реакцией организма

Исходя из вышеизложенных lain...Рга»изма.
воды՛ * ’ Мо>к,)о сделать следующие вЬ1



О сдвигах нек. показателей кров,, у больных с коронар. недостаточностью

1. Протромбиновая активность крови не может служить показате­
лем, определяющим повышение свертываемости крови при коронарной 
недостаточности.

2. Время рекальцификации плазмы укорачивается только у больных 
со свежим инфарктом миокарда.

3. При свежих инфарктах миокарда наблюдается значительное по 
вышение фибриногена, которое связано с обширностью инфаркта; паи 
большее повышение отмечается на второй неделе заболевания.

4. Лучшими методами определения повышенной наклонности крови 
к тромбообразованию следует считать метод определения толерантности
плазмы к гепарину и метод

X

1 иб р и нол ити ческой активности крови. Поль­
зуясь ими в каждодневной практической работе, можно выявить наличие
повышения свертываемости крови и, что очень важно, можно своевремен­
но проводить соответствующие лечебно-профилактические мероприятия.

Кафедра терапии педиатрического, 
санитарно-гигиенического и стоматологического 
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է. 1Г. ԴՐԻԳՈՐՅԱՆԹՐՈՄՈՈԳՈՅԱՑՄԱՆ ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՖԻՐՐԻՆՈԼԻՏԻԿ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐԱՇԵՂՈՒՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ ԿՈՐՈՆԱՐ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՄԲ ՏԱՄԱՊՈ՚Լ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏԱ մ փ n փ n ւ մ
Ներկա աշխատանքում ուսումնասիրության են ենթարկվել միոկարդի 

թարմ ինֆարկտով 31 հիվանդ, հին ինֆարկտով՝ 20 հիվանդ, կորոնար արյան 
ւրյանաոոսթյան խանգարումով' 58 հիվանդ (առանց միոկարդի ինֆարկտի}: 
Նրանց մոտ որոշվել է արյան պրոթրոմբինային ակտիվով)յունր, Հեպարինի 
նկատմամբ պէազմայի գիմացկանո,թյունր, պլազմայի ոեկալցիֆի կացիայր 
մամանակր, ֆիբրինոդենի քանակր և արյան ֆիբրինոլիկ ակա,իվություն,ր: 
Հետազոտության արդյունքներր ցույց են տվել, որ արյան պրսթրոմբինայրն

. .. ... . . , ,-.ւ.ւ. ^Լ.1...Ն„Նեո1, մոտ եոե, ե նորմար Պլազմայի
սյպտրղուքս (ուսր սշպաօ 
ոեկալցիֆիկացիայի ման անակի 
թարմ ինֆարկտով հիվանդների 
բարձրացում նշվեք է միոկարդի 
ֆարկւոների ժամ անակւ

կարճացում նկատ վել k միայն մ իոկարղի

ՖիբրինոգԼնի քանա կի նշանակալից

դիմացկունությունը կորոնար անբա- 
մոտ, գլխավորապես միոկարդի թարմ

Հեպարինի նկատմամբ պլազմտյր 
վարարությամբ տառապող ,իվանւթ րի 
ինֆարկտի դեպքում, /"//■/ 4 '"“Հ.''Հ ։ . Л, կիրառումն ամենօրյա աշ- 

а.L....A. մեո,են երկու մեթոդների յայս ,րր ա>,
հայտնաբերելու արյան մակարդման 

մոտ և մամանակին ձեռնարկելս

ան ֆիցրինուիտիկ ա

[-յ ււյ in անր ո ւ մ հնարա
(՛ար ձր աց մ ա ն ա // կ ա 

> ա մ ա ւդ ա տ ա и /и ա ն ['
էպրոֆիւակաիկ միշոցոսւռմներ.

(Jj ո t ն

if п տ:
և տ արա<)ուն, ին~
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