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     ,В последнее десятилетие как за рубежом  
     так и в России достигнуты существенные 

    успехи в создании принципиально новых 
   подходов в исследовании реологических 

 ,   свойств крови касающихся как фундамен-
   ,тальных вопросов теории гемореологии  

     так и проблем методологии диагностики и 
   коррекции гемореологических нарушений в 

    клинической практике с целью предотвра-
     щения сосудистых окклюзий и ишемии жиз-
   [9, 13, 20, 26, 34].ненно важных органов

   Нарушения реологических свойств крови 
   являются важным патогенетическим факто-

    .  ром в развитии многих заболеваний В 
   условиях патологии снижение текучести 

    крови может стать первоосновой наруше-
     ний в микроциркуляторном и венозном ру-
.     слах Выраженность этих нарушений не-
    редко определяет тяжесть состояния боль-

,      ного а иногда и прогноз исхода заболева-
 [17].     ния У каждой категории больных фор-

   мируется собственная характерная гемо-
 ,   реологическая картина обусловленная ис-

 .   ходной патологией Поэтому становится 
   очевидной диагностическая и прогностиче-

   ская ценность лабораторного гемореологи-
 ,  ческого мониторинга позволяющего значи-

   .тельно улучшить результаты лечения
   Общеприняты представления о неспеци-

   фичности гемореологической патологии и 
   единстве суспензионной стабильности кро-

,    ви гемостатического потенциала и наруше-
  [9, 35].ний микроциркуляции

    Кровь можно считать двухфазной системой 
     и исследовать ее основные свойства как 

  концентрированной суспензии форменных 
эле    [13].ментов в плазме

 Макрореология    рассматривает кровь как це-
,  ,    лое лишенное структуры хотя она и пред-

   , ставляет собой дисперсную систему вязкие 
    свойства которой характеризуются рядом по-
 (   , казателей вязкость цельной крови вязкость 

,  ,   плазмы гематокрит концентрация гемогло-
). бина

Микрореология  рассматривает реологиче-
     ское поведение крови в зависимости от 

  ,    —свойств её компонентов в частности  
,    эритроцитов что также характеризуется 

  (  ,рядом показателей агрегация эритроцитов  
 ,  деформируемость эритроцитов цитоархи-

 ).тектоника эритроцитов
ВЯЗКОСТЬ КРОВИ

   Наиболее важными показателями геморео-
  ,   логии являются вязкость напряжение и 

  [10].скорость сдвига
 (Вязкость η) —   «внутренние силы сцепле-

»  « »,  ния и трения определяющие текучесть 
 ( , ). крови сПуаз мПа·с

  (Скорость сдвига γ) — ,  скорость с которой 
    могут смещаться относительно друг друга 

     (два слоя жидкости в потоке с-1).

 Напряжение сдвига (τ) — , усилие вызываю-
   , щее смещение жидкостных пластов находя-

    ( /щихся друг против друга дин см2, /Н м2).  

 ,    Таким образом вязкость есть коэффици-
   ент пропорциональности между напряжени-
   :ем и скоростью сдвига

η = τ / γ.

  Главная особенность макрореологического 
  — . поведения крови нелинейность Кажущие-

    ,   ся вязкости очень трудно сравнивать так как
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  Реологические свойства крови

    они определяются при различных скоро-
      стях сдвига и зависят от показателя гема-

,    токрита агрегационных свойств эритроци-
,   .   тов вязкости плазмы Кессон описал рео-

 ,логию крови      перестраивая кривую тече-
    ния в кессоновские

 координаты ( γ , τ ).

   : Уравнение Кессона имеет вид
2/1

0
2/1 )K( γ⋅+τ=τ 

.

  ( .  1)    Кривая течения рис дает полную ма-
  ,крореологическую характеристику объекта  

  , . . обладающего сложным строением т е кро-
   .  ви как дисперсной системы Эта кривая в 

   кессоновских координатах разбивается на 
 :   (два участка кессоновский участок γ  = 0,5

—25 с-1),    отражающий нелинейное поведе-
 ,    ние крови и участок ньютоновского течения 

( γ  > 100  с-1),   характеризующий линейное 
 .поведение крови

    (  В зоне ньютоновского течения в артериаль-
 ,    (250—270 ном русле где скорости велики с-1)), 

   —эритроциты полностью дезагрегированы  
      именно в этой зоне начинается их дефор-

,     .мация дающая им форму эллипсоидов  
     Решающее влияние на кровоток здесь ока-

    зывают работа сердца и механические 
   [18].  свойства стенок сосудов В артериолах 

  (70 и прекапиллярах с-1)  происходит снача-
    ла разрушение больших агрегатов на 

  —  ,отдельные цепочки монетные столбики  
,    ,которые ориентируясь вдоль потока  

     уменьшают свою длину в соответствии с 
 ,    ростом скорости не слишком прочные 
  ,  агрегаты быстро распадаются самые круп-

  .   ные агрегаты задерживаются В капилля-
    .  рах эритроциты двигаются по одному В 

   (  области кессоновского течения в венозном 
 (2,5—10  русле с-1))   происходит наиболее 

 ,  интенсивное агрегатообразование после 
    чего частично агрегаты разрушаются в 

 [24].    «0» сердце При скорости сдвига практи-
     .чески все эритроциты собраны в агрегаты

ВИСКОЗИМЕТРИЯ КРОВИ
     Для исследования вязкости крови и плазмы 

    чаще всего используется метод ротацион-
    [4, 10,ной или капиллярной вискозиметрии  

26, 34]     с определением вязкости в диапазо-
    1  200не скоростей сдвига от до  с-1.  Выбор 

   рабочих скоростей сдвига определяется 
,      тем что в этом диапазоне наблюдаются 

    все эффекты нелинейного поведения кро-
.     ви Полученные данные обозначаются 
     (как кажущаяся вязкость аη ). 

   Фактически реологические свойства крови 
   описываются тремя интегральными пара-

:метрами

0τ —   ( /предел текучести дн см2, );мПа
K —   ( ,кессоновская вязкость сПуаз  

);мПа·с
1
аη —    кажущаяся вязкость при скорости 

 1 сдвига с-1 ( , ).сПуаз мПа·с
  Предел текучести ( 0τ )   трактуется как пре-
  ,  дельное напряжение сдвига которое необ-

,     ,  . .ходимо чтобы заставить кровь течь т е  
   ( ).первично разрушить структуру агрегаты

 «  »   Параметр предел текучести связан с 
   ,  прочностью и размерами агрегатов кото-

      рые в крупных сосудах могут быть очень 
большими,     что связано с пуазейлевским 

 .   характером потока Внутри зоны микроцир-
   куляции решающим условием сохранения 

   эритроцитарного потока является малая 
    сила сцепления между отдельными эритро-

,      цитами так как клетки должны проходить 
   [25]. по капиллярам поодиночке Прочность 

,      агрегатов которая зависит как от количе-
   ,    ства клеток в агрегате так и от когезионно-

 ,   го взаимодействия определяет кровоток в 
 . микроциркуляторном модуле

   Общая закономерность выражается форму-
:лой

3
0 )05,0( −= HtAτ ,

  — где А «  »коэффициент когезии , соответ-
  ( ) ,ствующий когезионным сцепления силам  

  ,  действующим между эритроцитами кото-
   рый определяет суспензионную стабиль-
 ;ность крови  Ht — гематокрит. Фактически 

    это предел текучести при Ht = 1  (100%). 
,   Факторы связывающие увеличение когезии 

 ,    между клетками могут быть эритроцитар-
,  . .   ными т е обусловленными изменением 

   формы или модификации поверхности 
 ,   мембраны эритроцитов и плазменными 

(    ). изменение белкового состава плазмы Ге-
   модилюция может уменьшать размеры 

,     агрегатов но если прочность когезионных 
    сил между отдельными эритроцитами про-

 ,   должает возрастать это неминуемо приве-
    дет к повторному увеличению размеров 

,    .  агрегатов но уже неразрушаемых На 
   разных этапах патологического процесса 
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   существует граничное значение предела 
,    текучести регулируемое путем изменения 

   . когезионных сил между эритроцитами Чем 

 ,    выше гематокрит тем меньше силы сцеп-
,  ления тогда   и появляется независимость 

    [22].предела текучести от гематокрита

.1.Рис        (Кривая течения крови в кессоновских координатах γ , τ )

. 2.Рис  ,    (  )Факторы определяющие межэритроцитарные взаимодействия агрегацию эритроцитов
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  Реологические свойства крови

. 3.Рис     :Этапы спонтанной агрегации эритроцитов
1 —     ;образование агрегатов из двух эритроцитов
2 —    (  «   »);образование линейных агрегатов сборка торец в торец
3 —    (  «   »  «образование многомерных агрегатов сборка торец в торец и то-

  »)рец в бок

. 4.Рис    :Виды эритроцитарных агрегатов
 —  ;А линейная агрегация
 —  ;Б сетчатая агрегация
 —  ;В глыбчатая агрегация
 —  Г агрегация эхиноцитов
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 Кессоновская вязкость ( )  — ,К показатель  
  соответствующий динамической вязкости 

    на ньютоновском участке кривой течения 
.     крови Она определяется как значение тан-
     генса угла наклона кривой течения крови 

( .рис  1).

    ,Кажущаяся вязкость при скорости сдвига  
 1 равной с-1,      связана как с пределом теку-

,     , чести так и с кессоновской вязкостью рас-
     .   тет с увеличением гематокрита Показа-
   тель 1

аη  (    кажущаяся вязкость при скоро-
 ,  1 сти сдвига равной с-1),  определяется по 

:формуле
Ht

пла еxpαηη ⋅=1 ,

 где α = 6,0 ± 0,3.

     В процессе исследований крови пробы зна-
      чительно отличаются друг от друга по ге-

мато .      криту Этот показатель влияет на аб-
  ,   солютную величину вязкости что может 

   маскировать или имитировать гемореологи-
 .  ,   ческую патологию Поэтому если гемато-

  ,  крит не стандартизован то целесообразно 
 рассчитывать  удельную вязкость  как соот-

    : ношение вязкости крови и гематокрита
η уд = η кр / Ht.

 ,    Если допустить что диаметр сосудов неиз-
, , ,   менен как например в обменных капилля-

,     рах то эффективность транспорта кисло-
     рода кровью зависит от концентрации его 

 ( )    переносчиков гематокрита и от вязкости 
: крови

OТ 2 = Ht / η 200,

   Oгде Т 2 —   индекс эффективности достав-
   ки кислорода в ткани; 

 η 200 —     вязкость крови при высоких 
  (скоростях сдвига γ = 200 c-1).

    Высокий уровень гематокрита может вызы-
    вать падение кислородного снабжения тка-
    ней в результате значительного повыше-
  .ния вязкости крови

    Существенное влияние на вязкость цель-
    ной крови оказывает белковый состав 

 [1].  плазмы Значение  относительной вязко-
сти (ηо)    рассчитывали как соотношение вяз-

  (кости крови ηкр)    (и вязкости плазмы ηпл): 

ηотн = ηкр / ηпл.

АГРЕГАЦИЯ ЭРИТРОЦИТОВ
  Характер поверхностного межэритроцитар-

   ного взаимодействия определяется про-
   странственной плотностью и качественным 

  [2, 6, 12, 21]. составом мембраны Эритро-
     циты человека имеют на поверхности мем-
  ,  браны отрицательный заряд что определя-

    ет электростатическое отталкивание и ста-
  . билизирует эритроцитарную суспензию По-

   нижение плотности отрицательного поверх-
     ностного заряда эритроцита приводит к де-

  .  стабилизации всей суспензии Нарушения 
    этой стабильности помимо изменения силы 

  электростатического отталкивания возмож-
      но за счет сорбции на поверхности мем-

   [29]. браны эритроцита макромолекул Таки-
    ми молекулами могут быть фибриллярные 

   ( . 2). белки типа фибриногена рис
   Процесс спонтанной агрегации эритроци-

     ( . 3):тов проходит в несколько этапов рис
1)     образование агрегатов из двух эритроци-

;тов
2)   ;образование линейных агрегатов
3)   .образование многомерных агрегатов

,   Нормальная физиологическая агрегация 
     имеет характер линейных цепочек в виде 

 , монетных столбиков   5-6 состоящих из кле-
 ( .ток рис  4,  ).   А В   среднем образцы крови 

    человека дезагрегируют уже при скоростях 
 50 сдвига с-1,   что делает  возможным пол-

  ную гидродинамическую дезагрегацию 
   .эритроцитов в сосудистом русле  При 

    очень низких скоростях сдвига эритроциты 
     даже в норме почти полностью объедине-

    ( .  4,  ).  ны в монетные столбики рис Б При 
   определенной скорости сдвига монетные 

    столбики полностью разрушаются и наблю-
    дается течение суспензии из отдельных 

 [7].клеток
   Главным признаком патологической агрега-

     ции является глыбчатая агрегация с увели-
    чением прочности сцепления между эрит-

 (    роцитами сохраняют агрегацию даже при 
γ  = 250 с-1).   Глыбчатые агрегаты сохраня-

     ,ются даже при высоких скоростях сдвига  
    что делает невозможным нормальный кро-

   ( . 4, ). воток в микрососудах рис В Образую-
    щиеся стойкие агрегаты сбрасываются че-

     рез систему шунтов мимо капиллярного ру-
   ,  сла в венозную систему обеспечивая тем 

  .  самым непрерывность кровотока Это при-
    водит к несоответствию между объемным 

    кровотоком по магистральным сосудам и 
   уровнем микроциркуляции и образованию 

« »   (плазматических капилляров свободных 
 ).   от эритроцитов Прямым следствием пато-

   логической агрегации эритроцитов являет-
    ся централизация кровотока и недоста-

   [19, 31, 35]. точность тканевой перфузии
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  Реологические свойства крови

   Для кровообращения наиболее существен-
   :ны следующие характеристики агрегации  

,    размер гидродинамическая прочность и 
   [14]. скорость образования агрегатов Проч-

 ,  . .   ность агрегатов т е способность разру-
    ,шаться при различных скоростях сдвига  

     определяет их судьбу в системе микроцир-
 [25].  куляции  Интегральная прочность 
     агрегатов зависит как от количества кле-

  ,     ток в агрегате так и от когезионного вза-
.имодействия  ,  Факторы определяющие 

   ,  увеличение когезии между клетками мо-
  , . . гут быть эритроцитарными т е связанны-
     ми с изменением формы или модифика-
   ,ции поверхности мембраны эритроцитов  

  (   и плазменными изменение белкового со-
 ). става плазмы

     Изменение формы от дискоидной до сфе-
    рической приводит к невозможности сво-

  , .бодной упаковки эритроцитов т  .  е к увели-
   (чению площади соприкосновения следова-
,  ).   тельно агрегации Эхиноцитарная транс-

   формация существенно повышает проч-
  ( . 4, ). ность агрегатов рис Г

    Отношение концентраций альбумина и фи-
      бриногена в плазме является одним из по-
  казателей суспензионной стабильности 

.   —   крови Альбумин наиболее эффектив-
    ный дезагрегант и естественный антаго-
  [1,  33].  нист фибриногена  Падение сус-

   пензионной стабильности крови вследствие 
   уменьшения соотношения между концен-

   трацией альбумина и крупномолекулярны-
  ( ,   ми белками глобулинами в особенности 

иммуноглобулинами,   фибриногеном и про-
  дуктами деградации )  фибрина является мо-

 ,  лекулярным механизмом объединяющим из-
     менение реологических свойств крови с на-

  .  рушением свертывающей системы Таким 
,    образом агрегация и коагуляция представ-

       ляют собой две стороны одного и того же 
явления —    нарушения текучести крови 
[31].    Конечным результатом является резкое 

    усиление когезионных сил между эритроци-
,     тами агрегация их и нарушение микроцирку-
   sladge- .ляции по типу феномена

АГРЕГОМЕТРИЯ КРОВИ
    Для изучения спонтанной агрегации эрит-

    роцитов важное значение имеет определе-
   ,ние степени агрегируемости эритроцитов  

.т  .     е определение среднего размера агре-
    гата и отношения неагрегированных эрит-

  ,   роцитов к агрегированным а также иссле-
    [7, 9,дование кинетики процесса агрегации  

14, 24, 26, 31, 34].   Наиболее успешным ме-
  тодом количественных микрореологических 

    исследований суспензий эритроцитов в по-
   токе является регистрация светорассеяния 

     при отражении или пропускании через слой 
    крови света с помощью автоматического 

эритроагрегометра 1,  МА разработанного на 
  основе метода H. Schmidt-Schönbein 

(Myrenne, ).Германия
    Образец крови подвергается вращению с 
   — 600 высокой скоростью сдвига с-1,  при 
   .которой наблюдается полная дезагрегация  

    Затем производится либо полная останов-
 ,    ка вращения либо оставляется малая ско-

 рость сдвига — 3 с-1 (   1).М и М
   Определение показателя агрегации прово-

     — 5 дится для двух интервалов времени и 
10  (с М5, М10, 1М 5, 1М 10),   это время связано 
    .с процессом сборки линейных агрегатов

     Для оценки влияния на процесс агрегации 
   создаваемых дополнительных сил для 

  (  сближения эритроцитов оставляемая низ-
   — 3  кая скорость вращения с-1),   так как 

 ( )  собственное броуновское движение эрит-
  ,  роцитов очень мало рассчитывается дина-
  ( )  мический параметр коэффициент агрега-

:ции
ДК5 = 1М 5 / М5

 и ДК10 = 1М 10 / М10 ,

  ,   а также коэффициент позволяющий оце-
    :нить процесс агрегации во времени

ВК0 = М5 / М10

 и ВК3 = 1М 5 / 1М 10 .

   Прямой оптический метод определения 
   агрегации эритроцитов позволяет оценить 
  ,  медленный процесс агрегации связанный 

    с укрупнением агрегатов и формированием 
  .  крупных многомерных образований Этот 

   метод рекомендован для использования 
    комитетом экспертов ВОС по стандартиза-

   (1987)   ции в гематологии и ICSH (1988). 
  ,  Прямой оптический метод помимо вычис-

  ,  ления индекса агрегации позволяет опре-
     делить средний размер агрегата и долю 

  (  4неагрегированных эритроцитов через  
    минуты после начала спонтанной агрега-

) [12].ции
  :Рассчитывались следующие показатели

   ( ):Средний размер агрегата СРА
 =  / ,СРА СЭА КА

 где СЭА 
—

    сумма всех эритроцитов в агре-
; гатах

 —КА  .количество агрегатов
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  ( ): Показатель агрегации ПА
 = (    + ) / (  + ),ПА СРА · КА КСЭ КА КСЭ

  —   где КСЭ количество свободных эритроци-
.тов

  Процент неагрегированных эритроцитов 
( ):ПНА

 =   100 / (    + ).ПНА КСЭ · СРА · КА КСЭ
ДЕФОРМИРУЕМОСТЬ ЭРИТРОЦИТОВ

  — Деформируемость эритроцитов важный 
,   показатель определяющий движение крови 

     в капиллярах и крупных артериальных со-
. судах

    Деформация эритроцитов появляется в от-
   ,   вет на внешние силы действующие на 

.    клетки Способность эритроцитов к дефор-
,    , мации то есть их деформируемость зави-

   :  -сит от трех факторов вязко эластических 
 ,   свойств мембраны вязкости внутреннего 

 (  )  содержимого содержания гемоглобина и 
    [20].формы и размера клеток  

-   Вязко эластические свойства определяются 
-   белково липидным составом мембраны 

.   эритроцитов Распределение липидов меж-
     ду внутренней и наружной стороной бислоя 

  [2, 6, 28]. является асимметричной Наруж-
     ная сторона обогащена в основном фосфа-

  ,  тацилхолином и сфингомиелином тогда 
    как внутренняя сторона содержит больше 

.   фосфатидилсерина Молекулы холестери-
    . на расположены по внешней стороне Осо-
      бое значение имеет соотношение в ней хо-

   (    1лестерина и фосфолипидов в норме на  
   0,8—молекулу фосфолипидов приходится

0,9  ).  молекул холестерина Повышение мо-
  /лярного отношения холестерин фосфоли-

     пиды и снижение лецитина в мембране 
    эритроцита приводит к значительному уве-

  .   личению ее микровязкости Среди белков 
   мембраны наибольшее значение имеют 

, ,  спектрин анкирин трансмембранный белок 
(  3),  4   .   полоса полоса П и актин Все они вза-

  ,    имодействуют между собой а также с ли-
 ,   пидным бислоем образуя сложную мозаич-

 ,   .ную структуру называемую цитоскелетом  
     Цитоскелет играет важную роль в сохране-

    нии целостной структуры мембраны эрит-
,     роцита поддержании формы и степени де-

 [36,  37].   формируемости Процессы сокра-
 -   щения спектрина актина определяют меха-

   нические свойства эритроцитарной мем-
.  браны Отношение Са2+/Mg2+ —  АТФ регу-
 -   лирует физико химическое состояние бел-

 .   ков мембраны Нарастание коэффициента 

Са2+/Mg2+    увеличивает жесткость мембра-
,     ны истощение запасов АТФ нарушает про-

    цесс образования сократительных белков и 
  способствует снижению деформируемости 

[27].

  ,  Вязкость внутреннего содержимого прежде 
,     всего зависит от концентрации и свойств 

 (гемоглобина Hb).    При снижении концен-
   1трации гемоглобина на  /100  г мл внутрен-

    0,8 , няя вязкость уменьшается на мПа·с а 
 замена Hb AA  на Hb SS  увеличивает вяз-

  200кость в  .  ,  раз Кроме того вязкость вну-
    треннего содержимого зависит от осмоляр-

 , ,   ности среды рН температуры и парциаль-
   [15].ного давления кислорода

   Вязкость содержимого эритроцита изменяет 
    наклон кривых деформации и ограничивает 

  ,  величину предельной деформации не влияя 
  ,   на предел текучести а деформационная 

   способность мембран эритроцитов отра-
  ,   жает предел текучести почти не действуя 

     [13].на наклон графиков течения крови  

   Нарушение деформируемости эритроцитов в 
    артериальном отделе сосудистого русла мо-

    жет значительно повышать сосудистое со-
    противление и приводить с реологических 

   .позиций к развитию атеросклероза
ИССЛЕДОВАНИЕ 
ДЕФОРМИРУЕМОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ

   Наиболее используемыми методами изуче-
   ния деформационных свойств эритроцитов 

:    ,являются втягивание мембраны в пипетку  
    метод фильтрации эритроцитов через ми-

    3-5 ,  крофильтры с диаметром пор мкм ко-
   торый был обоснован экспериментально 

H. Schmidt-Schönbein  1969 .,в г   и дифракто-
     метрия лазерного луча на суспензии эрит-
      роцитов в сдвиговом потоке с расчетом ин-

  [3, 11, 17].  декса эллиптичности
    Метод фильтрации через поры известного 

    -размера нашел широкое применение из за 
   объективности информации о деформаци-

     онных свойствах эритроцитов и его доступ-
.   ,  ности В сущности фильтрационная 

 —   способность это интегральная способ-
    ность проходить через искусственные кана-

.    лы Определяется время прохождения бу-
 (фера Тбуф)    и суспензии эритроцитов 

(Ht = 0,1%)  (Тсусп)   через микропоровые 
 («фильтры Nucleopor»)    3с диаметром пор  

    мкм и рассчитывается обратная величина 
  —  деформируемости эритроцитов ригид-

 ( ) : ность жесткость эритроцитов
ИР = (Тсусп – Тбуф) / Тбуф  100 / · Htсусп
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.  5.Рис    (  )  (  . .Геометрия эритроцитов поверхностная цитоархитектоника классификация Г И  ,Козинца  
1984)

ФОРМА (ГЕОМЕТРИЯ) 
ЭРИТРОЦИТОВ

   Наиболее оптимальной формой эритроци-
,   та обеспечивающей эффективность цирку-

  ,  . ляции и обмена является дискоцит Суще-
    ствует два вида трансформации эритроци-

:    ,тов эхиноцитарная и стоматоцитарная  
    связанные с асимметричностью бислоя 

      [21]. липидов в мембране эритроцита При 
   сокращении внутренней половины липид-

   ного бислоя наблюдается положительный 
    — изгиб внешней стороны наружу образу-

 ,    ется эхиноцит а при расширении внутрен-
  — .  ней половины стоматоцит Существен-
    ная роль в мембранной трансформации 

 принадлежит Са2+.   Проникновение Са2+ в 
   эритроцит с одновременным истощением 

   АТФ и потерей К+   приводит к образованию 
    эхиноцитов за счет сократительной реак-

     ции спектрина и уменьшения площади по-
   .  верхности внутреннего липидного слоя К 

 ,   другим факторам вызывающим эхиноци-
   тарную или стоматоцитарную трансформа-

,  :    цию относятся изменение содержания в 
   , плазме липопротеинов низкой плотности в 

 мембране эритроцита —   холестерина и 
,   фосфолипидов изменение осмолярности 

 [23, 27, 28, 32].среды
     В кровотоке по мере увеличения скорости 

    сдвига происходит уменьшение выступов у 
  эхиноцитов и тра    нсформация их в эллипсои-

,      ды тогда как стоматоциты и сфероциты не 

 .    способны вытягиваться Поэтому эти клетки в 
   реологическом отношении являются худши-

,    [30].ми увеличивая вязкость крови
ИССЛЕДОВАНИЕ ПОВЕРХНОСТНОЙ 
ЦИТОАРХИТЕКТОНИКИ 
ЭРИТРОЦИТОВ

  -Для оценки структурно функциональных 
   свойств мембраны эритроцитов исследует-

  .   ся их цитоархитектоника Информация о 
   поверхностной геометрии эритроцитов мо-

     жет быть получена с использованием как 
,    -электронной так и световой фазово контраст-

   [5, 16, 23, 36]. ной микроскопии клеток
  ,Нами использовалась классификация  

 . .   предложенная Г И Козинцом с соавторами 
[5],    согласно которой выделялись дискоциты 
(1 ),    класс обратимо измененные эритроци-
ты —  (2—5 )  эхиноциты классы и необратимо 

  (6—10 ).измененные эритроциты классы
   Количественную оценку соотношения пато-

    логических и нормальных форм эритроци-
    тов рассчитывали с помощью индекса 

трансфор  ( ):мации ИТ
 = (%  + % ) / % ,ИТ ОД НД Д

 %где ОД 
—

  процент обратимо деформиро-
 ;ванных эритроцитов

%  —НД   процент необратимо дефор-
 .мированных эритроцитов

%  —Д  ; процент дискоцитов
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    Для более детальной оценки морфологии 
    эритроцитов рассчитывали еще три пока-

 [8]: зателя
   ( ):индекс обратимой трансформации ИОТ

 = %  / % ;ИОТ ОД Д
  индекс необратимой трансформации 

( ):ИНОТ
 = %  / % ;ИНОТ НД Д

  ( ):индекс обратимости ИО
 = %  / % .ИО ОД НД

  ,  Подводя итоги вышесказанного можно вы-
   делить основные патологические эффекты 

 :нарушения реологии
1.     Нарушение текучести на уровне микро-

,   циркуляции крайнее проявление которого 
   может привести к   снижению трофики и 

  развитию ишемического синдрома.
2.    Нарушение микрореологии и увеличе-

   ние вязкостного сопротивления крови 
   обуславливает повышение общего пе-
   риферического сопротивления и разви-

 тие   синдрома артериальной гипертен-
зии.

3.   Гидродинамические реологические ме-
    ханизмы принимают участие в развитии 

  атеросклеротических изменений сосу-
дов (   возможное повреждающее дей-

   ).ствие на эндотелий сосудов

4.   Выраженные нарушения гемореологии 
 способствуют  усилению тромбообразова-

ния.
    На определенном этапе развития многих 

   заболеваний тяжесть состояния больного 
    определяется не только основной патоло-

,     гией но и тяжестью гемореологических 
.  ,   расстройств Как правило эти больные ста-

   новятся маловосприимчивыми к терапии 
 .   основного заболевания Эта резистент-

     ность к терапии устраняется только после 
  нормализации реологических показателей 

.    крови Нередко исследование реологиче-
    ских свойств крови позволяет выявить 

 . скрытую патологию   Поэтому для расшире-
   ния возможностей оценки гемореологиче-
     ского статуса больного в клинической прак-
   тике необходимо использовать комплекс-

    ное исследование с одновременным полу-
 ,  чением вискозиметрических агрегометри-

 ,     ческих данных а также информацию о де-
  [4, 10, 13, 26].формируемости эритроцитов

   Главным направлением современной кли-
   нической гемореологии является поиск 

   диагностических и прогностических крите-
     риев при различных заболеваниях и разра-

 ботка   методов коррекции реологических 
 [34]. нарушений
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