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Несмотря на обширные исследования, посвящен-

ные различным аспектам патогенеза различных состо-

яний, приводящих к тромбофилии, в том числе кар-

диологических заболеваний, до сих пор остается акту-

альным изучение реологических свойств крови, как 

основы сосудистых осложнений, и вопросы методи-

ческих подходов к исследованию последних у карди-

альных больных, что позволит своевременно и адек-

ватно проводить коррекцию текучести крови по сосу-

дам, предотвращая дисциркуляторные нарушения 

в жизненно важных органах [7, 9].

Безусловно, реологические дисфункции крови 

являются также и важным патогенетическим факто-

ром развития многих заболеваний. В условиях пато-

логии снижение текучести крови может стать перво-

основой нарушения функций внутренних органов, 

что во многом способно определить тяжесть состоя-

ния больного и дальнейший прогноз. Все это подчер-

кивает диагностическую ценность лабораторной 

гемореологической оценки, повышающей патогене-

тическую направленность [7].

В настоящее время кровь принято считать двух-

фазной системой, исследование которой проводит-

ся как концентрированной суспензии форменных 

элементов в плазме [9]. При оценке макрореологии 

идет рассмотрение крови как целой, бесструктур-

ной системы, вязкостные свойства которой харак-

теризуются вязкостью цельной крови, вязкостью 

плазмы, гематокритной величиной и концентраци-

ей гемоглобина.

Микрореологические позиции позволяют рас-

сматривать реологические особенности крови с уче-

том реологических свойств её компонентов – в пер-

вую очередь эритроцитов (агрегация эритроцитов, 

деформируемость эритроцитов, цитоархитектоника 

эритроцитов) и тромбоцитов (адгезивно-агрегацион-

ная активность тромбоцитов, агрегация тромбоцитов 

с рядом индукторов и их сочетаний, внутрисосудис-

тая активность тромбоцитов).

Наиболее важными показателями макроциркуля-

ции являются вязкость, напряжение и скорость сдви-

га крови.

Вязкостью (η) называют внутренние силы “сцеп-

ления” и “трения”, определяющие текучесть крови 

(сПуаз, мПа•с).

Под скоростью сдвига (γ) понимают скорость, 

с которой могут смещаться относительно друг друга 

два слоя жидкости в потоке (сек
-1

).

Напряжением сдвига (τ) является усилие, вызыва-

ющее смещение жидкостных пластов, находящихся 

друг против друга (дин/см
2
, Н/м

2
).

Вязкость определяется как коэффициент пропорци-

ональности между напряжением и скоростью сдвига:

η = τ / γ
Основная особенность макрореологического 

поведения крови – ее нелинейность. Кессон описал 

реологию крови, перестроив кривую течения в кессо-

новские координаты ( , ).
Уравнение Кессона имеет вид:
 

Кривая течения дает полную макрореологическую 

характеристику объекта, обладающего сложным стро-

ением, т. е. крови как дисперсной системы. Эта кри-

вая в кессоновских координатах разбивается на два 

участка: кессоновский участок ( =0,5–25 с
-1

), отра-

жающий нелинейное поведение крови, и участок 

ньютоновского течения ( >100 с
-1

), характеризую-

щий линейное поведение крови.

В артериальном русле, где скорости велики (250-

270 с
-1

), эритроциты полностью дезагрегированы, 

начинается их деформация, дающая им форму эллип-

соидов. Основное влияние на кровоток здесь оказы-

вает работа сердца и механические свойства стенок 

сосудов [13]. В артериолах и прекапиллярах (70 с
-1

) 

происходит сначала разрушение больших агрегатов 

на отдельные цепочки – монетные столбики, кото-

рые, ориентируясь вдоль потока, уменьшают свою 

длину в соответствии с ростом скорости, быстро рас-

падаясь, тогда как самые крупные агрегаты задержи-

ваются. В капиллярах эритроциты двигаются по одно-

му. В области кессоновского течения (в венозном 

русле (2,5-10 с-1)) происходит наиболее интенсивное 

агрегатообразование, после чего частично агрегаты 

разрушаются в сердце [15].

Традиционно с целью исследования вязкости 

крови преимущественно используется метод ротаци-

онной или капиллярной вискозиметрии [4], позволя-

ющий оценить вязкости в диапазоне скоростей сдви-

га от 1 до 200 с
-1

, т. к. в этом диапазоне наблюдаются 

все эффекты нелинейного поведения крови.
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С описанием реологических свойств крови тремя 

интегральными параметрами:

 – предел текучести [дн/см
2], [мПа];

K – кессоновская вязкость [сантипуазы], 

[мПа•с];
 – кажущаяся вязкость при скорости сдвига 1 с

-1
 

[сантипуазы], [мПа•с].
Межэритроцитарные поверхностные взаимодейс-

твия определяются пространственной плотностью 

и качественным составом мембраны (фосфатные, 

аминные, карбоксильные и др. химические группы) 

[2, 5]. Понижение плотности поверхностного отрица-

тельного заряда эритроцитов приводит к дестабили-

зации их суспензии, возможно, за счет сорбции 

на поверхности мембраны эритроцита макромолекул 

(чаще всего фибриноген) [16, 17].

Физиологическая агрегация эритроцитов имеет 

характер линейных цепочек в виде монетных столби-

ков, состоящих из 5-6 клеток с полной гидродинами-

ческой дезагрегацией эритроцитов в сосудистом 

русле. При очень низких скоростях сдвига эритроци-

ты даже в норме почти полностью объединены 

в монетные столбики. При повышении скорости 

сдвига монетные столбики полностью разрушаются 

и кровь течет по сосудам, состоя из отдельных клеток 

[6].

Основным признаком патологической агрегации 

эритроцитов является их глыбчатая агрегация с уве-

личением прочности сцепления между эритроцита-

ми, сохраняющаяся даже при  = 250 с
-1

 и циркули-

рующая по крови благодаря системе шунтов, 

минуя капиллярное русло, обеспечивая, тем самым, 

непрерывность кровотока, централизацию кровотока 

и недостаточность тканевой перфузии [14].

Динамика формы эритроцитов от дискоидной 

до сферической приводит к невозможности свобод-

ной упаковки эритроцитов, что ведет к увеличению 

площади соприкосновения (следовательно, агрега-

ции). Эхиноцитарная трансформация существенно 

увеличивает прочность агрегатов.

Изменение соотношения альбумина и фибрино-

гена в плазме является дополнительным показателем 

суспензионной стабильности крови. Альбумин – 

наиболее эффективный дезагрегант и естественный 

антагонист фибриногена [1, 18]. При уменьшении 

соотношения между концентрацией альбумина 

и крупномолекулярными белками (глобулинами, 

фибриногеном и продуктами деградации фибрина) 

ослабляется суспензионная стабильность крови.

Спонтанная агрегация эритроцитов оценивает-

ся по степени агрегируемости эритроцитов, 

т. е. по среднему размеру агрегатов и отношению 

неагрегированных эритроцитов к агрегирован-

ным, а также по кинетике процесса агрегации [6, 

7, 10, 15]. Чаще всего используемым методом 

количественных микрореологических исследова-

ний суспензий эритроцитов в потоке является 

регистрация светорассеяния при отражении или 

пропускании через слой крови света с помощью 

автоматического эритроагрегометра МА1, разра-

ботанного на основе метода Schmidt-Schonbein H. 

(Myrenne, Германия). При этом оцениваемый 

образец крови подвергается вращению с высокой 

скоростью сдвига – 600 с
-1

, при которой наблюда-

ется полная дезагрегация. Затем производится 

либо полная остановка вращения, либо устанавли-

вается малая скорость сдвига – 3 с
-1

.

Прямой оптический метод определения агрега-

ции эритроцитов позволяет оценить медленный 

процесс агрегации, связанный с укрупнением 

агрегатов и формированием крупных многомер-

ных образований. Прямой оптический метод, 

помимо вычисления индекса агрегации, позволяет 

определить средний размер агрегата и долю неаг-

регированных эритроцитов (через 4 минуты после 

начала спонтанной агрегации).

Показатель деформируемости эритроцитов 

весьма важен, т. к. определяет движение крови 

в капиллярах и крупных артериальных сосудах.

Деформируемость эритроцитов зависит от вяз-

ко-эластических свойств их мембраны, вязкости 

их внутреннего содержимого (содержание гемог-

лобина) и формы и размера клеток.

В настоящее время в практике широко исполь-

зуются методы изучения деформационных свойств 

эритроцитов путем втягивания мембраны в пипет-

ку, метод фильтрации эритроцитов через микро-

фильтры с диаметром пор 3-5 мкм, который был 

обоснован экспериментально Schmidt-Schönbein 

H. в 1969 году, и дифрактометрия лазерного луча 

на суспензии эритроцитов в сдвиговом потоке 

с расчетом индекса эллиптичности [3, 8].

Нашел широкое применение метод фильтрации 

через поры известного размера, позволяющий 

получать объективную информацию о деформаци-

онных свойствах эритроцитов и его доступности. 

В сущности, фильтрационная способность – это 

интегральная способность проходить через искус-

ственные каналы.

Оценка реологических свойств крови немысли-

ма без определения АТ, осуществляющейся следу-

ющим способом [11].

Кровь забирают с цитратом натрия 3,8% в соот-

ношении 9:1, центрифугируют 5 мин. при 1000 об/

мин. для получения богатой тромбоцитами плаз-

мы (БТП). Часть плазмы отбирают, а оставшуюся 

центрифугируют при 3000 об/мин. в течение 20 

мин., получают бедную тромбоцитами плазму 

(БеТП). БТП стандартизируют по числу тромбо-

цитов (до 200·10
9
/л.).

Из получившегося объема стандартизированной 

плазмы отбирают из расчета по 0,02 мл. плазмы 
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на каждый исследуемый индуктор и их комбина-

цию. Оставшийся объем плазмы можно использо-

вать для других гематологических и биохимических 

исследований. Из отобранного объема стандарти-

зированной плазмы на предметное стекло наносят 

0,02 мл. плазмы и разными пипетками по 0,02 мл. 

р-ра индуктора. В качестве агонистов возможно 

применение АДФ (0,5×10
-4

 М.), коллагена (разведе-

ние 1:2 основной суспензии), тромбина (0,125 ед/

мл.), адреналина (5,0×10
-6

 М.), ристомицина (0,8 

мг/мл.), перекиси водорода (7,3×10
-3

 м.). Стеклянной 

палочкой смешивают плазму с индукторами и вклю-

чают секундомер. Смесь перемешивают так, чтобы 

жидкость занимала окружность диаметром около 2 

см. Покачивая стекло круговыми движениями 

в проходящем свете осветителя, на черном фоне 

следят через лупу за возникновением агрегатов. 

При появлении отчетливых агрегатов, просветле-

нии раствора и прилипании части агрегатов к стек-

лу секундомер отключают и фиксируют время агре-

гации тромбоцитов. Реакцию повторяют 2 – 3 раза 

с каждым индуктором и находят среднее арифмети-

ческое из полученных результатов.

Нормативные значения АТ при концентрации 

тромбоцитов 200 · 10
9
/л. составляют для АДФ –37-

50 с., коллагена – 27-36с., ристомицина – 38-50 с., 

тромбина – 48-59с., адреналина – 81-106 с., пере-

киси водорода – 40-60 с.

Определение внутрисосудистой активности 

тромбоцитов возможно по методу [12], когда 

из локтевой вены берут 2 мл. в силиконированную 

центрифужную пробирку с 8 мл. раствора 0,125% 

глутаральдегида и сразу центрифугируют 6 мин. 

при 1000 об/мин. Супернатант разводят раствором 

глутаральдегида в четыре раза (0,1 мл.+0,3 мл. рас-

твора), перемешивают пипеткой 5 раз и заполня-

ют камеру Горяева, которую помещают на 20 мин. 

в увлажненную чашку Петри.

Под фазовоконтрастным микроскопом опреде-

ляют процентное распределение описанных выше 

форм тромбоцитов на 200 клеток.

Первым видимым проявлением активации кро-

вяных пластинок является изменение их формы, 

которое может служить для адекватной оценки 

этого процесса как индуцируемого in vitro, так 

и развивающегося в организме. В сосудистом русле 

при отсутствии патологических активирующих 

влияний подавляющее большинство интактных 

тромбоцитов, называемых дискоцитами, имеет 

характерную дискоидную форму или форму чече-

вицы и практически гладкую поверхность. 

Интактное состояние тромбоцитов, сопряженное 

с формой дискоцита, – один из важнейших факто-

ров, препятствующих неоправданному развитию 

внутрисосудистого тромбоза. Механизмы его обес-

печения достаточно сложны. Это, отчасти, связа-

но с тем, что интактное состояние этих клеток 

сочетается с потенциальной возможностью быст-

рых и специфичных преобразований при появле-

нии в кровотоке активирующих стимулов. 

Характерное изменение формы при индуцирова-

нии гемостатических реакций кровяных пласти-

нок отражает определенные процессы их внутрен-

ней ультраструктурной и биохимической пере-

стройки. При этом развивается типичная последо-

вательность изменений: от формы интактного 

тромбоцита – дискоцита к активированным клет-

кам – дискоэхиноциту, т. е. Д, у которого на повер-

хности появляются отростки, и далее к сфероциту 

или сфероэхиноциту. У последнего не только 

форма становится все более сферичной, но и воз-

растает число отростков.

Оценка степени агрегации осуществляется 

также по относительному числу всех тромбоцитов, 

вовлеченных в агрегационную реакцию. Последнее 

может быть выявлено по процентному отношению 

числа агрегировавших тромбоцитов к общему 

их числу в препарате (т. е. к сумме свободно лежа-

щих клеток и вовлеченных в агрегацию) по фор-

муле:

  

где x, y, z и т. д. – число агрегатов соответству-

ющего размера на 500 свободных тромбоцитов.

Исследование нарушений микроциркулятор-

ных изменений в крови не требует дорогостоящего 

оборудования, дает полную информацию о дина-

мике процесса, позволяет определить активность 

эритроцитов и тромбоцитов. На результаты иссле-

дования не влияет агрегация, которая четко диф-

ференцируется и одновременно оценивается коли-

чественно. При применении данных морфофунк-

циональных методов установлено, что и у здоро-

вого человека в циркулирующей крови небольшая 

часть эритроцитов и тромбоцитов активирована. 

Однако в патологических условиях изменения 

этих показателей более выражены вследствие 

внутрисосудистой активации эритроцитов и кро-

вяных пластинок. При патологических состояниях 

микроциркуляция в значительной мере ухудшает-

ся, в т.ч. при артериальной гипертонии в кровото-

ке увеличивается не только доля эритроцитов 

и тромбоцитов с измененной формой, но и воз-

растает процент их внутрисосудистых агрегатов. 

У таких больных наблюдается также повышенная 

тенденция клеток крови к спонтанному измене-

нию формы даже в стабилизированной крови.
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