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ПРЕДИСЛОВИЕ

В последние годы в патогенезе многих заболеваний 
большое значение'придается нарушениям реологических 
свойств крови. Среди факторов, определяющих патофи­
зиологическую сущность болезни, они занимают одно из 
первых мест при сердечно-сосудистых заболеваниях 
[Радзивил Г. Г. и др., 1970; Люсов В. А. и др., 1977; Сто- 
рожук В. К-, 1980], атеросклерозе [D intenfass L., 1976], 
геморрагическом, септическом, травматическом и ожого­
вом шоке [Соловьев Г. М., Радзивил Г. Г., 1973, и др.], 
хронической почечной недостаточности, у больных с ост­
рым панкреатитом, панкреонекрозом и обтурационной 
желтухой [Савельев В. С. и др., 1978], острым венозным 
тромбозом [Александрова Н. П. и др„ 1978]. Как прави­
ло, нарушения реологических свойств крови приводят к 
расстройствам в системе микроциркуляции, которые в 
свою очередь отягощают течение патологического про­
цесса.

Микрососудистое русло, являясь эффекторным зве­
ном сердечно-сосудистой системы, обеспечивает реали­
зацию функциональных возможностей крови — собствен­
но трофической, регуляторно-интегративной, защитной. 
Именно на уровне микроциркуляции происходит достав­
ка и утилизация тканями кислорода, осуществляется 
транскапиллярный обмен и создается необходимый для 
жизнедеятельности организма тканевый гомеостаз. Р ас­
стройства микроциркуляторной гемодинамики и связан­
ные с ними нарушения регионарного кровообращения 
неблагоприятно отражаются на функциях всех органов и 
систем, особенно центральной нервной системы, печени, 
почек, сердца. Изменение физиологического состояния 
микроциркуляторного русла лежит в основе и такого се­
рьезного осложнения беременности, как плацентарная 
недостаточность. Так, выявлен параллелизм между по­
вышением вязкости крови, усилением агрегации формен­
ных элементов и степенью снижения кровотока в пла­
центе.

Работы, посвященные изучению реологических свойств 
крови при физиологической и осложненной беременно­
сти, немногочисленны. Как правило, исследователи изу-
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чали лишь отдельные показатели сложного комплекса 
параметров, характеризующих реологическое поведение 
крови. Сведения о динамическом изменении реологичес­
ких показателей в процесе развития беременности в до­
ступной литературе отсутствуют. В большой мере в аку­
шерстве изучены коагуляционные" свойства крови [Ба- 
луда В. П., 1976; Gordon G. et al., 1976, и др.], которые 
тесно связаны с реологическими и наряду с ними опреде­
ляют текучесть крови. Однако имеющиеся данные часто 
противоречивы и не сопоставимы между собой, что объ­
ясняется отсутствием единой стандартизованной системы 
показателей, применением различных методик и лабора­
торного оборудования. В связи с этим большое значение 
приобретает выявление особенностей реологических 
свойств крови матери и плода во время физиологической 
беременности и при ее осложнениях, полученных в усло­
виях одной лаборатории.

В клинике акушерства и гинекологии педиатрическо­
го факультета 2-го Московского медицинского института 
им. Н. И. Пирогова накоплен большой опыт (более 2000 
наблюдений) изучения реологических свойств крови у 
беременных, рожениц, родильниц и плодов в норме и при 
наиболее часто встречающихся осложнениях беременно­
сти и родов (поздний токсикоз беременных, резус-сенси- ' 
билизация, перенашивание, гипотрофия и гипоксия пло­
да и др.).

Основываясь на результатах проведенных исследова­
ний, авторы считают целесообразным использовать, в 
комплексе лечебных мероприятий корригирующую тера­
пию, направленную на нормализацию текучих свойств 
крови, а следовательно, и на улучшение условий крово­
тока в микроциркуляторном русле.

Применение комплекса сложных методов исследова­
ния реологических свойств крови позволило прийти к вы­
воду, что и отдельные параметры (величина гематокри- 
та, содержание фибриногена, агрегация эритроцитов, чис­
ло тромбоцитов, данные тромбоэластографии) могут 
иметь диагностическое и прогностическое значение. Их 
можно определить в лаборатории родовспомогательного 
учреждения, оснащенного несложным оборудованием.

Авторы надеются, что их труд будет способствовать 
повышению качества диагностики микроциркуляторных 
расстройств и оптимизации методов терапии при акушер-- 
ской патологии, сопровождающейся нарушениями рео­
логических свойств крови. ,
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РЕОЛОГИЯ КРОВИ

о с н о вн ы е  понятия о  РЕОЛОГИИ КРОВИ

Реология (от греч. qbco — течение, поток) — наука о 
течении и деформации реальных сред. Она представляет 
собой совокупность методов исследования жидкостей, об­
ладающих структурной вязкостью дисперсных систем, 
характеризующихся пластичностью и т. д. Макрореоло­
гия рассматривает процессы течения и деформации раз­
личных материалов, не учитывая их структуру, т. е. счи­
тая эти материалы однородными. Микрореология изучает 
реологическое поведение многофазных систем в зависи­
мости от свойств составляющих их компонентов. Задачей 
гемореологии является изучение закономерностей дефор­
мации и текучести крови и составляющих ее элементов.

В живых биосистемах (организмы животных и чело­
века) кровь является единственной подвижной тканью, 
которая течет только по сосудам. С биофизической точки 
зрения предложено рассматривать кровь как гетероген­
ную многокомпонентную систему корпускулярной .при­
роды. В связи с этим A. Copley (1970) считает, что з а ­
дачей гемореологии является изучение деформации и 
текучести клеточных и плазменных элементов крови, 
а такж е их отношений со стенками микрососудов.

Кровь — макромолекулярный раствор полиэлектроли­
тов сложного состава, содержащий концентрированную 
взвесь частиц — форменных элементов. Количественные 
соотношения составных частей крови, приведенные 
А. Л . Чижевским (1959), являются подтверждением ее 
полидисперсности: на 1 лейкоцит приходится 25 тромбо­
цитов, 500 эритроцитов, 120 -106 молекул протромбина, 
206-106 — фибриногена, 163 • 107 — глобулина, 173-108 — 
альбумина. /

Как всякая полидисперсная жидкость, кровь состоит 
из однородной жидкой среды (дисперсионная среда), в 
которой взвешены мелкие частицы (дисперсная ф аза). 
При твердой дисперсной фазе система называется сус­
пензией, при ж идкой— эмульсией. Поскольку суммар­
ный объем эритроцитов в 160 раз превышает таковой 
лейкоцитов и тромбоцитов, кровь можно рассматривать 
как двухфазную систему, представляющую собой взвесь 
эритроцитов в плазме. Несмотря на то что эритроциты не
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являются твердыми частицами, кровь принято называть 
суспензией.

Основные законы гидродинамики в применении к 
крови разработал Хаген (1839) и описал Пуазейль 
(1846). Согласно закону Пуазейля, количество крови, 
протекающей через какой-либо участок за  единицу вре­
мени, прямо пропорционально разнице давления в нача­
ле и конце сосуда, квадрату площади его сечения и об­
ратно пропорционально длине сосуда и вязкости крови. 
В последующем было установлено, что вязкость крови — 
не постоянная величина, она значительно возрастает в 
областях, где снижены скорость кровотока и давление. 
Физический смысл этого явления кроется в свойствах 
крови как сложной дисперсной системы и может быть 
объяснен с точки зрения гидродинамических законов, 
определяющих деформацию и течение суспензий.

Остановимся кратко на характеристике основных по­
нятий, которые используют при описании текучих свойств 
как жидкостей вообще, так и крови в частности. При те­
чении происходит смещение слоев жидкости относитель­
но друг друга, при котором один слой вследствие сцепле­
ния молекул оказывает сопротивление другому. Величина 
внутреннего трения, или свойство жидкости оказывать 
сопротивление при смещении слоев, называется вяз­
костью (т]). Единицей измерения вязкости является пуаз 
(П ). Д ля  удобства вязкость движущейся жидкости из­
меряют в сотых долях пуаза — сантипуазах (сП). Вяз­
кость воды при комнатной температуре близка к единице 
и составляет 1,008 сП.

При движении любой жидкости по трубе, как и крови 
по сосуду, молекулярные силы сцепления обусловливают 
различные скорости отдельных слоев, движущихся па­
раллельно оси трубы или сосуда. Наименьшую скорость 
имеет слой, прилегающий к стенке сосуда, наибольшую — 
центральный осевой слой. Закон течения вязкой жидко­
сти был сформулирован Ньютоном еще в 1678 г. Соглас­
но этому закону, величина силы, приводящей жидкость в 
движение с той или иной скоростью, зависит от вязкости, 
площади сечения слоев жидкости и градиента скорости. 
Градиент скорости, или отношение разности скоростей 
движения двух смежных слоев жидкости к расстоянию 
между ними в направлении, перпендикулярном движе­
нию, носит название скорости сдвига (у). Эта величина 
показывает относительную скорость движения слоев 
жидкости. Если выразить скорость в сантиметрах в секун­
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ду (см/с), а расстояние — в сантиметрах (см), то отноше­
ние скорости к расстоянию будет выглядеть, как

- — — или с-1, т. е. единицей скорости сдвига будете-1, с • см с
Д ля того, чтобы достигнуть tofi или иной скорости сдви­
га, необходимо приложить силу, величина которой зави­
сит от размеров площади соприкасающихся слоев жид­
кости. Отношение этой силы к площади называется сдви­
гающим напряжением, или напряжением сдвига (г). 
Поскольку сила измеряется в динах (дн), а площадь — в 
квадратных сантиметрах (см2), то единицей измерения 
напряжения сдвига является дина на квадратный санти­
метр (дин/см2). Согласно закону Ньютона, величина на­
пряжения сдвига зависит от силы трения, которая возни­
кает между соприкасающимися слоями движущейся 
жидкости, т. е. от вязкости, и скорости сдвига: т=т]у- 
В аорте напряжение сдвига составляет 0,43—0,53 
дин/см2 - 10 -1, в мелких сосудах оно во много раз выше: 
в артериолах — 4,8, в капиллярах — 3,7 дин/см2 -10-1  
[Каро К. и др., 1981] .

Однофазные низкомолекулярные жидкости, такие, 
как вода или истинные растворы, вязкость которых по­
стоянна и не зависит от скорости сдвига и течение кото­
рых можно описать с помощью закона Ньютона, получи­
ли название ньютоновских, или идеальных. Растворы 
макромолекул, эмульсии, суспензии, в том числе и кровь, 
относятся к аномальным неньютоновским жидкостям, 
так как их вязкость изменяется в зависимости от вели­
чины градиента скорости. В отличие от идеальных жид­
костей аномальная жидкость имеет различную вязкость 
в зависимости от скорости и напряжения сдвига, а также 
структуры вещества.

Главные механизмы неньютоновского поведения кро­
ви связаны с присутствием в ней взвешенных эритроци­
тов, их агрегатов, крупных молекул, которые изменяют 
течение жидкой среды (плазмы). Со структурными осо­
бенностями дисперсной фазы крови связано такое важное 
понятие, как предел текучести. Физический смысл пре­
дельного напряжения сдвига состоит в том, что эритро­
циты, образуя некоторую непрерывную структуру во всей 
массе покоящейся крови, не позволяют развиться тече­
нию. Оно развивается только после того, как к h h m i  при­
ложено какое-то начальное напряжение (то), которое на­
зывают предельным напряжением сдвига или пределом 
текучести. Объяснить этот процесс можно следующим
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образом. Покоящаяся жидкость имеет определенную 
пространственную структуру, предел прочности которой 
соответствует величине то. Если приложенная сила (на­
пряжение сдвига) превысит to, то структура разрушается 
и материал становится жидким, начинает течь. Следовав 
тельно, предел текучести может служить показателем 
структурной прочности вещества, а для жидкости, в ко­
торой образуются агрегаты из частиц,— интегральным 
показателем прочности агрегатов.

При увеличении скорости сдвига вязкость крови сни­
жается. Поскольку о величине вязкости крови нельзя су­
дить без учета скорости сдвига, то было введено понятие 
«кажущаяся вязкость»— т]а (индекс «а» от англ. appa­
r e n t— кажущ ийся). Уменьшение кажущейся вязкости 
крови, как и любой неньютоновской жидкости, объясня­
ется взаимодействием асимметричных молекул (взвешен­
ных частиц). С увеличением скорости сдвига хаотическое! 
расположение молекул текущей жидкости сменяется упо­
рядоченным движением, ориентацией их вдоль оси пото­
ка, что и обусловливает снижение вязкости. Поскольку 
причиной изменений вязкости является изменение струк­
туры объекта, то кажущуюся вязкость часто называют 
структурной.

Первые исследования вязкости крови были проведе­
ны W. Hess (1915) С помощью капиллярного вискози­
метра была установлена зависимость вязкости крови от 
скорости сдвига, которая затем была подтверждена дру­
гими исследователями.

Неньютоновское поведение крови при очень низких 
скоростях сдвига в большой мере обусловлено свойства­
ми образующихся из эритроцитов «монетных столбиков»-. 
По мере повышения скорости сдвига (до 60 с-1) средняя 
длина «монетных столбиков» уменьшается вплоть до пол­
ного их распада, вследствие чего и происходит снижение 
вязкости. При полной дезагрегации эритроцитов, которая 
в нормальной крови происходит в интервале скорости 
сдвига от 60 до 1 0 0  с-1, вязкость снижается за счет де­
формации и ориентации эритроцитов вдоль осевого пото­
ка ![Schmid-Schönbein H. et al., 1968, 1969; Litwin М. et 

< al., 1970] . При скорости сдвига более 100 с-1  кровь ста­
новится ньютоновской жидкостью, т. е. вязкость ее не за ­
висит от скорости сдвига.

Д ля жидкостей, особенности течения которых зависят 
от распада и образования агрегатов, большое значение 
имеет эффект времени. Внутренняя структура их опреде-

ak
us

he
r-li

b.r
u



ляется не только величиной скорости сдвига, но и про­
должительностью сдвигового течения. Такие жидкости 
называют тиксотропными; к ним относится и кровь. При 
создании определенного напряжения сдвига происходит 
разрушение внутренних связей или пространственная пе­
рестройка в виде миграции отдельных частиц. Процесс 
этот имеет протяженность во времени и продолжается до 
наступления некоторого динамического равновесия. При 
увеличении скорости сдвига он может продолжаться до 
наступления нового равновесия. Таким образом, особен­
ности течения крови как сложной дисперсной системы 
определяются процессами структурообразования и струк- 
туроразрушения, которые являются сложной функцией 
скорости сдвига.

Из-за сложности реологического поведения гетероген­
ных дисперсных систем невозможно установить общий 
реологический закон, который был бы пригоден для всей 
области сдвига от нуля до бесконечности. Еще труднее 
определить закономерности для крови, которая движется 
по сосудам с разными геометрическими размерами и ве­
личинами градиента скорости. Силой, создающей напря­
жение сдвига, для крови является сила сердечного сокра­
щения. В системе кровообращения человека величина 
скорости сдвига в зависимости от диаметра сосудов ко­
леблется от 0—20 до 600 с-1. Принимая во внимание 
столь выраженную вариабельность градиента скорости, 
можно представить себе, как меняется вязкость при дви­
жении крови по сосудам различного калибра. Так, было 
показано, что в состоянии престаза вязкость крови повы­
шается в 1 0 0 — 2 0 0  раз, а в состоянии стаза кровь теряет 
свою "текучесть. Условия течения жидкости во многом 
зависят такж е от состояния гемодинамики, нейрогумо- 
ральных сдвигов, состава крови и ее биохимических 
свойств. В крови как сложной дисперсной системе могут 
происходить самые разнообразные изменения и диспер­
сионной среды, и дисперсной фазы, которые не мргут не 
отразиться на ее реологических свойствах.

Существует ряд общих факторов, обусловливающих 
особенности реологических характеристик как многофаз­
ной дисперсной системы вообще, так и крови в частно­
сти: для дисперсионной среды (плазма) — это вязкость, 
химический состав, величина pH, ионная сила, для дис­
персной фазы — объемная доля взвешенных частиц, де­
формация частиц при сдвиге, внутренняя вязкость фазы, 
агрегация частиц, электрические явления на поверхно-
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Сти частиц, гидродинамическое взаимодействие, сорбция 
и десорбция молекул на поверхности раздела фаз, т. е. 
на поверхности частиц.

Таким образом, реологические свойства крови опреде­
ляются как особенностями форменных элементов, так и 
свойствами плазмы.

ФАКТОРЫ,
ВЛИЯЮЩИЕ НА РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ

Плазма. В первых исследованиях реологии крови бы­
ли получены противоречивые сведения о вязкостных свой­
ствах плазмы. Так, М. Gregersen и соавт. (1965), L. Ge­
lin и соавт. (1965) сообщили об увеличении вязкости 
плазмы при уменьшении скорости сдвига, т. е. о ее не­
ньютоновских свойствах. R. Haynest (1960) считал, что 
зависимость вязкости плазмы от скорости сдвига отсут­
ствует или она очень слабая и вязкость изменяется всего 
на 0,2—0,3 сП. R. W ells и соавт. (1961) показали, что как 
плазма, так и сыворотка крови в стационарных условиях 
имеют постоянную вязкость при всех скоростях сдвига. 
Обнаруженное E. M errill и R. Wells (1961) неньютонов­
ское поведение плазмы несколько позднее сами авторы 
трактовали как артефакт вследствие образования на по­
верхности раздела сред плазма — воздух упругой пленки 
денатурированных белков, при устранении которой плазма 
проявляет чисто ньютоновские свойства. В более поздних 
исследованиях, проведенных на вискозиметрах трех раз­
личных типов при скоростях сдвига 450; 45 и 0,017 с-1, 
было показано, что вязкость плазмы зависит от скорости 
сдвига при низких ее значениях.

Границы нормальных значений вязкости плазмы при 
температуре 25°С составляют 1,5— 1,72 сП [Markness J., 
W kittington R., 1967]. Нормальная величина вязкости 
плазмы при 37°С колеблется от 1,18 до 1,59 сП, составляя 
в среднем 1,32 сП [Семенов Н. В., 1971; Каро К. и др., 
1981].

Величина вязкости плазмы является функцией кон­
центрации белковых компонентов в первую очередь фиб­
риногена, а- и у-глобулинов, альбумина. При увеличении 
концентрации белка вязкость плазмы увеличивается. Так, 
увеличение содержания глобулинов до 1—4% сопровож­
дается повышением вязкости плазмы в 2 раза [Charm S., 
C urland G., 1974]. Изменение уровня альбумина менее 
эффективно. Наибольшее влияние на вязкость плазмы
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оказывает фибриноген: вязкость плазмы на 2 0 %' выше 
вязкости сыворотки [Левтов В. А. и др., 1982]. Большое 
значение в повышении вязкости плазмы ,S. Cnien (1976) 
придавал иммуноглобулинам, a A. Copley (1970) — таким 
энзимам, как тромбин; который даж е при низких концен-, 
трациях может оказывать влияние на вязкость цельной 
крови.

Однако в здоровом организме влияние изменений вяз­
кости плазмы на вязкость цельной крови невелико. Ука­
занные выше изменения белкового состава плазмы на­
блюдаются при различных патологических состояниях. 
В этих условиях роль плазменных факторов в повышении 
вязкости крови весьма существенна. Н а значительное 
увеличение вязкости цельной крови у больных, у которых 
повышена концентрация фибриногена, а- и углобулинов, 
указывают многие авторы.

Нарушение реологических свойств крови при увеличе­
нии концентрации липопротеинов в плазме отметили 
R. Scherer и соавт. (1976). Т. Shiga и соавт. (1978, 1980), 
исследуя в серии работ влияние изменения соотношения 
холестерин/фосфолипиды in vitro на вязкость, показали, 
что при увеличении величины соотношения повышается 
кажущ аяся вязкость в диапазоне скоростей сдвига
37,6—376 с-1. Соотношение концентраций альбумина и 
фибриногена использовано L. D intenfass (1976) в каче­
стве одного из основных показателей суспензионной ста­
бильности крови и фактора, определяющего реологичес­
кие отклонения от нормы.

Кроме постоянных макромолекулярных белковых 
фракций, в плазме крови здорового человека могут обра­
зовываться комплексы из различных белков. В. А. Лю- 
сов и соавт. (1979), используя метод регистрации свето­
рассеяния, изучили влияние продуктов распада фибрино­
гена и фибрина на реологические свойства крови. Они 
установили, что при добавлении в кровь поздних и ранних 
продуктов распада фибриногена даже в концентрациях 
на порядок меньше, чем имевшееся до этого содержание- 
фибриногена, резко усиливается агрегация эритроцитов.

На реологические свойства крови существенное влия­
ние оказывает ионный состав плазмы и pH ее среды. Сум­
марная молекулярная концентрация^ веществ в плазме 
определяется в основном электролитами. Общее содер­
жание катионов (140— 155 ммоль/л) превышает общее 
количество анионов (125— 135 ммоль/л). Активная реак­
ция среды плазмы слабощелочная (pH 7,36—7,42). Влия­
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ние ионного состава плазмы и ее pH на реологические 
свойства крови в основном обусловлено изменением де­
формируемости эритроцитов. Связь реологических нару­
шений крови, вызванных изменением деформируемости 
эритроцитов вследствие изменений концентрации ионов 
кальция, натрия и магния, доказана В. С. Савельевым и 
соавт. (1978), H. Rogaush и соавт. (1976) и др. Подроб­
нее этот вопрос обсуждается в разделе, посвященном 
реологическим свойствам эритроцитов.

По современным представлениям, в формировании 
реологических свойств крови главную роль играют эрит­
роциты, что зависит как от их свойств, так и от количе­
ственного преобладания над другими форменными эле­
ментами.

Механические свойства эритроцитов. Эритроцит пред­
ставляет собой двояковогнутую клетку диаметром 8 мкм. 
Объем эритроцита человека равен примерно .90 м км 3, 
площадь — 140 мкм2, наибольшая толщина — 2,4 мкм, 
минимальная — 1 мкм. Внутри эритроцитов находится 
почти весь гемоглобин крови (около 15 мг на 1 0 0  мл кро­
ви) . Именно гемоглобин, состоящий из белка глобина, 
связанного с гемом — органической группой, содержащей 
атом ^келеза, обеспечивает кислородную емкость крови. 
Несмотря на отсутствие ядра и митохондрий, эритроци­
ты обладают метаболической активностью. Средняя про­
должительность их жизни составляет примерно 1 2 0  сут. 
По мере старения эритроциты становятся более хрупки­
ми. Полагают, что механическое разрушение клеток про­
исходит в основном в микрососудах, где кровь испытыва­
ет наибольшее напряжение сдвига.

При нахождении эритроцитов во взвешенном и неде- 
формированном состоянии в плазме или другой изотони­
ческой жидкости они представляют собой гибкие двояко­
вогнутые диски, состоящие из очень тонкой мембраны и 
жидкого содержимого, которое является почти насыщен­
ным раствором гемоглобина. Вязкость находящейся внут­
ри эритроцитов жидкости равна 6 —7 сП, т. е. приблизи­
тельно в 5 раз выше вязкости плазмы.

Форма эритроцитов, способность их двигаться по со­
судам, диаметр которых нередко меньше диаметра эрит- 
.роцита, обусловлены свойствами мембраны. На долю 
мембраны эритроцитов приходится не более 3% массы 
клетки. Толщина мембраны (7— 10 нм) чрезвычайно ма­
л а  по сравнению с размерами эритроцита. Наиболее рас- 
лространенной в настоящее время является следующая
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модель мембраны эритроцитов. Основным структурным 
компонентом мембраны является двойной слой фосфоли­
пидов, в котором находятся белковые молекулы. Н аруж ­
ную поверхность мембраны покрывает мозаичный слой 
олигосахаридов (сиаловые кислоты). Совокупность угле­
водных и протеиновых молекул на наружной поверхности 
мембраны называется гликокаликсом!. На внутренней 
части мембраны находится сеть «скелетных» белков 
спектрина и актина. Спектрин-актиновая сеть играет важ ­
ную роль в формировании механических свойств мем­
браны, обусловливает ее способность сохранять постоян­
ную площадь поверхности и толщину при любой дефор­
мации, что очень важно для реализации основных функ­
циональных задач эритроцитов.

Первая модель вязкоэластических свойств мембраны 
эритроцита была предложена R. Rand и N. Barton (1964). 
Методом втягивания пипеткой части мембраны были оп­
ределены значения вязкости порядка — 10® П и модуля 
упругости— 10® дин/см2. В дальнейшем были предприня­
ты многочисленные попытки описать реологические свой­
ства мембраны эритроцитов, создать ее математическую 
модель. Имеются экспериментальные данные, позволяю­
щие утверждать, что форма эритроцита и механические 
свойства мембраны связаны с содержанием в них АТФ 
[Weed R. et al., 1969]. Однако ряд исследователей пока­
зали, что деформируемость и формообразование эритро­
цита, хотя и связаны с обменом веществ, но эта связь 
осуществляется не через АТФ '[Feo C., Mochandos N., 
1977; Sirs J.,

Поиски причин дискообразной формы эритроцитов и 
механизмов ее изменений привели к созданию ряда тео­
рий. Так, существуют гипотезы о жидкокристаллическом 
состоянии мембраны, об участии электростатических сил 
в поддержании дискообразной формы клетки, о «спонтан­
ной» кривизне двухмерного материала мембраны. Наибо­
лее важные математические характеристики реологичес­
ких свойств мембраны и методы исследования подробно 
описаны в монографии В. А. Левтова и соавт. «Реология 
крови» (1982). Однако полностью адекватного объекту 
метода исследования нет, и все константы, характеризу­
ющие механические свойства мембраны, в большой мере 
зависят от условий эксперимента, в котором их опреде­
ляют.

Д ля оценки деформируемости целых клеток в настоя­
щее время испольвуют микропористые фильтры с разме­
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рами отверстий (пор) 3 или 5 адкм. Наиболее простой ме­
тод, предложенный Н. Reid и соавт. (1976), заключается 
в изменении скорости фильтрации эритроцитарной сус­
пензии в рингер-альбуминовом растворе или цельной 
крови с антикоагулянтом В зависимости от диаметра 
фильтров можно получить результаты, свидетельствую­
щие и о деформационной способности клеток, и о их раз­
мерах.

Поскольку применяемый в настоящее время фильтр- 
нуклеопор представляет собой систему параллельных ка­
налов, достаточно хорошо моделирующих капиллярную 
зону микрокровообращения, клиническая ценность опре­
деления способности эритроцитов к фильтрации несом­
ненна. G. Магсе! (1979) провел массовое обследование в 
40 группах пациентов и установил, что количество ф ак­
торов риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
коррелирует с величиной фильтруемости эритроцитов. 
Снижение фильтруемости в 2 раза обнаружено A. Dodds 
и соавт. (1979) у больных после операции на крупных 
сосудах и при варикозном расширении вен. Скорость 
фильтрации через поры уменьшается в 2 —3 раза у боль­
ных с железодефицитной анемией i[Tillman W. et al.,
1980]1 и с заболеваниями почек '[Kikuchi Y., 1980]L

Таким образом, данные о механических свойствах 
эритроцитов, полученные с помощью фильтрационного 
метода, имеют практическое значение, но их трудно оце­
нить с точки зрения свойств мембраны или внутреннего 
содержимого эритроцита. Было выявлено выраженное 
влияние осмотического набухания или сморщивания 
эритроцитов на их способность к фильтрации {Schtnid- 
Schönbein H. et al., 1969]. Уменьшение фильтруемости 
обнаружено такж е и при шиповидности эритроцитов 
[Крымский А Д. и др., 1976]. Степень уменьшения филь­
труемости находится в прямой зависимости от увеличе­
ния соотношения холестерин/фосфолипиды в мембране.

Обратимся теперь к деформации эритроцитов, вызы­
ваемой напряжением сдвига, и рассмотрим данные, полу­
ченные при исследовании разбавленной суспензии эрит­
роцитов в условиях сдвигового течения. Сопоставив раз­
меры эритроцита и мелких сосудов, понимаем, что 
эритроцит может войти в микрососуд и передвигаться в 
нем, только если он при этом деформируется. H. Schmid- 
Schönbein и соавт. (1973) предложили метод, позволяю­
щий наблюдать деформацию эритроцитов непосредствен­
но в сдвиговом потоке. Наблюдение и фотографирование
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проводят при этом через стенки прозрачного вискозимет­
ра типа конус — пластина, где находится 2 % взвесь 
эритроцитов в растворе декстрана. В зазоре вискозимет­
ра можно создавать равномерный сдвиговый поток со 
скоростями сдвига от 3 до 100 с-1. Когда в суспензии 
возникает напряжение сдвига, эритроциты деформиру­
ются и вращаются. При скорости сдвига около 1 с -1 
клетки, вращаясь, изгибаются. С увеличением скорости 
до 25 с-1  они перестают вращаться, становятся овальны­
ми и движутся вдоль трубки так, что их продольная ось 
оказывается направленной под некоторым углом к по­
току. При дальнейшем увеличении скорости сдвига клет­
ки превращаются в эллипсоиды вращения, ориентиро­
ванные длинными осями вдоль потока. Очертания клеток 
при этом непрерывно меняются, что обусловлено враще­
нием мембраны вокруг клеточного содержимого [Fi­
sher Т. et al., 1978]. Напряжение сдвига, вызывающее де­
формацию клетки при одной и той ж е скорости сдвига, 
но при разной вязкости среды, будет различным, поэтому 
и деформация клеток будет неодинаковой.

Еще в начале XX века было показано, что средний 
размер эритроцита может быть определен дифракцион­
ным способом, поскольку картина дифракции разведен­
ной суспензии эритроцитов ( 1 : 1 0 0 0 ) предстает в виде 
колец и совпадает с таковой единичного среднестатисти­
ческого эритроцита. При превращении эритроцита из 
дискоцита в эллипсоид дифракционная картина «з сис­
темы колец превращается в систему эллипсов с таким же 
осевым отношением как в среднестатистическом эллип­
соиде, в который превращается эритроцит в потоке. 
Контролем при анализе дифрактограммы служат фикси­
рованные глутер альдегидом дискоциты, которые не де­
формируются при любых скоростях сдвига. Метод мо­
жет быть применен независимо от размера эритроцита.

Проблема определения внутренней вязкости эритро­
цитов, которая является критерием деформируемости 
клеток, не решена. Хотя K. Tanado и соавт. (1978) с по­
мощью вискозиметрии обосновали методы расчета внут­
ренней вязкости, но какое влияние на величину этого 
параметра оказывает изменение мембраны, какое — 
свойства внутреннего содержимого эритроцитов, вокруг 
которого в сдвиговом; потоке вращается мембрана, не­
ясно.

Таким образом, результаты анализа данных литера­
туры позволяют считать, что исследование деформируе-
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мосуи эритроцитов как в клинике, так и в эксперименте 
не завершено, но весьма перспективно, так как дает цен­
ную информацию о способности клеток к передвижению 
по капиллярам.

Электрокинетические свойства эритроцитов. Механи­
ческие свойства эритроцитов не исчерпывают всех осо­
бенностей этих клеток с точки зрения проявления их рео­
логических свойств. Поскольку все составные части мемб­
раны эритроцита (липиды, белки, полисахариды) несут 
функциональные группы' (фосфатные, аминные, карбо­
ксильные), способные приобретать в процессе диссоциа­
ции электрокинетический заряд, то характер поверхност­
ного межэритроцитарного взаимодействия определяется 
пространственной плотностью и качественным составом 
этих групп.

Ионные группы расположены на поверхности эритро­
цита в виде мозаики с гексагональной или кубической 
структурой. Положительные группы — это аминогруп­
пы, которые можно отнести к лизину или аргинину, вхо­
дящему в состав мембранного протеина с молекулярной 
массой 95-103 [Conrad М., Penniston J., 1974]. Отрица­
тельными в основном являются карбоксильные группы. 
В настоящее время электрокинетический заряд эритро­
цита связывают с гликокаликсом, образованным из му- 
кополисахаридов, которые рассматривают как макропо- 
лианиониты с относительно малой электрокинетической 
плотностью заряда. Общее число анионов на поверхнос­
ти мембраны равно Ю7, из которых 60% составляют 
карбоксильные группы N-ацетилнейроминиковой кис­
лоты.

Наличие отрицательного поверхностного заряда эрит­
роцита предопределяет скопление вокруг клетки проти­
воионов, т. е. положительных зарядов. Положительные 
заряды — это прежде всего сольватированные катионы 
плазмы, которые чисто электростатически взаимодейст­
вуют с фиксированными на поверхности мембраны эрит­
роцита отрицательными зарядами. Энергия такого взаи­
модействия близка к энергии теплового (броуновского) 
движения, поэтому образующийся слой является диф­
фузным, т. е. пространственное распределение положи­
тельного заряда носит динамический характер и обра­
зует вокруг клетки диффузную атмосферу, толщина ко­
торой будет определяться температурой и ионной силой 
среды. Д ля эритроцитов, суспензированных в плазме, 
толщина двойного слоя равна приблизительно 1 нм.
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Наличие одинаково заряженных клеток предполагает 
энергию взаимодействия между ними, которая, по под­
счетам С. С. Харамоненко и А. А. Ракитянской (1974), 
равна 4,5 • 10—15 кал на одну клетку. Эта энергия взаимо­
действия проявляется на весьма небольших расстояниях 
(порядка 15— 19 нм). При уменьшении этого расстояния 
до 5 нм наблюдается взаимопритяжение клеток. Эти 
данные свидетельствуют о том,, что существует электро- 
кинетический механизм стабилизации эритроцитарных 
суспензий, так как собственной броуновской энергии 
эритроцитов недостаточно для сближения клеток на рас­
стояние притяжения. При снижении плотности отрица­
тельного поверхностного заряда эритроцита уменьшает­
ся энергетический барьер отталкивания между клетками 
и наблюдается нестабильность всей суспензии.

Помимо изменения силы «электростатического рас­
пора», имеется еще одна возможность нарушить стабиль­
ность суспензии: сорбция на поверхности мембраны 
эритроцита молекул, размеры которых превышают про­
тяженность барьера отталкивания (30 нм). К ним отно­
сятся м;олекулы фибриногена, размеры которых равны 
47 нм. Гипотеза о существовании «плазматической ат­
мосферы» эритроцита, состоящей из сорбированных на 
его мембране макромолекул, высказанная L. Dintenfass 
(1976), еще ранее была обоснована в работе Б. И. Куз- 
ника и В. П. Скипетрова (1974), которые подчеркивали, 
что эритроциты являются универсальными сорбентами 
крови. Следует отметить, что суспензия из дискоцитов 
должна обладать мощными механизмами стабилизации, 
так как т^кая дисперсная система, по мнению П. А.'Китч- 
нера и П. Р. Моссельвейта (1972), никогда не бывает 
полностью устойчивой из-за того, что поверхность разде­
ла между фазами обладает свободной энергией, а  соеди­
нение двух капель приводит к уменьшению межфазной 
поверхности и свободной энергии системы. Таким обра­
зом, исходя из особенностей формы и поверхности эрит­
роцитов, можно считать, что существуют реальные пред­
посылки к агрегации эритроцитов как нормальному фи­
зиологическому явлению. <

Агрегация эритроцитов. Изучение чрезмерной внутри- 
сосудистой агрегации эритроцитов как формы патологии 
началось с исследований М. Knisely.H соавт. (1945). 
Было обращено внимание на то, что при большинстве 
тяжелых патологических состояний изменяются свойства 
крови, она стекает по стенкам пробирки неравномерна*
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подобно грязи или илу. Одновременно при этом в сосу­
дах наблюдается прерывистый кровоток, происходит аг­
регация эритроцитов. Такое явление получило название 
«заиливания крови» (blood sludge).

Исследование кинетики образования эритроцитарных 
агрегатов в норме и патологии с помощью современных 
методов началось с работ Н„ Schmid-Schönbein (1968), 
который использовал микросъемку эритроцитов в одно­
родном сдвиговом потоке в вискозиметре с прозрачной 
рабочей поверхностью «конус-пластина». Эта методика 
позволила не только измерять напряжение сдвига, воз­
никающее в суспензии, но и наблюдать на фотографиях 
характер агрегации при заданной скорости сдвига и 
процесс дезагрегации. Было показано, что эритроциты в 
крови человека дезагрегируют уже при средней скорости 
сдвига 47 с-1. Однако встречались случаи, когда агрега­
ция сохранялась даж е при скорости сдвига, равной 
250 с-1. Отмечено, что в цитратной крови (1 :4 )  агрега­
ция менее выражена, чем в гепаринизированной. После­
дующие исследования H. Schmid-Schönbein (1975) под­
твердили его предположение о том, что скорость сдвига, 
при которой наблюдается полная дезагрегация, является 
главной гидродинамической характеристикой стабиль­
ности эритроцитарной суспензии. Этот параметр вполне 
соответствовал вискозиметрическим показателям, опре­
деляемым при малых скоростях сдвига, т. е. коррелиро­
вал с пределом текучести.

Наблюдения за отдельными эритроцитами при раз­
личных скоростях сдвига позволили установить, что при 
очень низких скоростях сдвига эритроциты даж е в нор­
ме почти полностью объединены в цепочки (столбики). 
Увеличение скорости сдвига вызывает ориентацию цепо­
чек («монетные столбики») вдоль потока. При некото­
рой скорости сдвига «монетные столбики» полностью 
разрушались и отмечалось течение суспензии, состоящей 
из отдельных клеток. Описанная выше картина наблюда­
лась в зазоре прозрачного вискозиметра типа «конус — 
пластина» в области его вершины, где толщина слоя кро­
ви не превышает 1 0 — 2 0  mkjji, что не позволяет образо­
вываться полноценным трехмерным агрегатам.

Морфологическое изучение агрегации проводили с 
помощью различных приборов. Так, В. А. Левтов и соавт. 
(1971, 1978) исследовали распределение эритроцитов по 
агрегатам и морфологию последних в специальной проз­
рачной проточной камере толщиной 50 мкм. Было пока-
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зано, что в покоящейся крови агрегаты содержат не ме­
нее 500 эритроцитов (при гематокрите 0,15). В них можно 
различить «монетные столбики», чаще всего в виде вы­
ростов наружных агрегатов. Структура отдельных агре­
гатов может быть определена как сетка из «монетных 
столбиков». При гематокрите 0,40 выявляются массив^ 
ные агрегаты, разделенные плазменными зонами и объе­
диненные в единую сеть мощными тяжами.

В литературе долгое время обсуждался вопрос о том, 
является ли агрегация эритроцитов физиологическим 
процессом или она наблюдается исключительно при па­
тологических состояниях. Предположение о томь что 
объединение эритроцитов в виде «монетных столбиков» 
представляет собой нормальный физиологический про­
цесс, было подтверждено в работах А. А. Чижевского 
(1959) и R. Wells и соавт. (1970). J. Goldstone и соавт. 
(1970), исследуя кровь здоровых доноров в реоскопе при 
низких скоростях сдвига и наблюдая образование «мо­
нетных столбиков» (первичная структура), которые сое­
динялись «конец в бок» (вторичная структура), а затем 
«бок в бок» (третичная структура), сделали вывод о том, 
что и более крупные агрегаты вторичной и третичной 
структур — явление физиологическое. Однако наблюде­
ния, проведенные in vitro, не позволяют с полной уве­
ренностью признать справедливость этого заключения 
относительно живых организмов.

Противоположную точку зрения высказал В. В. Банин 
(1973). Основываясь на результатах прижизненной био­
микроскопии, он пришел к выводу, что появление «монет­
ных столбиков» свидетельствует об изменении свойств 
красных клеток. Наблюдая этот процесс в условиях экс­
периментальной гипоксии, автор сделал следующее зак­
лючение: при образовании «монетных столбиков» резко 
уменьшается обменная поверхность клеток крови, что не- -  
может не отразиться на транспорте кислорода к тканям, 
и эритроциты, «упакованные» в «монетные столбики», не 
способны к деформации.

А. М. Чернух и соавт. (1975) в эксперименте на кры­
сах при создании декстранового сладжа регистрировали 
одновременное присутствие в микрососудах трехмерных 
агрегатов и «монетных столбиков». Авторы предположи­
ли, что формирование трехмерного агрегата происходи! 1 
через этап образования монетного столбика.

В 1977 г. H. Schmid-Schönbein опубликовал работу, 
посвященную морфологии агрегатов, образующихся при
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действии фибриногена, IgM  и других макромолекул. На 
основании полученных данных был сделан вывод о том, 
что сетчатая и глыбчатая агрегация с большой проч­
ностью сцепления между эритроцитами является глав* 
ным признаком патологической агрегации. Нормальная 
физиологическая агрегация характеризуется образовани­
ем линейных цепочек в виде монетных столбиков. По 
мнению автора, при глыбчатой агрегации кровь из эмуль­
сии превращается в суспензию, так как агрегация, со­
храняющаяся при высоких скоростях сдвига, делает не­
возможным вращение мембраны эритроцита вокруг его 
содержимого, как это наблюдается при полной дезагре­
гации в норме. Глыбчатые агрегаты при увеличении ско­
рости сдвига не распадаются на «монетные столбики», а 
сохраняют свою структуру даж е при очень высоких ско­
ростях сдвига. Разрушение агрегатов при дальнейшем 
увеличении градиента скорости может сопровождаться 
нарушением целости мембраны.

Мы полагаем, что разноречивость выводов о том, яв­
ляется ли агрегация в сосудистом русле явлением фи­
зиологическим или патологическим, обусловлена, с одной 
стороны, различными, часто неадекватными физиологи­
ческим условиями экспериментов, с другой — отсутст­
вием единого мнения по поводу того, что считать физио­
логической агрегацией, а что относить к патологии. 
Окончательный ответ на этот вопрос могут дать иссле­
дования микроциркуляции in vivo со строгим учетом осо­
бенностей сосудов, гемодинамики и т. д. Большинство ис­
следователей считают, что в сосудистом русле здорового 
человека происходит агрегация эритроцитов. Однако 
методы ее оценки весьма разнообразны, что не позволя­
ет установить единый показатель, количественно харак­
теризующий этот важный процесс.

На практике с давних времен агрегацию эритроцитов 
оценивали с помощью СОЭ, хотя физический смысл это­
го показателя не вполне ясен. На величину СОЭ оказы­
вают влияние pH среды, температура, вязкость плазмы, 
ее белковый состав, степень гемоконцентрации, форма и 
размеры эритроцитов, небольшие отклонения капилляра 
от вертикальной оси. S. Usami и S. Chien (1973) считают, 
что при клинической методике исследования СОЭ ее не­
возможно измерить, если концентрация фибриногена но 
достигает 0,3%, хотя оптический метод позволяет выя­
вить признаки агрегации эритроцитов и при меньшей кон­
центрации этого белц'а. Таким образом, хотя СОЭ и за*
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висит от агрегации эритроцитов, но связь между ними 
неоднозначна. Н. В. Потапова и соавт. (1977) обнаружи­
ли, что у больных с высоким содержанием фибриногена 
все фотометрические показатели агрегации отличаются 
от аналогичных величин у больных с нормальным его 
содержанием, в то время как СОЭ характеризуется боль­
шим разбросом. Известно, что с увеличением числа 
эритроцитов повышается сопротивление движению, ско­
рость седиментации (оседания) снижается и становится 
малозаметной при гематокрите, превышающем 45%. 
Напротив, при небольшом числе эритроцитов (например, 
при анемии) скорость оседания может быть значитель­
но повышена, в то время как агрегация выражена 
слабо.

Предложены различные формулы для определения 
нормализованного показателя оседания, в которых учи­
тывается как скорость оседаНия, так и содержание эрит­
роцитов. Проблема усложняется тем, что скорость обра­
зования агрегатов в свою очередь зависит от концентра­
ции клеток, поэтому измерение СОЭ необходимо прово­
дить при стандартной величине гематокрита. Подобное 
исследование проведено Г. М. Савельевой и соавт. (1979). 
Определяли C 0 3 i (при истинном гематокрите), СОЭ3 и 
агрегацию эритроцитов —• при стандартном гематокрите, 
равном 30%. Четкой зависимости между СОЭг и интен­
сивностью агрегации выявлено не было. По-видимому, 
следует признать справедливым мнение В. А. Левтова и 
соавт. (1982), что в клинической практике СОЭ имеет 
значение как ориентировочный суммарный показатель 
суспензионной стабильности крови, обусловленный 
не только агрегацией эритроцитов, но И другими факто­
рами.

Н. П. Александрова (1974) предложила простой, но 
весьма информативный фотометрический способ измере­
ния агрегации эритроцитов в камере Горяева. Метод 
заключается' в измерении оптическои плотности эритро- 
цитарной взвеси, которая снижается в процессе форми­
рования агрегатов, на основании чего можно судить о 
способности эритроцитов покоящейся крови образовывать 
агрегаты. Метод прост и позволяет в короткое время по­
лучить необходимые данные, не применяя сложную 
аппаратуру (используютфотоэлектроколориметр). Приме­
нив этот метод, мы пришли к выводу, что процесс агре­
гации наблюдается в крови здорового человека и значи­
тельно усиливается при различных патологических сос­
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тояниях ![Дживелегова Г. Д., 1978; Савельева Г. М. и др., 
1979; Ш алина Р. И., 1980].

В настоящее время наиболее информативным мето­
дом изучения кинетики агрегации эритроцитов является 
регистрация светопропускания через слой крови в проз­
рачных вискозиметрах. H. Schmid-Schönbein и соавт. 
(1976), исследуя кровь в вискозиметре «конус — пласти­
на», установили, что время агрегации эритроцитов крови 
здорового человека составляет 3,49 ±1,03 с. При патоло­
гических состояниях (миеломная болезнь, сахарный диа­
бет) процесс агрегации ускорен. Ускорение агрегации до 
0,94±0,39 с было обнаружено такж е в опытах с кровью 
беременных женщин.

Систематическое исследование агрегации эритроци­
тов проведено В. А. Левтовым и соавт. (1971, 1978, 1982). 
Они изучали морфологию агрегатов и распределение 
эритроцитов по агрегатам различной величины в теку­
щей и покоящейся гепаринизированной крови. Резуль­
таты этих работ подтвердили данные, полученные в пре­
дыдущих исследованиях, о разрушении нормальных 
агрегатов при увеличении скорости сдвига. Кроме визуаль­
ного изучения процесса агрегации, проведено такж е ис­
следование амплитуды и кинетики агрегации методом 
регистрации интенсивности светорассеяния от поверх­
ности крови. Было показано, что на процесс агрегации 
оказывают влияние изменения полимерного состава 
плазмы.

Нами проведено исследование кинетики агрегации и 
дезагрегации эритроцитов с помощью прибора типа 
куэттовского прозрачного вискозиметра при регистрации 
светорассеяния от поверхности крови вдоль потока [Фир- 
сов H. H., 1983] . Скорость сдвига (f  ) в течение 0,1 с из­
менялась с 300 с-1  (полная дезагрегация) до 0,5 с-1. Н а 
основании полученных данных были построены агрегато- 
граммы, которые отражали количественные связи между 
процессом агрегации эритроцитов, определяемой по ин­
тенсивности светорассеяния, и такими параметрами, как 
скорость сдвига^ гематокрит, форма эритроцитов, состав 
плазмы.

Степень агрегации, которую определяют по величине 
полной амплитуды агрегатограммы, находится в прямой 
линейной зависимости от величины гематокрита. Эта за ­
висимость справедлива как для дискоидных эритроци­
тов, так и для шиповидных, но спосрбность последних к 
агрегации более выражена. Между амплитудой агрега-
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Рис. I. Изменение интенсивности светорассеяния (I) в зависимости 
от скорости сдвига ( у). Максимальная величина светорассеяния 
наблюдается при полной дезагрегации. Цифрами обозначены ско­

рости сдвига, при которых измеряли светорассеяние.

ции и скоростью сдвига существует обратная зависи­
мость (с увеличением скорости сдвига амплитуда снижа­
ется), которая носит нелинейный характер.

Полная агрегация (минимум светорассеяния, Imin) 
наступает при скорости сдвига ^ 0 ,5  с-1. При увеличе­
нии скорости сдвига вначале происходит быстрое измене­
ние интенсивности светорассеяния. Затем, при прибли­
жении к скорости сдвига, обеспечивающей полную дез­
агрегацию (максимум светорассеяния, 1т аз), интенсив­
ность светорассеяния изменяется медленно (рис. 1 ). 
Наиболее наглядно связь размеров агрегатов со скорос­
тью сдвига отражается логарифмом интенсивности све­

торассеяния. Отношение логарифма к величине из-
Im in

менения скоростей сдвига от полной агрегации до полной 
дезагрегации определяет способность эритроцитов к гид? 
родинамической дезагрегации.

Процесс агрегации при резком уменьшении скорости 
потока такж е может быть зафиксирован по уменьшению 
интенсивности светорассеяния. Н а рис. 1 видно, что этот 
процесс состоит из двух различных по протяженности 
этапов: быстрого, отражающего образование в основном 
парных агрегатов, и медленного, связанного с увеличе­
нием агрегатов и образованием непрерывной сети из аг­
регированных эритроцитов.

К настоящему времени накоплен большой материал о 
факторах, влияющих на агрегационные свойства эритро­
цитов. Результаты как клинических наблюдений, так и 
экспериментальных исследований показали прямую за ­
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висимость степени агрегации эритроцитов от концентра­
ции фибриногена в плазме. Стимулирующее действие 
оказывают такж е продукты его деградации [Люсов В. А. 
и др., 1979; Белоусов Ю. Б. и др., 1979; M atsuda Т. et al., 
1978];. Увеличивают агрегацию крови ар , аг- и ß-глобу- 
лины [Савельев В. С. и др., 1976], криоглобулины 
{M cGrath М., Penny R., 1978], иммуноглобулины [Vol- 
g e r E .e ta l . ,  1977].

В то ж е время R. W ells (1965) и C. Groth (1966) уста­
новили, что дезагрегацию эритроцитов может вызывать 
альбумин, который является единственным антагонистом 
фибриногена и наиболее эффективным дезагрегантом 
.[Merrill E., 1969]. Важное значение имеет величина со­
отношения фибриноген/альбумин [D intenfass L., 1976]. 
Увеличение агрегации и седиментации эритроцитов было 
обнаружено при гиперхолестеринемии [Shiga Т. et al., 
1979, 1980] и липопротеинемии {Scherer R. et al., 1976]. 
Большое значение в повышении агрегационной способнос­
ти эритроцитов придают ионному составу плазмы. Бива­
лентные катионы кальция, магния и бария усиливают 
агрегацию нормальных эритроцитов, а повышение общего 
осмотического давления плазмы вызывает сморщивание 
эритроцитов, агрегационная способность их становится 
минимальной [Левтов В. А. и др., 1982].

Важные сведения были получены при изучении агре- 
гационных свойств эритроцитов с помощью введения в 
кровь декстранов: высокомолекулярные декстраны вызы­
вали выраженную агрегацию эритроцитов и стаз, низко­
молекулярные способствовали восстановлению кровото­
ка, нарушенного вследствие агрегации. М. G regersen и 
соавт. (1965) показали, что декстраны с молекулярной 
массой больше 4 - 1 0 4 вызывают ускорение оседания эрит­
роцитов и повышение вязкости крови при всех исследо­
вавшихся скоростях сдвига (от 0,1 до 100 с-1). Декстра­
ны с молекулярной массой меньше 4 - 104 снижают эти 
показатели, а такж е предел текучести. Об отсутствии 
изменений реологических свойств (седиментация, агрега­
ция) крови при введении декстрана с молекулярной мас­
сой меньше 4 • 104 и резком усилении агрегации под дей­
ствием декстрана молекулярной массой 25 * 104 свидетель­
ствуют данные Р. Rand и соавт. (1970).

Нами проведено исЬледование кинетики дезагрегации 
при введении в кровь in vitro реополиглюкина и поликлю- 
кина, а такж е декстранов с различной молекулярной мас­
сой [Фирсов H. H., 1983]. Установлено, что полная дез­
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агрегация при введении декстрана с молекулярной мае* 
сой 2-104 наступает при скорости сдвига 50 С“ 1, тогда 
как контрольный образец дезагрегирует при у, равной 
180 с-1. При введении декстрана с молекулярной массой 
50 • 104 дезагрегация наступает при у, равной 280 с-г . 
Сравнительную оценку препаратов реополиглюкина и 
полиглюкина осуществляли такж е in vivo. При введении 
800 мл полиглюкина (молекулярная масса 7-104) боль­
ным с острым отравлением предел текучести снижался 
с 0,085 до 0,057 дин/см2, коэффициент когезии при этом 
не изменялся, что указывает на дезагрегационную не­
эффективность данного препарата. При введении 800 мл 
реополиглюкина с молекулярной массой 4 • 104 выявляет­
ся его способность восстанавливать суспензионную ста­
бильность крови. При введении полиглюкина собакам, 
находящимся в состоянии геморрагического шока, предел 
текучести уменьшался за счет гемодилюции, но На агре­
гацию эритроцитов препарат не оказывал существенного 
влияния, тогда как реополиглюкин уменьшал коэффици­
ент когезии в 2  раза.

Эксперименты с введением в кровь тяжелого декстра­
на (молекулярная масса 375 000), который воспроизво­
дил влияние фибриногена, а такж е декстранов с более 
короткими молекулами и низкой молекулярной массой, 
позволили S. Chien (1973) разработать теорию, согласно 
которой агрегация эритроцитов осуществляется путем 
формирования мостиков между клетками. Концепция 
мембранно-мостиковой агрегации основана на изменении 
электростатического потенциала мембраны при взаимо­
действии с ней различных веществ и по существу объеди­
няет все предлагавшиеся ранее теории.

При электронно-микроскопическом исследовании тон­
чайших срезов «монетных столбиков» выявлена парал­
лельность поверхностей прилегающих эритроцитов и пос­
тоянное межэритроцитарное расстояние при агрегации, 
вызываемой декстраном и фибриногеном. Показано, что 
для агрегации фибриногеном расстояние между эритро­
цитами должно составлять 25 нм, декстраном-20 — 16 нм, 
декстраном-40 — 19 нм, декстраном -8  — 33 нм. Из этого 
следует, что межклеточное расстояние при агрегации 
эритроцитов перекрывается одним слоем адсорбирован­
ных своими концами молекул декстрана и фибриногена, 
При этом сила, вызывающая агрегацию (Fa), является 
равнодействующей силы макромолекулярного связыва­
ния (сила в мостиках, Fb), электростатических сил оттал­
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кивания (Fe) и сдвиговой силы, вызывающей дезагрега­
цию в потоке (Fs), т. е. F a= F b —Fe—Fs.

Сила молекулярного связывания определяется силой 
единичной абсорбционной связи, числом связей, прихо­
дящихся на одну молекулу, и числом связующих моле­
кул. Электростатическая сила отталкивания пропорцио­
нальна площади клетки, ее поверхностному заряду и 
уменьшается с ростом отношения расстояния между клет­
ками к толщине двойного ионного слоя оболочки эритро­
цитов.

Таким образом, принцип мостиковой связи основан 
на наличии в крови молекул, размеры которых превыша­
ют толщину двойного слоя и которые при сорбции на 
мембране эритроцита изменяют структуру ионного слоя 
и величину электрокинетических сил отталкивания. Тео­
рия мостикового механизма агрегации предусматривает 
зависимость ее от заряда полимеров и добавления дру­
гих веществ. При положительном заряде макромолекул 
их абсорбция на поверхности мембраны происходит 
вследствие электростатического притяжения (полили­
зин). В случае действия нейтральных декстранов или 
отрицательно заряженных молекул (фибриноген) ад­
сорбция обусловливается действием сил Ван-дер-Вааль- 
са (силы притяжения) или водородных связей.

Таким образом, собственно агрегация, или слипание 
эритроцитов, сблизившихся на расстояние, не превышаю­
щее 25 нм, обусловлена мостиковым механизмом. Однако 
расстояние между эритроцитами при гематокрите, рав­
ном 45%, составляет 1,5 мкм, т. е. 1500 нм. Показано, 
что сближение клеток, предшествующее их агрегации, 
происходит вследствие гидродинамического воздействия 
при течении крови. Предположение о гидродинамической 
природе сближения эритроцитов подтвердили A. Copley 
и соавт. (1975). Их данные свидетельствуют о том, что 
медленные сдвиговые течения ( у = 0 ,1  с-1) способствуют 
собиранию эритроцитов в «монетные столбики»,- тогда 
как при более значительных скоростях сдвига агрегаты 
разрушаются. Агрегация эритроцитов — сложный про­
цесс, представляющий собой взаимодействие клеток, 
плазменных факторов и сдвигающих усилий текущей по 
сосудам крови. В зависимости от состояния каждого из 
указанных факторов этот процесс может быть физиоло­
гическим либо патологическим,

Рассмотрим влияние описанных выше свойств эрит­
роцитов на вязкостные характеристики крови. Основным
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фактором, определяющим вязкость крови, является объ­
емная концентрация эритроцитов, которую определяют 
по показателю гематокрита. Неньютоновское поведение 
крови начинает проявляться в интервале величин гема­
токрита 8— 18% ,[Brooks D. et al., 1970]. Увеличение ка­
жущейся вязкости крови при какой-то определенной ско­
рости сдвига происходит быстрее, чем растет гематокрит, 
и связано с процессами клеточной упаковки. Гематокрит 
оказывает влияние такж е и на предельное напряжение 
сдвига. E. M errill (1969) вывел зависимость предела те­
кучести (то) от гематокрита: т о = А ( Н — Н 0) 3, где Н —  
гематокрит, %, Н 0 — величина гематокрита, равная 4— 
8 %, А  — константа, зависящ ая от концентрации фибри­
ногена.

S. Chien и соавт. (1975) установили зависимость вяз­
кости крови от деформируемости эритроцитов. Измере­
ния в ротационном вискозиметре при 37°С и скорости 
сдвига 0,052—52 с-1  показали, что «жесткие» клетки, по­
лученные при инкубации их в глутаральдегиде, сущест­
венно увеличивают вязкость при высокой скорости сдви­
га, но не изменяют ее при малой скорости. Этот эффект 
связан с процессами агрегации и дезагрегации эритроцит 
тов. Имеются данные об исчезновении зависимости вяз­
кости от скорости сдвига, когда жесткость эритроцитов 
резко возрастает при гиперосмотическом сморщивании 
[Фирсов H. Н. и др., 1975].

Данные литературы свидетельствуют о том, что не­
ньютоновское поведение крови, ее вязкостные характе­
ристики зависят в основном от объемной концентрации 
клеток и агрегации эритроцитов. При одинаковом гемато- 
крите вязкость суспензии неагрегирующих частиц слабо 
зависит от их формы, фракционного состава и скоростей 
сдвига (рис. 2 ).

Теоретической предпосылкой для выявления зависи­
мости вязкостных характеристик крови от агрегации эрит­
роцитов послужила работа N. Casson (1959), в которой 
представлено математическое описание реологического 
поведения суспензий (рис. 3). В несколько упрощенном 
виде сложные взаимоотношения вязкости крови и агре­
гации клеток в сдвиговом потоке можно представить 
следующим образом. При очень низкой скорости сдвига, 
в диапазоне от 0 ,0 0 1  до 0 ,0 1  с-1, эритроциты, агрегиро­
ванные в трехмерную структуру из "«монетных столби­
ков», смещаются как единое целое. При этом кровь не 
течет, а происходит скольжение полностью агрегирован-
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Рис. 2. Зависимость кажущейся вязкости от скорости сдвига в лога­
рифмической системе координат для плазмы (1) и цельной крови 
(2, 3). Кривая 2 соответствует крови с меньшей величиной гематокри- 

та, но с большим коэффициентом когезии эритроцитов.
По оси ординат — кажущ аяся вязкость, по оси абсцисс — скорость сдвига.

Рис. 3. Схема вычисления основных параметров кессоновской мо­
дели: предела текучести крови — т0, дин/см2, и кессоновской вязкос­
ти (К2), сП. K2= ( tg a ) 2, где т1'/а— напряжение сдвига при ско­

рости 1 с-1.
П о оси ординат — корень квадратный из величины скорости сдвига, ( с -  V j); 
по оси абсцисс — корень квадратный из величины напряжения един.

га (дин/см2) I*.

ной крови по слою плазмы, отделяющему ее от измери­
тельной поверхности прибора. В области скоростей сдви­
га от 0,5 до 25 с-1  сначала происходит разрушение боль­
ших агрегатов на отдельные цепочки — «монетные стол­
бики», которые, ориентируясь вдоль потока, уменьшают
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свою длину в соответствии с ростом скорости сдвига. 
В процессе изменения структуры агрегатов вязкость 
крови снижается. Величина скорости сдвига, при которой 
происходит разрушение 70% агрегатов, может служить 
мерой гидродинамической прочности агрегатов. По на­
шим данным, величина скорости сдвига находится в пре­
делах от 37 до 33 с-1. При дальнейшем увеличении ско­
рости сдвига происходит полная дезагрегация эритроци­
тов, и при 7 ^ 1 0 0  с-1  кровь приобретает свойства ньюто- 
новской жидкости, вязкость ее становится постоянной, а 
эритроциты под влиянием сдвиговых усилий начинают 
деформироваться.

Таким Образом, наряду с объемной концентрацией 
реологические свойства крови, протекающей по сосудам, 
определяют агрегационные свойства эритроцитов. Имен­
но через процесс агрегации эритроцитов осуществляется 
влияние на текучие свойства крови плазменного состава, 
электрокинетических свойств эритроцитов и их деформи­
руемости.

Эритроциты и коагуляционные свойства крови. Ин­
тенсивное изучение роли эритроцитов в гемостазе нача­
лось лишь в 50-х годах XX века. Было показано, что коа­
гуляционные свойства красных клеток связаны с повы­
шением тромбопластинообразования.

Углубленное изучение гемостатических свойств эрит­
роцитов проведено И. Я. Ашкинази (1977). Основываясь 
на результатах исследования крови здоровых лиц и боль­
ных, у которых отмечается дефицит различных факторов 
свертывания, он пришел к выводу, что эритроциты обла­
дают тромбопластиновой активностью, которая не свя­
зана с влиянием поверхности клеточной мембраны, не 
является следствием повреждения клетки, а отражает ее 
физиологические свойства. Выявить последние можно в 
условиях дефицита тромбоцитарного фактора 3. По срав­
нению с тромбоцитами неповрежденные эритроциты об­
ладаю т меньшей тромбопластиновой активностью. При 
относительном дефиците тромбоцитарного фактора 3 был 
выявлен синергизм влияния эритроцитов и тромбоцитов 
на тромбопластинообразование. Было отмечено, что 
эритроциты оказывают активирующее, а не инициирую­
щее влияние и могут играть важную роль в усилении 
интенсивности коагуляции, если она снижена вследствие 
недостаточности других факторов.

Повышенной агрегации эритроцитов отводится все* 
большая роль в патогенезе тромбообразования. При этом
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ее активирующее влияние на тромбообразование объяс­
няется преимущественно вторичным нарушением гемо­
динамики в системе микроциркуляции с развитием ло­
кального стаза и гипоксии, способствующих гиперкоагу­
ляции [Чернух А. М., 1968], повреждаемостью в кровото­
ке агрегированных эритроцитов с освобождением из них 
прокоагулирующих факторов ([Соловьев Г. М., Радзи­
вил Г. Г., 1973; Харамоненко С. С., Ракитянская А. А., 
1974, и др.]. К- Раби (1974) считает патологическую аг­
регацию эритроцитов одним из важнейших звеньев в па­
тогенезе rtmep коагуляции, полагая, что она стимулирует 
тромбоцитарную агрегацию.

И. Я. Ашкинази (1977) в эксперименте показал, что 
введение высокомолекулярного декстрана приводит к 
усилению агрегации эритроцитов, которое сопровождает­
ся изменениями их прокоагулянтных свойств. Степень 
повышения тромбопластиновой активности была различ­
ной, но, как правило, находилась в прямой зависимости 
от интенсивности агрегации эритроцитов. Полученные 
данные позволили автору обосновать^возможность целе­
направленного снижения тромбоплда^новой активности 
эритроцитов в тех случаях, когда требуется уменьшить 
прокоагулянтные свойства крови. Зависимость между 
интенсивностью агрегационного процесса и свертываю­
щей активности крови отмечена такж е в ряде клиниче­
ских исследований [Люсов А. П., Белоусов Б. E., 1977; 
Савельев В. С. и др., 1978; Балуда В. П., 1979; Барка- 
ган 3. С., 1980].

РЕОЛОГИЯ КРОВИ И ГЕМОДИНАМИКА

Сложный комплекс реологических параметров крови 
невозможно оценить без учета взаимоотношений с со­
судистым руслом. Неоднородность размеров сосудов, 
пульсирующий характер кровотока, эластичность стенок 
сосудистых резервуаров и их способность к вазомоции, с 
одной стороны, оказывают существенное влияние на те­
кучие свойства крови, с другой — сами являются объек­
тами реологических воздействий. Диаметр сосудов в 
процессе ветвления уменьшается с 2,5 см (аорта) до 2—
10 мкм (капилляры), т. е. в 10 000 раз. Пульсирующий 
характер кровотока, ярко выраженный в крупных сосу­
дах, практически исчезает на уровне микроциркуляции.

В сосудах создается различная скорость сдвига, от 
которой зависит неньютоновское поведение крови. В ря­
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де исследований было установлено, что распределение 
средних величин скорости сдвига в системе кровообраще­
ния колеблется от 530—470 с-1  в капиллярах и больших 
артериях до 0—20 с-1  в венулах и малых венах. Следо­
вательно, вариации скорости сдвига велики, что, естест­
венно, сказывается на формировании особенностей рео­
логии потока крови. Если по крупным сосудам течет 
кровь, которую можно рассматривать как однородную 
среду с постоянной вязкостью, зависящей только от кон­
центрации взвешенных частиц, то в , венулах и малых 
венах кровь представляет собой суспензию взвешенных 
в плазме эритроцитарных агрегатов, вязкость которой 
зависит от их прочности и градиента скорости. По мик­
рососудам диаметром 3—,7 мкм вообще двигаются от­
дельные эритроциты, которые полностью заполняют со­
бой просвет, вследствие чего капиллярную сеть организма 
можно рассматривать как фильтр с размерами пор, со­
ответствующими размерам фильтрующихся частиц. Од­
нако для того, чтобы двигаться через капилляры, просвет 
которых меньше диаметра эритроцита, последние долж­
ны обладать достаточной способностью деформироваться.

Изменения биофизических свойств крови приобрета­
ют характер общепатологической реакции в ответ на 
многочисленные этиологические моменты и являются 
важным звеном в патогенезе различных заболеваний.
В. С. Савельев и соавт. объединили все нарушения рео­
логических свойств крови в «синдром неспецифических 
гемореологических расстройств», который обусловлен, в 
основном, феноменом «высокой вязкости крови» и явле­
нием патологической агрегации эритроцитов — так на­
зываемым сладж-синдромом. Оба эти явления взаимо­
обусловлены и взаимосвязаны. При низких скоростях 
сдвига синдром обусловлен, в основном, необратимой 
агрегацией эритроцитов. Стойкие, неразрушающиеся аг­
регаты. частично закупоривают капиллярное русло, час­
тично, минуя его, сбрасываются в венозную систем)у че­
рез систему шунтов. С точки зрения реологии крови, 
шунты в системе циркуляции — единственная возмож­
ность обеспечить непрерывность кровотока в условиях 
патологической агрегации эритроцитов. Одновременно с 
шунтированием возникают два явления: несоответствие 
между объемным расходом крови по магистральным со­
судам и уровнем микроциркуляции, а также эффект 
«ускользания плазмы» — снижение капиллярного гема- 
токрита и образование «плазматических» капилляров,
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Рис. 4. Потребление кисло­
рода (1), выделение СОг 
(2) и pH крови (3) при 
изменении агрегационных 
свойств эритроцитов собаки

___[Gelin L., 1973]._____
По оси ординат — величина по­
казателей, по оси абсцисс — 

время, ч.

т. е. свободных от эритроцитов. Прямым следствием 
патологической агрегации эритроцитов является центра­
лизация кровотока и недостаточность тканевой перфузии.

Воздействие патологической агрегации на тканевый 
метаболизм было показано в экспериментах L. Gelin 
(1973). Агрегацию эритроцитов у собак вызывали вве­
дением декстрана с молекулярной массой 1 06, дезагрега­
цию — декстрана-40. На рис. 4 видно, что после дезагре­
гации резко увеличивается потребление кислорода, выде­
ление углекислого газа и повышается pH крови.

Наиболее частой причиной изменения агрегационных 
свойств эритроцитов как стандартной основы гемореоло- 
гической патологии является изменение величины соот­
ношений альбумины/глобулины и альбумины/продукты 
фибринолиза. Первичное нарушение микроциркуляции 
происходит прежде всего в посткапиллярном разделе со­
судистого русла, где имеются функциональные (низкая 
скорость сдвига) и анатомические (венозные озера, ве­
нозные синусы и синусоиды) предпосылки к стазу. Д ре­
нирование прекапиллярного пространства с выходом в 
просвет макромолекул, замедленный или прерывистый 
кровоток способствуют формированию первичных агре­
гатов, которые уносятся в венозную систему.

Генерализация нарушений микроциркуляции связана 
с двумя процессами: появлением неразрушающихся агре­

Контроль I Агрегация {Дезагрегация
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гатов 9  артериальном русле и развитием диссеминиро­
ванного внутрисосудистого свертывания.

Изменение реологических свойств крови происходит 
одновременно с нарушением свертывающей системы, в 
результате чего создается единая цепь положительной 
обратной связи по типу порочного круга. Процессы фиб- 
ринолиза и фибриногенолиза приводят к снижению сус­
пензионной стабильности крови вследствие уменьшения 
соотношений между концентрацией альбумина как бел­
ка, имеющего отрицательный заряд и малую молекуляр­
ную массу, и образующимися крупнодисперсными белко­
выми фракциями. В свою очередь всякая стимуляция 
эритроцитов к агрегации способствует увеличению коа­
гуляционного потенциала крови. В этой системе поло- 
жителбной обратной связи изменения реологических 
свойств крови играют роль усилителя, а иногда и сами 
являются инициирующим фактором. Таким образом, на­
рушение микроциркуляции, свертывающей системы и 
реологических свойств крови представляет собой единст­
во взаимоусиливающих друг друга неспецифических про­
цессов.

Гемореологических нарушений недостаточно для бло­
кады капиллярного кровообращения, они являются лишь 
необходимым условием. Разрешающим моментом явля­
ется сочетание высоких когезионных сил с низким пер- 
фузионным давлением, которое не способно произвести 
гидродинамическую дезагрегацию эритроцитов. Возмож­
но, мерой микроциркуляторных расстройств может слу­
жить отношение среднего артериального давления, дей­
ствующего в том или ином сосуде, к пределу текучести 
крови. ‘

Универсальный неспецифический характер реологи­
ческих нарушений определяет их роль в развитии самых 
разнообразных патологических состояний. В связи с 
этим восстановление гемореологических свойств должно 
явиться первоочередной задачей комплексной терапии.

МЕТОДЫ РЕОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЯ

Измерение вязкости. Капиллярный вискозиметр. Со
времени изобретения В. Оствальдом в 80-х годах XIX 
столетия капиллярного V-образного вискозиметра он до 
сих пор остается надежным и простым прибором для 
определения вязкости растворов. Вискозиметр Остваль­
да применяют для определения вязкости плазмы. Сог-
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ласно закону Пуазейля, объем жидкости, прошедшей че­
рез капилляр, прямо пропорционален давлению (Р ), вре­
мени истечения (t) , радиусу капилляра в четвертой сте­
пени (г4) и обратно пропорционален длине капилляра 
(1) и вязкости жидкости (?]).

Обычно сравнивают время прохождения стандартно­
го объема жидкости (между рисками 1 и 2 ) с известной 
вязкостью г]о с временем прохождения такого же объема 
жидкости с неизвестной вязкостью т). Получаем отноше­
ние времени t0 к t:

to_V8Ii)o^ дгФ  5<>Р_ .
t ~  тсгФ0 ‘ V 81 tj ~  TjPo ’

Р'И Ро зависят только от плотности (р) и высоты столба 
(h) жидкости, т. е. P  =  phg и Po=phg, где g — ускорение 
свободного падения. Отсюда:

<0 _  JToP_ 
t îPo 1

и можно рассчитать относительную вязкость
__У____tp_

7!отн -  У 1 о -  toPo-

В качестве жидкости сравнения обычно выбирают дис­
тиллированную воду, имеющую вязкость при темпера­
туре 20°С, равную 1 сП. Плотность плазмы мало отлича­
ется от плотности воды, в связи с чем можно считать 
р =  р0._ Таким образом, отношение времени протекания 
плазмы к времени протекания через капилляр вискози­
метра дистиллированной воды при температуре 20°С д а­
ет значение вязкости плазмы, выраженное в сантипуазах.

Диаметр капилляра выбирают таким образом, чтобы 
вода между рисками 1 и 2 протекала не более чем за 30 с. 
Тогда, определяя время истечения с точностью ±0,1 с, бу­
дем иметь прибор, позволяющий измерять вязкость плаз­
мы с ошибкой, не превышающей ± 1 % . Перед работой 
капилляр промывают раствором аммиака, затем дис­
тиллированной водой и сушат последовательно спиртом и 
ацетоном. Основные ошибки связаны с плохой подготов­
кой образца плазмы к измерению (появление агрегатов 
белков или тромбоцитов), а такж е с использованием 
капилляра, плохо отмытого от предыдущего образца.

Использовать капиллярный вискозиметр для опре­
деления вязкости крови можно, но нецелесообразно по­
тому, что, во-первых, кровь течет через капилляр при 
скорости сдвига ОТ нуля до Ymax, а не при постоянной у;
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Рис. 5. Принципиальная схе­
ма вискозиметра со свобод­
но плавающим цилиндром.
г , — радиус мешалки; г* — ради- 
3?с плавающего цилиндра; г3 — 
радиус рабочей кюветы; А — 
водяная рубашка для термоста- 

билиззцин.

во-вторых, при капиллярной вискозиметрии нельзя по­
лучить кривую течения, отражающую зависимость нап­
ряжения сдвига от его скорости. В связи с этими ограни­
чениями капиллярную вискозиметрию следует использо­
вать в основном для определения вязкости плазмы.

Ротационные вискозиметры. Д ля вискозиметрии кро­
ви применяют различные ротационные приборы, из кото­
рых самым простым и доступным является вискозиметр 
со свободно плавающим цилиндром конструкции В. Н. З а ­
харченко. На этом вискозиметре и произведены основные 
измерения авторами данной работы.

Конструкция вискозиметра схематично представлена 
на рис. 5. При рабочем объеме 3,5— 10 см3 и зазоре 1,5— 
2  мм диапазон скоростей сдвига, наиболее важных для 
исследования (1—25 с-1), обеспечивается при измене­
нии скорости вращения мешалки от 2 до 30 об/мин. Об­
разец крови, стабилизированный 5% раствором ЭДТА 
(трилон Б) в фосфатном буфере или физиологическом 
растворе (0,3 мл антикоагулянта на 10 мл крови), вво­
дят в рабочую кювету, затем опускают плавающий ци­
линдр, содержащий глицерин, внутрь которого погружа­
ют мешалку. Измеряемой величиной является только 
время одного оборота плавающего цилиндра при измене­
нии частоты вращения мешалки.

Д ля получения правильного результата необходимы 
следующие условия: 1 ) строго горизонтальная установка 
вискозиметра по уровню; 2 ) использование образцов кро-
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сП

Рис, 6. График калибровки вискозиметра.
К аж дая прямая отраж ает зависимость времени одного оборота (T) свободно  
плавающего цилиндра от вязкости (ij) ж и д к о с т и  в  рабочей кювете при з а ­
данной скорости (i) вращения мешалки. Все семейство прямых, исходящих  
Из точки, определяемой отрезком В, может быть описано уравнением  

Т,1 т  с — Ь. где К) — тангенс угла наклона каж дой прямой.
По оси ординат — величина кажущ ейся вязкости, по оси абсцисс — время, с.

ви, срок хранения которых в холодильнике не более 6  ч; 
3) проведение эксперимента в течение минимального вре­
мени (5—7 мин при 8  скоростях вращения мешалки) и 
при изменении скоростей вращения мешалки от низких 
к высоким; 4) правильная калибровка вискозиметра эта­
лонными ньютоновскими жидкостями с известной вяз­
костью в пределах от 5 до 50 сП. В результате калибров­
ки должен получиться график, показанный на рис. 6 .

Вязкость и скорость сдвига рассчитывают сотласно 
формулам, представленным в подписи к рис. 6 , в которые 
подставляют значения времени одного оборота Ti и ко­
эффициенты Кь соответствующие i-тому положению ре­
дуктора, который задает скорость вращения мешалки.

Прежде чем начинать исследование, необходимо опре­
делить кривую течения свежей крови одного здорового 
донора со значениями гематокрита 20; 30; 40; 60; 60; 70% 
и убедиться, что кривая течения спрямляется в кессонов- 
ских координатах, а зависимость предела текучести,от 
гематокрита (Ht) близка к виду To=A (H t—О,05)3. Этим 
оканчивается количественная проверка прибора.

Определение агрегации эритроцитов. Агрегацию эрит­
роцитов определяют по методике, разработанной
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Н. П. Александровой для исследования спонтанного аг- 
регационного процесса in vitro. В основе метода лежит 
изменение оптической плотности взвеси эритроцитов в 
процессе образования агрегатов.

Кровь, стабилизированную 3,8% раствором цитрата 
натрия в соотношении 9 :1 , центрифугируют при 3000— 
4000 об/мин в течение 20 мин. Непосредственно перед 
определением способности эритроцитов к агрегации сме­
шивают плазму с эритроцитарным осадком в отношении 
2 : 1, достигая тем самым постоянного соотношения меж­
ду плазмой и форменными элементами (H t« 3 3 % ). Эту 
смесь после перемешивания вводят в камеру Горяева, 
которую помещают в кюветодержатель фотоэлектроко­
лориметра ФЭК-56М на пути светового пучка (фильтр 
№ 8 ). Отклонение стрелки прибора влево регистрируют 
по шкале оптической плотности левого барабана прибо­
ра, с помощью которого стрелку возвращают к точке «0 » 
на циферблате. Показатель левого барабана принимает­
ся за 1 0 0 % оптической плотности.

Регистрация процесса формирования эритррцитарных 
агрегатов продолжается до полной стабилизации опти­
ческой плотности эритроцитной взвеси, о чем свидетель­
ствует прекращение перемещения стрелки прибора впра­
во. С помощью правого барабана стрелку прибора воз­
вращают к нулевой точке и вновь регистрируют показа­
ние ФЭК-56М.

Величину агрегации эритроцитов вычисляют по фор­
муле:

х -100
Оптическая плотность, % = — -— ,

где х — отклонение стрелки прибора по шкале оптиче­
ской плотности до начала исследования; у — отклонение 
стрелки по этой шкале в конце исследования.

По нашим данным, интенсивность агрегации эритро­
цитов здорового взрослого человека составляет 37,0±  
±  1,3% опт. пл.

Определение агрегации тромбоцитов. Агрегационную 
активность тромбоцитов исследовали по методу Борна, 
который основан на способности тромбоцитарной плазмы 
изменять оптическую плотность в присутствии различных 
индуцирующих агрегацию веществ. Д ля оценки необра­
тимой агрегации используют такие вещества, как тром­
бин, коллаген, обратимой — растворы АДФ, адреналина, 
серотонина. Оптическую плотность плазмы измеряли на
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тромбоагрегометре «Elvi» (И талия), снабженном пишу­
щим устройством.

Кровь, стабилизированную цитратом натрия в соот­
ношении 9 :1 , центрифугируют при 1 0 0 0  об/мин в течение 
5 мин для получения «богатой» плазмы с содержанием 
тромбоцитов 250—300-109/л. Контроль количества тром­
боцитов в полученной плазме производят с помощью мик­
роскопии. Путем повторного центрифугирования в тече­
ние 20 мин при 3000—4000 об/мин получают плазму с 
небольшим числом тромбоцитов, которая служит в ка­
честве контроля. Исследования проводят при темпера­
туре 37°С.

В плазму (0,5 мл), содержащую постоянное число 
тромбоцитов, добавляют 0,06 мл раствора АДФ 
(Ы 0 ~ 2М ). Сразу же после внесения агрегирующего, ве­
щества включают регистрирующее устройство агрего- 
метра. Запись производят до полной стабилизации 
кривой.

Д ля оценки агрегационной способности тромбоцитов 
используют величину снижения оптической плотности, 
выраженную в процентах, которую определяют по фор­
муле:

_ * -1 0 0  оптическая плотность, % =  — - — ,

где х — максимальное отклонение кривой агрегатограм- 
мы, мм, у — отсчет по шкале прибора, мм.

Определение электрофоретической подвижности эрит­
роцитов. Электрофоретическую подвижность эритроци­
тов, которая является отражением g-потенциала, опре­
деляли методом микроэлектрофореза на цитоферометре 
фирмы «Оптон» (ФРГ) при температуре камеры 37°С.

В воронке прибора смешивают 1 мл плазмы с 10 мл 
буфера Михаэлиса (pH 7,4), затем добавляют каплю 
эритроцитарной смеси и пропускают эту взвесь через ка­
меру прибора.

После полной стабилизации эритроцитов в камеру 
подают электрический ток силой 5 мкА, направление ко­
торого меняется. С помощью секундомера измеряют вре­
мя, за которое эритроцит проходит определенное рас­
стояние (четыре клетки в сетке окуляра микроскопа).

ЭФП вычисляют по формуле:

ЭФП =  Т 7 Ё ‘
где S — путь клетки в сетке окулярмикрометра в одну и 
другую сторону, см; t — время прохождения этого пути,
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в с; Е — напряженность электрического поля, которое 
определяют по формуле: *

где I — сила тока, A; F — постоянная удельного сопро­
тивления буфера Михаэлиса, равная 68,64 ом-см; h — 
высота камеры (1,4 см); t  — фактическая глубина каме­
ры (0,07 см ).

Глава  II

ПРИНЦИПЫ КОРРЕКЦИИ НАРУШЕНИЙ 
РЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРОВИ

Нормализация нарушенных реологических свойств 
крови является необходимым условием восстановления 
кровотока в системе микроциркуляции. Коррекция нару­
шений реологических свойств крови должна быть нап­
равлена на нормализацию вязкости плазмы и цельной 
крови, агрегации и деформируемости эритроцитов.

Нормализация вязкости плазмы и крови. При патоло­
гических состояниях вязкость цельной крови и агрегаци- 
онная способность эритроцитов в значительной мере за ­
висят от вязкости плазмы, которая в первую очередь 
обусловлена уровнем фибриногена. Учитывая это, ряд 
исследователей разработали методы терапевтического 
дефибринирования.

Первые работы в этой области были проведены E. Mer­
rill и соавт. (1963), которые в опыте in vitro показали, 
что при удалении фибриногена из крови происходит сни­
жение вязкости крови при низких скоростях сдвига. 
В дальнейшем это направление было продолжено A. Ehr- 
1у (1972). В исследованиях, проведенных как in vitro, 
так и in vivo, фибриноген не удаляли, а разрушали путем 
введения стрептокиназы. In vitro богатую фибриногеном 
кровь смешивали со стрептокиназой, в клинических усло­
виях стрептокиназу вводили донорам в различных дози­
ровках. Одновременно измеряли вязкость цельной крови 
и агрегацию эритроцитов. Во всех опытах отмечено сни­
жение агрегации клеток и вязкости крови при низких 
скоростях сдвига. Положительные изменения реологиче­
ских параметров происходили параллельно с уменьше­
нием фибриногена в плазме. На основании проведенных
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исследований была установлена оптимальная доза стреп- 
токиназы, равная 100 мг/мл. Сходные результаты были 
получены ripn введении урокиназы и плазмина.

Одновременно с реологическим эффектом при назна­
чении указанных препаратов был отмечен и благоприят­
ный клинический исход. Так, назначение фибринолити- 
ков при инфаркте миокарда, по данным A. Ehrly, приве­
ло к снижению смертности на 40%. Безусловно, что ле­
чебный эффект при назначении фибринолитиков связан 
не только со снижением вязкости плазмы, но и с их тром- 
болитическим действием, в результате которого происхо­
дит реканализация сосудов. Эффективность терапии по­
вышается при назначении тромболитиков на ранних 
этапах заболевания.

Следует отметить, что применение фибринолитиков в 
акушерстве ограничено. Хотя они не проникают через 
плаценту, но М. Domul а и соавт. (1977) не рекомендуют 
применять их до 14 нед беременности и непосредственно 
перед родами, поскольку тромболитическая терапия в 
ранйие сроки беременности может привести к лизису от­
ложений фибрина вокруг трофобласта и нарушить тем 
самым развитие зародыша. При применении стрептоки- 
назы непосредственно перед родами существует опас­
ность развития кровотечения.

J. Joswig и соавт. (1975) сообщают об успешном при­
менении стрептокиназы у беременных с тромбофлебитом 
глубоких вен бедра. Они рекомендуют проводить тромбо- 
литическую терапию в течение 2  сут, а затем назначать 
гепарин.

Новые проблемы при назначении тромболитиков воз­
никают в связи с полученными данными о том, что про­
дукты распада фибриногена и фибрина, которые обра­
зуются при тромболитическом лечении, увеличивают 
агрегацию эритроцитов. В связи с этим ставится под сом­
нение возможность терапевтического применения фибри­
нолитиков даже при инфаркте миокарда. Однако обна­
деживающие результаты получены Т. M atsuda и соавт. 
(1978), которые пришли к выводу о том, что продукты 
распада фибриногена обладают меньшей способностью 
повышать агрегацию эритроцитов и вязкость плазмы, 
чем нативный фибриноген.

Следует упомянуть такж е исследование D. Kilpatrick 
и соавт. (1979), целью которого было снижение вязкости 
плазмы при атеросклерозе путем плазмафереза. При 
этом из организма удалялись не только фибриноген, но и
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холестерин, липиды, триглицериды, отрицательно влияю­
щие на реологические характеристики крови. Вязкость 
плазмы после проведения первого курса замещения, из­
меренная при низких скоростях сдвига (0,07 с-1), умень­
шилась на 83%. Неутешительно, что путем обмена плаз­
мы можно улучшить реологические свойства крови толь­
ко на короткий период времени; на 6 -е сутки все 
показатели возвращаются к исходному патологическому 
уровню.

В настоящее время более перспективным направлени­
ем в коррекции реологических расстройств крови счита­
ются управляемая гемодилюция и дезагрегация клеток 
[Соловьев Г. М., Радзивил Г. Г., 1973; Савельев В. С. и 
др., 1977; Александрова Н. П-, Петухов Б. E., 1979; Al­
lan М. et al., 1979]. Несмотря на то, что гемодилюция 
основана на разведении крови, а дезагреганты в основ­
ном способствуют снижению агрегации эритроцитов и 
тромбоцитов, эти два механизма рассмотрены нами в 
одном разделе, так как гемодилютанты, как правило, яв­
ляются одновременно и дезагрегантами. К тому же как 
разведение крови, так и дезагрегация клеток в конечном 
итоге приводит к снижению вязкости крови, вследствие 
чего повышается капиллярная перфузия и нормализует­
ся оксигенация тканей. При этом уменьшается перифе­
рическое сопротивление кровотоку, увеличивается минут­
ный объем сердца в результате возрастания венозного 
возврата и снижения остаточного объема крови в обоих 
желудочках сердца.

Гемодилюция может быть нормоволемической и ги- 
перволемической. Последнюю применяют у больных со 
сниженным ОЦК. Принцип нормоволемической гемоди- 
люции состоит в том, что у больного берут до 2,5 л кро­
ви, а затем восполняют ее коллоидными растворами.

При проведении гемодилюции необходимо учитывать 
следующие моменты. Во-первых, величину предельного 
снижения гематокрита. По мнению Г. М. Соловьева и 
Г. Г. Радзивила (1973), В. А. Гологорского и А. Е. Шес- 
топалова (1982), S. Chien (1972) и H. Meiseimann 
(1972), оптимальным считается разведение крови при 
снижении гематокрита не ниже 27—25%. При проведе­
нии управляемой гемодилюции в указанных пределах 
достижение повышенной капиллярной перфузии компен­
сирует снижение содержания кислорода в крови за счет 
увеличения количества эритроцитов, проходящих через 
сосуд в единицу времени. Снижение гематокрита ниже
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предлагаемых величин может привести к развитию ане­
мической гипоксии.

Во-вторых, при проведении гемодилюции необходимо 
учитывать скорость введения жидкостей, которая зависит 
от величины диуреза и клинических условий. Так, при 
тяжелой гиповолемии во время больших операций гемо- 
дилютанты можно вводить струйно, в обычных услови­
ях — со скоростью 20—80 капель в минуту.

В акушерстве, особенно при позднем токсикозе, гемо- 
дилюцию осуществляют под строгим контролем за диу­
резом и показателями гемодинамики после предвари­
тельной терапии, направленной на устранение спазма 
сосудов и увеличение клубочковой фильтрации. При 
олигурии во время проведения гемодилюции определяют 
почасовой диурез в течение 2  ч. Если величина диуреза 
остается на уровне менее 50 мл/ч, то следует повторить 
мероприятия, направленные на повышение клубочковой 
фильтрации. Гемодилюцию продолжают при достаточном 
диурезе.

В настоящее время для создания управляемой гемо­
дилюции наиболее широко применяют низкомолекуляр­
ные декстран'ы (Н М Д ), гемодез, альбумин. Декстраны 
являются бактериальными полисахаридами, относящи­
мися к полимерам D-глюкопиранозы. Гемореологический 
эффект НМ Д обусловлен снижением вязкости крови за 
счет гемодилюции, возникающей непосредственно в от­
вет на введение жидкости. Благодаря высокой концент­
рации они привлекают в кровяное русло воду из тканей, 
тем самым дополнительно увеличивая ОЦ К [Just-V ie­
ra J., Jeager G., 1963] . НМ Д оказывают такж е дезагре­
гирующее действие. Конкурируя с крупнодисперсными 
белками мембраны эритроцита, НМ Д вытесняют их и 
разрушают «мостики» между клетками.

Многими авторами наряду с дезагрегирующим дейст­
вием НМ Д отмечено их влияние на гемостаз. Так, 
Д . Е. Ваньков (1971) и К  Раби (1974) установили, что 
вследствие мобилизации эндогенного гепарина проявля­
ется антитромбиновый эффект НМД, увеличивается вре­
мя свертывания крови, задерживается образование 
тромбина и тромбопластина, усиливается фибринолити- 
ческая активность, уменьшается количество тромбоци­
тов. Заслуживает внимания и тот факт, что в присутствии 
НМ Д происходит формирование рыхлого, слабо ретраги- 
руемого сгустка крови, который легко лизируется фиб- 
ринолитиками [Раби К., 1974].
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В отечественной медицине широкое распространение 
получил низкомолекулярный декстран реополнглюкин. 
Его вводят в различных дозировках в зависимости от 
клинической картины и состояния больных. По данным 
Н. П. Александровой (1974), препарат проявляет дезаг­
регирующее действие в концентрации 2 0  мг/мл крови, 
уменьшая спонтанную агрегацию эритроцитов на 30% 
и повышая электрофоретическую подвижность клеток на 
10%. Дезагрегирующий эффект декстрана максимально 
выражен через 2 ч. При этом одновременно регистриру­
ется снижение вязкости крови при низких скоростях 
сдвига.

Особенно широко применяют реополнглюкин в хирур­
гии при осложнениях в послеоперационном периоде, 
травматическом, ожоговом, геморрагическом шоке, опе­
рациях с применением искусственного кровообращения 
[Савельев В. С. и др., 1977; Бурдыга Ф. А. и др., 1978; . 
Александрова Н. П. и др., 1978; Allan М. et al., 1979].
В сочетании с другими дезагрегантами реополнглюкин 
используют при предоперационной подготовке больных с 
целью профилактики тромбогенных осложнений в после­
операционном периоде.

Из низкомолекулярных гемодилютантов необходимо 
отметить гемодез (раствор низкомолекулярного поливи- 
нилпирролидона), который не только оказывает дезин- 
токсикационное действие, но и вызывает снижение агре­
гации эритроцитов и вязкости крови, за счет чего проис­
ходит нормализация микроциркуляции в органах, в том 
числе в капиллярах мозгового и коркового слоя почек. 
Это ведет к повышению почечного кровотока и клубоч­
ковой фильтрации [Аверьянова С. Г., Ходжаева C. X., 
1976].

Одним из дезагрегантов эритроцитов, который нашел 
применение в клинической практике, является раствор 
альбумина — мелкодисперсного белка плазмы, ответст­
венного за поддержание коллоидно-онкотического давле­
ния. Он является основным регулятором обмена жидко­
сти между внутрисосудистой и интерстициальными сре­
дами. Из всех белков плазмы альбумин оказывает 
наиболее благоприятное влияние на реологические пара­
метры за счет выраженного дезагрегационного эффекта, 
благодаря нормализации соотношений альбумин/глобу­
лин и альбумин/фибриноген. Альбумин целесообразно 
применять для проведения гемодилюции или дезагрега­
ции при патологических состояниях, сопровождающихся
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отеками, гипергидратацией, нарушением проницаемости 
капилляров.

Из дезагрегантов тромбоцитов, которые используют­
ся в практической медицине, но не нашли широкого при­
менения в акушерстве следует отметить ацетилсалицило­
вую кислоту (аспирин). В настоящее время известно, что 
ацетилсалициловая кислота оказывает разнонаправлен­
ное влияние на тромбоциты и сосудистую стенку. Инги­
бируя циклооксигеназу тромбоцитов, она тем самым 
блокирует превращение арахидоновой кислоты в тром- 
боксан, который является первичным фактором агрега- 
ционной способности пластинок. Одновременно под влия­
нием ацетилсалициловой кислоты происходит угнетение 
синтеза в сосудистой стенке простациклина, который сам 
по себе является антиагрегантом. Таким образом, аце­
тилсалициловая кислота, снижая агрегационную способ­
ность тромбоцитов, одновременно приводит к полной поте­
ре антитромботических свойств сосудистой стенки. Агре- 
гационная способность тромбоцитов повышается с уве­
личением дозы аспирина до 5— 10 мг/кг. М алые дозы 
препарата (3—5 мг/кг) угнетают агрегацию тромбоцитов 
при незначительном торможении синтеза простациклина 
{Балуда В. П., 1979].

В литературе имеются сведения о неблагоприятном 
воздействии ацетилсалициловой кислоты на гемостазно- 
ворожденных, поскольку она повышает возможность р аз­
вития у них внутричерепных кровоизлияний {Domula 
et al., 1977]. Кроме того, в эксперименте доказано, что 
салицилаты, проникая через плаценту, оказывают тера­
тогенное действие, вызывают различные повреждения 
скелета, сосудов и могут привести к внутриутробной 
смерти плода [Bleyer W. A., Brechenridge. R. Т., 1970]. 
В связи с этим применять ацетилсалициловую кислоту 
во время беременности нецелесообразно.

Дипиридамол (курантил) является слабым антиагре­
гантом. По данным М. Н. Туребаева (1981), он ингибиру­
ет агрегацию эритроцитов и тромбоцитов, снижает гема- 
токрит и оказывает нормализующее влияние на фибри- 
нолиз, тем самым улучшает микроциркуляцию, 
нормализует кислородный баланс, проницаемость капил­
ляров для жидкости и белка, увеличивает почечный кро­
воток. А. Д. М акацария (1981) и J. Воппаг (1978) реко­
мендуют назначать курантил в сочетании с гепарином для 
лечения фетоплацентарной недостаточности.

В настоящее время в связи с выявлением важной ро*
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ли гемореологических расстройств в патогенезе многих 
заболеваний проводятся исследования, в основном экс­
периментальные, с целью изыскать дезагреганты эритро­
цитов. Так, in vitro установлено дезагрегирующее дейст­
вие аминазина, трифтазина, хондроитинсульфата, 2 -ами-~ 
нокапроновой кислоты, мочевины, АТФ, простагландина Е 
[Лакин К. М. и др., 1975, 1977].

В последнее время для нормализации гемостаза, а од­
новременно и реологических свойств крови в клинической 
практике применяют антикоагулянты, в частности анти­
коагулянт широкого и прямого действия гепарин. Не­
смотря на значительный срок его использования в меди­
цине, существует много спорных и неясных вопросов в 
клинической и экспериментальной фармакологии гепари­
на, что, по мнению М. Ферстрате (1981) и других иссле­
дователей, связано с химической гетерогенностью, неста­
бильностью и полидисперсностью молекулы гепарина. 
Лекарственные препараты гепарина значительно разли­
чаются по химическому составу, что частично зависит от 
способа экстракции и очистки препарата. Более того, ге­
парин, полученный из различных источников, действует 
по-разному.

Гепарин по химическому составу является мукотин- 
полисульфокислотой, т. е. сложным полисахаридом, со­
стоящим из глюкуроновой кислоты и глюкозамина. Ком­
поненты полидисперсной смесй гепарина имеют разную 
молекулярную массу — от 5000 до 30 0 0 0 . К тому же в 
каждой фракции гепарина имеются компоненты с высо­
ким и низким сродством к антитромбину III, главному 
кофактору гепарина, через который проявляется его ан- 
тикоагулянтный эффект. Антитромбин III, соединяясь с 
большинством активированных плазменных факторов, 
в том числе с тромбином и фактором XII, резко снижает 
их биологическую активность [Ляпина Л. А., 1977; Лю- 
сов В. А., Парфенов А. С., 1979; Бычков С. М., 198Л]. 
В присутствии гепарина происходит образование сгустка 
с измененной структурой, что облегчает его последую» 
щий лизис [Раби К-, 1974].

Если влияние гепарина на плазменно-коагуляционный 
гемостаз установлено, то вопрос о действии его на кле­
точное звено гемостаза до настоящего времени не решен. 
В литературе имеются противоречивые сведения о влия­
нии гепарина на агрегацию тромбоцитов. Одни авторы 
обнаружили угнетение агрегационной способности плас­
тинок под действием гепарина,.другие отметили отсутст-
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вне эффекта от его применения. Наконец, имеются сооб­
щения о зависимости действия препарата от назначаемой 
дозы. Некоторые исследователи наблюдали даж е повыше­
ние адгезивно-агрегационных свойств тромбоцитов под 
действием гепарина [Маркосян А. А. и др., 1973].

На наш взгляд, заслуживают внимания результаты 
исследования С. А. Павлкщук (1977), которая у больных 
с гипертонической болезнью, получавших гепарин, выя­
вила разнонаправленные сдвиги сосудисто-тромбоцитар- 
ного и плазменно-коагуляционного гемостаза, а именно 
активацию агрегации тромбоцитов и одновременно сни­
жение свертывающей способности плазменных белков. 
Подобное двойственное влияние гепарина на гемостаз 
заключается, с одной стороны, в регуляции активирован­
ными тромбоцитами состояния эндотелия сосудов, с 
другой — в блокаде активности плазменных факторов 
свертывания, способствующих нормализации .микрогемо­
динамики.

Большой интерес представляет вопрос о том, каким 
образом гепарин влияет на вязкость цельной крови и аг­
регацию эритроцитов. A. Girolami и соавт. (1978), изме­
ряя у больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
вязкость цельной крови и плазмы, не установили ее из­
менения после лечения гепарином, в связи с чем был сде­
лан вывод о том, что гепарин не оказывает in vivo дейст­
вия на текучесть крови. В работах, опубликованных ра­
нее [Dintenfass L., Rosenberg М., 1967], утверждается, 
что гепарин повышает вязкость цельной крови.

Противоречивые мнения существуют в литературе и о 
влиянии гепарина на агрегацию эритроцитов. Ряд  иссле­
дователей установили, что гепарин, препятствуя образова­
нию микросгустков крови, не влияет на агрегацию эри­
троцитов. Данные же J. M ustard (1967), L. D intenfass и 
М. Rosenberg (1967) указывают на агрегирующий эф­
фект гепарина.

По мнению Г. Я. Левина и Ю. А. Шереметова (1978), 
гепарин оказывает дезагрегирующее действие только на 
отмытые эритроциты. При добавлении к взвеси формен­
ных элементов плазмы с разрушенными тромбоцитами 
гепарин стимулирует агрегацию эритроцитов. Следова­
тельно, для проявления агрегирующего влияния гепари­
на на эритроциты необходимо наличие тромбоцитов. Ис­
ходя из этого, предложен следующий механизм действий 
гепарина, который основан на стимуляции липопротеид- 
ной липазы, адсорбированной в основном на мембранах
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тромбоцитов. Л ипаза в свою очередь активирует расщеп­
ление триглицеридов в липопротеидах плазмы на лизо- 
лецитин и жирные кислоты, которые вызывают появле­
ние шиповидных, звездчатых форм эритроцитов, что спо­
собствует их агрегации. Подтверждением этой теории яв­
ляется образование под влиянием альбумина, который 
оказывает дезагрегирующее действие, комплексов с про­
дуктами гидролиза триглицеридов. Указанные механиз­
мы действия гепарина реализуются только in vitro.

Результаты исследований Н. П. Александровой (1974) 
свидетельствуют о том, что гепарин, обладая антикоагу- 
лянтными свойствами, не изменяет агрегацию эритроци­
тов как in vivo, так и in vitro. В то ж е время применение 
его совместно с реополиглюкином вызывает выраженное 
уменьшение агрегации эритроцитов, а также позволяет 
уменьшать дозу реополиглюкина.

Следует отметить, что влияние гепарина на внутрисо- 
судистое звено микроциркуляции является лишь частным 
проявлением той роли, которую он играет в сохранении 
гомеостаза при действии экстремальных факторов. Ока­
зывая антикоагулянтное действие, гепарин одновременно 
регулирует проницаемость соединительнотканных струк­
тур, оказывает трофическое действие на паренхиматоз­
ные клетки при кислородной недостаточности и дистро­
фических изменениях в них, возможно, за счет ускорения 
капиллярного кровообращения и нормализации структу­
ры капилляров. Гепарин оказывает спазмолитическое 
действие на периферические сосуды, что может быть 
обусловлено инактивацией адреналина и норадреналйна 
и снижением чувствительности сосудистой стенки к вазо- 
констрикторному влиянию эндогенных прессорных ами­
нов. Кроме того, гепарин образует неактивные комплексы 
с многочисленными биологически активными препарата­
ми, инактивируя их [Бычков С. М., 1981].

Д ля того чтобы нормализовать эластичность мемб­
ран, следует прежде всего устранить кислородную недос­
таточность и осуществить коррекцию метаболического и 
дыхательного ацидоза, поскольку деформируемость эрит­
роцитов резко снижается в условиях аноксии. Из препа­
ратов, непосредственно действующих на деформируе­
мость эритроцитов, в последнее время широко применяют 
пентоксифиллин (трентал).

По данным R. Weed и соавт. (1969), деформируемость 
эритроцитов уменьшается при повышении в мембране 
содержания кальция. В нормальных условиях он связан
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с АТФ. Уменьшение содержания АТФ способствует свя­
зыванию Избыточного кальция с белком мембраны, что 
ведет к превращению золя в гель. Накопление ж е геля 
обусловливает увеличение жесткости мембраны. В. Сте- 
ранович (1978), проводя эксперименты на крысах, уста­
новил, что трентал повышает количество АТФ в эритро­
цитах как в нормальных условиях, так и при гипоксии. 
Увеличивая содержание АТФ в мембранах, препарат тем 
самым способствует уменьшению жесткости оболочки 
эритроцитов.

Трентал с успехом применяют для нормализации на­
рушенной суспензионной стабильности крови у больных с 
хроническим артериосклерозом, при хронических окклю­
зиях артерий [Усватова И. Я- и др., 1978], для профилак­
тики ретромбоза магистральных сосудов [Затева- 
хин И. И. и др., 1978], при хроническом гломерулонефри- 
те [Лопаткин Н. А. и др., 1978] и маточно-плацентарной 
недостаточности [Клименко П. А. и др., 1983]. И. И. Ми- 
шук и А. И. Трещинский (1981) для улучшения текучих 
свойств эритроцитов предлагают применять АТФ, адено- 
зин (увеличивает содержание внутриэритроцитарного 
АТФ) и 25% раствор сульфата магния.

Г л а в а  III

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 
ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОМ ТЕЧЕНИИ БЕРЕМЕННОСТИ, 

РОДОВ И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Развивающ аяся беременность сопровождается слож­
ным комплексом нейроэндокринных изменений, которые 
создают условия для формирования определенных осо­
бенностей кровотока в микроциркуляторном русле. Наи­
более важными особенностями с точки зрения влияния 
на реологические свойства крови являются увеличение 
ОЦК, изменение количественных и качественных харак­
теристик форменных элементов, биохимического состава 
плазмы и гемодинамических показателей. Каждый из 
указанных факторов действует в сложной цепи взаимо­
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связанных процессов, испытывая влияние других ком­
понентов и оказывая в свою очередь воздействие 
на них.

В настоящее время существует единая точка зрения, 
изложенная в фундаментальных исследованиях совет­
ских и зарубежных ученых, согласно которой по мере 
увеличения срока беременности возрастает ОЦК. Этот 
процесс связан с появлением маточно-плацентарного 
круга кровообращения, обусловлен гормональными ф ак­
торами и представляет собой приспособительную реак­
цию огранизма, направленную на компенсацию затрат в 
связи с развитием плода и возможной патологической 
кровопотерей во время родов.

Увеличение объема плазмы (ОЦП) происходит в бо­
лее ранние сроки беременности и более быстрыми темпа­
ми, чем прирост объема эритроцитов (ОЦЭ) [Хакимо­
ва C. X., 1971; Персианинов Л . С., Демидов В. H., 1977; 
Вихляева Е. М., 1977; Blekta М., 1970; Chesley L., 1972, 
и др.]. Наиболее интенсивное увеличение объема плаз- 
мы наблюдается в конце I триместра беременности, а 
перед родами отмечается его некоторое снижение.

Происходят такж е определенные изменения качест­
венного состава плазмы, что связано как с особенностя­
ми обмена веществ при беременности, так и с гемодилю- 
цией вследствие увеличения объема плазмы. Наиболее 
значимыми с точки зрения реологии являются изменения 
белкового состава плазмы. Общее количество белка при 
беременности увеличивается. Р. Pfau (1954) показал, что 
содержание сывороточных белков у беременных на 2 2 % 
выше, чем у небеременных. Во время беременности обна­
руживается приблизительно на 50 г белка больше, но 
вследствие гемодилюции концентрация его находится на 
нижней границе нормы (65—75 г/л). Изменяется и каче­
ственный состав белков: увеличивается процентное со­
держание глобулинов, а уровень альбумина снижается. 
На электрофореграмме сыворотки крови появляются 
так называемые зоны беременности, обнаруженные в об­
ласти а2-глобулиновых фракций, а такж е в p-зоне. В ре­
зультате повышения уровня глобулинов и снижения со­
держания альбуминов уменьшается величина их соотно­
ш ения— А/Г. По данным E. М. Вихляевой (1977), его 
величина у небеременных женщин составляет 2,69, в I 

- триместре беременности — 2,29, во II — 1,86, в III три­
местре — 1,42. Нами получены более низкие значения: до 
беременности— 1,8 —2 ,0 , в первой половине беременное-
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ти 1,6, во второй 1,3 (см, рис. 7), что приближается к дан­
ным, полученным С. М. Беккером (1964).

Изменения белков плазмы, увеличение удельного веса 
глобулинов, по мнению R. Hofmann й соавт. (1975), яв­
ляются реакцией организма матери на воздействие комп­
лекса стимулов эндокринного и иммунного характера. 
Исследования, проведенные в нашей клинике [Савелье­
ва Г. М., Антонова Л . В., 1977; Савельева Г, М. и др.,
1981], показали, что в крови беременных увеличивается 
содержание IgG. Его максимальный уровень был обна­
ружен в 36 нед беременности, к моменту родов содержа­
ние IgG снижалось до уровня, свойственного небере­
менным женщинам. Поскольку иммуноглобулины в боль­
ших концентрациях могут существенно изменять вязкость 
крови, изменения, выявляемые у беременных, важны для 
оценки реологического поведения крови. Особенно важно 
подчеркнуть, что иммуноглобулины специфически взаи­
модействуют с клеточными рецепторами и характеризу­
ются высокой активностью агглютинировать эритроциты.

Наиболее существенную роль в развитии реологиче­
ских нарушений играют изменения содержания фибрино­
гена, тем более что в структуре глобулинов, количество 
которых во время беременности увеличивается, его удель­
ный вес наиболее высок. Концентрация фибриногена в 
плазме повышается уже на 3-м мес беременности и, пос­
тепенно увеличиваясь, достигает пика (4— 6  г/л) в конце 
ее [Бижан У. И., 1970; М акацария А. Д ., 1981; H atha­
way W., Bonnar J., 1978]. Принимая во внимание повы­
шение ОП, количество фибриногена в циркулирующей 
крови при доношенной беременности почти удваивается 
по сравнению с таковым у небеременных женщин. Gila- 
bert и соавт. (1978) обнаружили, что концентрация фиб­
риногена повышается с 2,6 г/л (263,5 мг% ) в I триместре 
до 4,1 г/л (413,5 мг%) в III триместре. По данным
Н. В. Стрижовой и соавт. (1982), концентрация фибри­
ногена возрастает у здоровых женщин с 16—20-й недели 
беременности и в 37—40 нед составляет 6,2 г/л. E. Re- 
goeczi и К- Hobbs (1969) в эксперименте на беременных 
обезьянах показали, что повышение содержания фибри­
ногена происходит за счет увеличения его синтеза, необ­
ходимость которого вызвана утилизацией белка в пла­
центе; частично увеличение содержания фибриногена мо­
жет быть связано с гормональными изменениями во 
время беременности, особенно при высоком уровне эст* 
рогенов.

6 0 ,
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Рис. 7. Содержание фибриногена (белые столбики) и отношение 
А/Г (заштрихованные столбики) у здоровых женщин в различные

сроки беременности.
По оси ординат — концентрация фибриногена, г/л, и соотношение А/Г; ПО 

оси абсцисс — срок беременности, нед.

Наряду с увеличением количества фибриногена изме­
няется его качество. По мере прогрессирования беремен­
ности в плазме в возрастающих количествах обнаружи­
вается фибриноген Б — фибринопептид, отделяющийся 
от молекулы фибриногена при образовании фибрина и 
указывающий на состояние гиперкоагуляции.

Результаты проведенных нами исследований пред­
ставлены на рис. 7. Они свидетельствуют о том, что уве­
личение концентрации фибриногена начинается в конце 
II — начале III триместра. Однако в этот период оно 
еще слабо выражено, и поэтому разница в содержании 
фибриногена по сравнению со здоровыми небеременны­
ми женщинами статистически недостоверна. Тем не менее 
индивидуальный анализ позволяет выявить, что уже при 
сроке беременности 15 нед у некоторых обследованных 
концентрация фибриногена превышает верхнюю границу 
нормы, характерную для небеременных. Начиная с 36 нед 
происходит достоверное увеличение его содержания, дос­
тигающее максимума при доношенной беременности. 
Диапазон колебаний уровня фибриногена очень широк, 
но низкие его значения (2,2—2,55 г/л) встречаются толь­
ко у отдельных беременных. Наиболее характерно для 
беременности 32—36 нед содержание фибриногена 3,4— 
4,25 г/л (340—425 м г% ), 37—40 нед — 4,25—5,1 г/л 
(425—510 м г% ), т. е. наблюдается гиперфибриногё- 

' немия.
Увеличение объема циркулирующей плазмы сопро­

вождается накоплением в ней ионов натрия. По данным
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И. И. Бенедиктова и В. И. Лейтан (1971), увеличение 
концентрации натрия сочетается с уменьшением содер- 

. жания калия. В связи с этим натриево-калиевый коэф­
фициент повышается с 29 до 31. Исследования, проведен­
ные в нашей клинике [Сапожникова Л. E., 1972; Федо­
рова М. В., Дживелегова Г. Д., 1975], позволили выявить 
ту же закономерность, хотя были отмечены более значи­
тельные изменения величины соотношения натрий/калий: 
в I триместре она равнялась 28, в конце беременности — 
35. Изменение концентрации электролитов в плазме иг­
рает существенную роль в механизме течения крови. 
Электролиты формируют профиль осмотического давле­
ния плазмы, от которого в свою очередь в большей сте­
пени зависят реологические свойства эритроцитов, в 
частности объем, деформируемость, заряд. От содержа­
ния электролитов в плазме, как известно, зависит и ве­
личина гематокрита, поскольку накопление натрия вы­
зывает задержку воды в сосудистом русле, в результате 
чего снижается гемоконцентрация.

Параллельно с увеличением срока беременности в 
крови происходят изменения кислотно-основного состоя­
ния, в частности накапливаются недоокисленные продук­
ты обмена, что приводит к развитию умеренного (ком­
пенсированного) метаболического ацидоза. Так, если в
I триместре величина BE, отражающая содержание кис­
лых продуктов обмена, составляет — 2 ,6  ммоль/л, то пе­
ред родами она равна — 5,1 ммоль/л [Сабиева М. М., 
1969].

ВО время беременности Происходит такж е увеличение 
объема циркулирующих эритроцитов. Несмотря на не­
которые различия в приводимых абсолютных значениях 
прироста, в оценке его степени и времени, отечественные 
и зарубежные исследователи придерживаются единой 
точки зрения по этому вопросу. Физиологическая необхо­
димость увеличения числа эритроцитов обусловлена 
нуждами как развивающегося плода, так и потребностя­
ми материнского организма, связанными с повышенным 
потреблением кислорода и с предстоящей кровопотерей 
в родах. Механизм увеличения продукции эритроцитов 
довольно сложен и до конца не изучен.

Физиологическим регулятором эритропоэза в орга­
низме является гормон белковой природы эритропоэтин, 
стимулирующий образование эритроцитов путем воздей­
ствия на стволовые клетки костного мозга. J. Jepson 
(1968) и L. Chesley (1972) обнаружили, что образование
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эритропоэтина при беременности повышено. Продукция 
его начинает увеличиваться в 13— 19 нед. В эритроцоэзе 
важную роль играют и другие гормоны, особенно пла­
центарный лактоген, эстрогены и прогестерон. Плацен­
тарный лактоген усиливает влияние эритропоэтина, но 
оно ингибируется эстрогенами. Как показали E. M irand и 
соавт. (1965), последние подавляют образование эритро­
поэтина. В то же время влияние эстрогенов нейтрализу­
ет прогестерон, так что конечный эффект взаимодействия 
этих гормонов с точки зрения воздействия на гемопоэз 
положителен [McFee J., 1983]. В результате развивается 
гиперплазия костного мозга и происходит умеренное 
повышение содержания ретикулоцитов.

Несмотря на повышенную продукцию эритроцитов, их 
объемная концентрация, определяемая показателем ге- 
матокрита, в начальные сроки беременности снижается. 
Л . С. Персианинов и В. Н. Демидов (1977) отметили сни­
жение гематокрита на 6 % при сроке беременности 4— 
8  нед и на 14,5% — в 29—32 нед. Минимальные значения 
гематокрита обнаруживаются в 28—32 нед беременности. 
Как показали наши исследования, гематокритное число 
на всем протяжении беременности ниже, чем у небере­
менных женщин. Средняя его величина постепенно 
уменьшается с 36,5±1,1%  в I триместре до 30,5+0,3%  
в 29—31 нед. Начиная с 32-й недели величина гемато­
крита несколько увеличивается и достигает 35,1 ±0,6%  
перед родами. Подобная динамика объемной концентра­
ции эритроцитов объясняется различной степенью уве­
личения объема плазмы и объема эритроцитов. Увели­
чение последнего начинается позднее и продолжается до 
родов. Кроме того, процент повышения объема плазмы, 
как считают некоторые исследователи, выше такового 
эритроцитов. Однако объем эритроцитов, рассчитанный 
на единицу массы, остается постоянным на всем протя­
жении беременности.

Снижение гематокрита в сочетании с уменьшением 
концентрации гемоглобина часто называют «физиологи­
ческая анемия беременных». Однако, как считают Т. Peck 
и F. A rias (1979), этот термин неудачен, поскольку пред­
полагает наличие патологического состояния. На самом 
же деле имеется физиологическая гемодилюция, сочетаю­
щ аяся с истинным повышением абсолютного объема 
эритроцитов и, следовательно, общей кислородной ем­
кости крови, которой вполне достаточно для компенса­
ции повышенного потребления кислорода при беремен­
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ности путем ускорения конвективного переноса кислоро­
да по сосудистому руслу.

Под влиянием развивающейся беременности изменя­
ется не только количество эритроцитов, но такж е их раз­
мер и форма. По данным P. Gaehtgens и S. Schicken- 
dantz (1975), средний объем эритроцита перед родами 
равен 92,5 мкм3 (у небеременных женщин 8 6  мкм3). 
E. М. Вихляева (1977) отмечает, что в I триместре диа­
метр эритроцитов уменьшается на 0,4 мкм, толщина его 
увеличивается на 0,5 мкм при неизменном объеме. Во II 
триместре беременности средний объем эритроцита уве­
личивается на 4 мкм3, т. е. в этот период увеличивается 
сфероцитоз. М. Cauchi и М. Smith (1982), используя 
электронные счетчики, составили кривые распределения 
объема эритроцитов у небеременных и беременных жен­
щин. В конце III триместра обнаружено аномальное рас­
пределение объема эритроцитов: у 8 % беременных воз­
росла степень микроцитоза, а у 67% наблюдался сдвиг в 
сторону макроцитоза и увеличивалось число сфероцитов.

Наши наблюдения показали, что средний объем эрит­
роцита значительно увеличивается в конце I — начале
II триместра беременности (до 97,0±5.7 по сравнению с 
90 мкм3 у небеременных), затем наблюдается некоторое 
его уменьшение и в 24—36 нед он составляет 93,4±  
± 9 ,2  мкм3. Перед родами средний объем эритроцита ра­
вен 103,2 ± 7 ,4  мкм3. По-видимому, наиболее вероятной 
причиной увеличения объема эритроцитов является их 
набухание вследствие изменений электролитного состава 
плазмы и ее осмотического давления, что приводит к из­
менению проницаемости мембраны эритроцитов. При 
определении содержания 'калия и натрия, проведенном 
М. В. Федоровой и П. А. Клименко, установлено, что при 
доношенной беременности содержание натрия в эритро­
цитах выше, чем у небеременных женщин. Изменяется и 
величина соотношения натрий/калий в эритроците: у не­
беременных она равна 0,05, перед родами достигает 0,2.

Однако расчет среднего объема эритроцита, который 
производят на основании измерений величины гемато- 
крита и подсчета числа эритроцитов, не позволяет в пол­
ной мере оценить изменения формы эритроцитов. Во-пер- 
вых, он не обладает достаточной степенью точности, во- 
вторых, дает только общее представление об изменении 
формы и объема клетки. Наиболее.информативными яв­
ляются данные, полученные при электронном сканирова­
нии эритроцитов. При проведении электронного сканиро-

64

ak
us

he
r-li

b.r
u



вания [Ш алина Р. И. и др., 1983] обнаружено изменение 
формы эритроцитов беременных. Выявлено уменьшение 
содержания дискоцитов до 6 6 %, тогда как в перифериче­
ской крови у здоровых небеременных женщин оно равно 
76%. При этом макроциты составляют 1,5%, эхиноци- 
ты — 1,65%, стоматоциты — 1,75% от общего числа кле­
ток, что превышает показатели у небеременных женщин.

Увеличение объема эритроцитов, сфероцитоз и дру­
гие изменения формы, наблюдающиеся при беременнос­
ти, имеют достаточно большое значение в формировании 
реологических свойств крови, поскольку непосредственно 
относятся к такому важному реологическому признаку, 
как деформация эритроцитов. Ее в большинстве случаев 
оценивают по степени их фильтрации через микропорис­
тые фильтры. Используя различные методы фильтрации, 
многие исследователи пришли к выводу о том,' что де­
формируемость эритроцитов во время беременности сни­
жается. Значительное изменение коэффициента фильтр а- 
ции, указывающее на уменьшение деформируемости 
эритроцитов, зарегистрировали Т. Inglis и соавт. (1982) 
у беременных между 12— 16 нед и 36—40 нед беремен­
ности. P. Gresele и соавт. (1982) сниженную деформи- . 
руемость эритроцитов беременных связывают с повыше­
нием уровня фибриногена плазмы. На подобную законо­
мерность указывает такж е P. Buchan (1982).

Проведенное нами исследование механической ре­
зистентности эритроцитов показало, что у беременных 
женщин она почти в 2  раза ниже, чем у небеременных. 
Наиболее низкая резистентность эритроцитов выявлена 
в конце I — начале II триместра беременности. В конце
III триместра отмечено некоторое повышение резистент­
ности к механическому воздействию, но тем не менее она 
оставалась в Р/г раза ниже, чем у небеременных жен­
щин.

Принимая во внимание, что жесткость эритроцитов 
увеличивается при нарушении pH среды, изменении ос­
мотического давления плазмы, можно предположить, что 
умеренный метаболический ацидоз, изменение белкового 
спектра плазмы, отмечающиеся при беременности, могут 
в определенной мере влиять на деформируемость эритро­
цитов. Изменение концентрации АТФ, содержания каль­
ция, особенности липидного обмена при беременности, 
вероятно, такж е оказывают влияние на формирование 
эластических свойств мембраны эритроцита у беремен­
ных. Не лишено смысла и предположение, высказанное
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L. Dintenfass (1976), о том, что при беременности повы­
шается вязкость собственного жидкого содержимого 
эритроцита, которым является почти насыщенный раст­
вор гемоглобина. Однако этот вопрос, как и многие дру­
гие, нуждается в дальнейшем изучении.

Важной физической характеристикой эритроцитов, 
обеспечивающей их реологическое поведение в потоке 
крови, является величина заряда, о которой судят, как 
правило, по электрофоретической подвижности (ЭФП) 
клеток. В процессе развивающейся беременности ЭФП 
претерпевает определенные изменения: в I и в начале
II триместра она ниже (р< 0 ,0 1), чем у небеременных 
женщин, а в конце II и в начале III триместра отмечается 
ее увеличение, которое достигает максимума при доно­
шенной беременности, когда ЭФП почти не отличается от 
таковой у небеременных женщин. Правда, колебания 
индивидуальных показателей ЭФП в III триместре до­
вольно широки: От 1,2 до 1,50 [(см2-В_1)/с] • 10-4. Однако 
в 50% случаев ЭФП находится в пределах от 1,37 до 1,50 
[(см 2-В->)/с] • 10~4, что соответствует или приближается 
к величинам вне беременности.

ЭФП эритроцитов, объем которых увеличен, ниже, 
чем клеток меньшего объема. Так, при среднем объеме 
эритроцитов, равном 102— 112 мкм3, ЭФП составляет
1,06— 1,20, при объеме 90—96 мкм3 она равна 1,38— 1,50 
[(см 2-В_1)/с] • 10-4; Обнаруженная зависимость свиде­
тельствует о том, что одной из причин снижения ЭФП 
эритроцитов является относительно большой гидродина­
мический радиус клеток. Напомним, что мембрана эрит­
роцита обладает свойством сохранять постоянную пло­
щадь при любом изменении формы, а объем эритроцита 
может существенно увеличиваться без увеличения пло­
щади мйибраны. Таким образом, распределение ионов на 
поверхности мембраны, а следовательно, и заряд клетки 
остаются прежними, тогда как увеличение объема сопро­
вождается увеличением гидродинамического радиуса 
клетки. В таком случае, согласно закону Стокса, под­
вижность «большой» клетки, естественно, будет ниже, д а ­
же если ее электрический потенциал не будет по величи­
не отличаться от потенциала клетки меньших размеров. 
Вполне возможно, что это является одной из причин сни­
жения ЭФП во время беременности.

Однако существуют и другие факторы, которые могут 
способствовать изменению этой характеристики эритро­
цитов. Многие из них непосредственно влияют не только
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на заряд клетки, но и на мембранный потенциал. В усло­
виях развивающейся беременности важнейшими факто­
рами, вероятно, являются гормональные сдвиги, в част­
ности увеличение содержания прогестерона, который 
снижает мембранный потенциал клеток, и повышение 
уровня альдостерона, способствующего задержке натрия 
в организме. К концу беременности гормональные взаи­
моотношения складываются таким образом, что действие 
эстрогенов начинает преобладать над влиянием прогесте­
рона. Они вызывают повышение мембранного потенциа­
ла клетки, усиление тенденции генерировать потенциал 
[Клегг П., Клегг А., 1971]. Вероятно, именно в связи с 
этим наблюдается увеличение ЭФП эритроцитов при до­
ношенной беременности по сравнению с начальными ее 
сроками.

Изменения электрохимических свойств эритроцитов 
зависят и от концентрации карбоксильных групп сиало- 
вой кислоты [Seam an G., Brooks D., 1973]. Однако не 
установлено, изменяется ли ее содержание у беремен­
ных. Можно только предположить, что, поскольку в ее 
синтезе участвует пировиноградная кислота, количество 
которой во время беременности несколько снижено, ко^ 
личество сиаловой кислоты уменьшено, вследствие чего 
снижается и потенциал клеток. На заряд клетки оказы­
вает влияние такж е pH среды. Умеренный метаболиче­
ский ацидоз, развивающийся при беременности, также 
вносит свой вклад в формирование электропотенциала 
эритроцитов.

Большое значение в создании электрохимического по­
тенциала эритроцитов имеет концентрация белков плаз­
мы. Еще в 60-е годы было показано, что ЭФП эритроци­
тов снижается параллельно уменьшению соотношения 
А/Г. Проведенные нами исследования подтвердили спра-. 
ведливость этого положения. Была установлена прямая 
зависимость между величиной ЭФП эритроцитов и зна­
чением соотношения А/Г (рис. 8). Наиболее четко она 
проявляется в I и II триместрах беременности, тогда как 
ближе к родам эта зависимость выявляется не у всех 
женщин.

Таким образом, во время беременности происходят 
изменения как свойств и количества плазмы, так и эрит­
роцитов, которые не могут не отразиться на основных 
реологических показателях кровотока, к которым отно­
сятся вязкость крови и агрегационные свойства эритро­
цитов.

57

ak
us

he
r-li

b.r
u



2.0 г Рис. 8. Зависимость между 
ЭФП и величиной соотно­
шения А/Г во время бере­

менности.

тш 1.2

По оси ординат — величина 
ЭФП, по оси абсцисс — соотно­

шение А/Г.
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Вязкость крови у здоровых беременных женщин. Пер­
вые исследования вязкости крови у беременных были 
проведены в капиллярных вискозиметрах. Было выявле­
но умеренное ее снижение. Более детальное изучение вяз­
кости крови провел H. Hamilton (1950) у 362 беременных 
женщин, использовав капиллярный вискозиметр Ост­
вальда. У небеременных женщин она в среднем состави­
ла 4,61 уел. ед. К 22—25 нед беременности выявлено ее 
снижение до 3,84, а к сроку родов — повышение до 
4,49 уел. ед. Вязкость плазмы снижалась в меньшей сте­
пени: в контрольной группе она составила 1,74 уел. ед., 
минимальная ее величина обнаружена в 18—20 нед бе­
ременности, к сроку родов она была равна 1,66 уел. ед. 
Был сделан вывод о том, что вязкость крови зависит 
главным образом от содержания в ней клеточных эле­
ментов.

Л. С. Персианинов и В. Н. Демидов (1977) измерили 
относительную вязкость крови с помощью капиллярного 
вискозиметра ВК-4. У здоровых небеременных женщин 
она составила в среднем 4,24 уел. ед. В самые ранние 
сроки беременности отмечено ее постепенное снижение. 
Наиболее выраженным (3,73 уел. ед.) оно было между 
25-й и 28-й неделей беременности; в дальнейшем вяз­
кость несколько повышалась и в 37—40 нед составила
3,99 уел. ед. Связывая, как и другие исследователи, из­
менения вязкости с величиной гематокрита, авторы пола­
гали, что уменьшение ее в определенной степени может 
быть объяснено также снижением уровня общего белка 
крови, а повышение в конце III триместра — повышенной 

концентрацией фибриногена. Аналогичные изменения вяз­
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кости на протяжении беременности зарегистрированы 
О. Б. Невзоровым (1981), который такж е использовал 
капиллярный вискозиметр.

Однако, как уже было отмечено в предыдущей главе, 
измерение вязкости крови в капиллярных вискозиметрах, 
несмотря на ряд преимуществ, имеет существенные не­
достатки. Так, почти невозможно точно измерить раз­
ность давления на концах трубки, большая скорость 
сдвига не позволяет учесть влияния на вязкость других 
параметров, кроме величины гематокрита.

Более глубокое изучение вязкостных характеристик 
крови было проведено после создания ротационного вис­
козиметра. H. Leonhardt и соавт. (1975), применив его, 
обнаружили повышение вязкости цельной крови во вре-. 
мя беременности. H. Schmid-Schönbein (1977) отметил, 
что наряду с умеренным повышением вязкости крови бе­
ременных наблюдается быстрое образование стойких 
эритроцитарных агрегатов. L. Heilmann и соавт. (1977) 
определяли вязкость плазмы и цельной крови при раз­
личных скоростях сдвига. Было обнаружено, что вяз­
кость плазмы в разные сроки беременности оставалась 
постоянной и не отличалась от таковой у беременных, у 
которых наблюдалась плацентарная недостаточность на 
фоне позднего токсикоза беременных. Средние значения 
кажущейся вязкости цельной крови в условиях как вы­
сокой, так и низкой скорости сдвига были почти одинако­
выми у беременных и небеременных женщин и зависели 
лишь от величины гематокрита. Измерение, проведенное 
при его одинаковом показателе, позволило выявить дос­
товерное повышение вязкости крови во время беремен­
ности. Она была выше при низкой (11,5 с-1) скорости 
сдвига, чем при высокой (230 с-1).

Повышение вязкости к концу беременности отметили 
Т. Ingli§ и соавт. (1982). Одновременно они выявили и 
повышение вязкости плазмы. Вязкость цельной крови 
составила 4,9 сП при скорости сдвига 128 с-1 и 50,2 сП 
при скорости сдвига 0,2 с-1.

Мы определяли кажущуюся вязкость крови при ско­
рости сдвига 1 с-1, что приблизительно соответствует 
скорости сдвига в венулах, на соосно-цилиндрическом 
вискозиметре со свободно плавающим цилиндром. Иссле­
дования показали, что кажущаяся вязкость у беремен­
ных женщин выше, чем у небеременных (рис. 9). Однако 
динамика изменений свидетельствует о том, что на про­
тяжении беременности вязкость снижается. Максималь-
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Рис. 9. Величина ка­
жущейся вязкости 
крови (а), предела 
текучести (б) и гема­
токрита (в) в различ­
ные сроки нормально 
протекающей бере­

менности.
По оси ординат — вели- 
чины показателей, ito 
оси абсцисс — срок бере­

менности, нед.

ные ее значения были зарегистрированы в конце I три­
местра беремённости, когда средняя величина вязкости 
оказалась в 1,43 раза выше (29,08±2,23 сП ), чем у небе­
ременных женщин (20,31 ±0,94 сП ). У 4/s обследованных 
она находилась на уровне 30—36 сП и только у отдель­
ных беременных соответствовала величинам, характер­
ным для небеременных женщин. В середине II триместра 
отмечено постепенное снижение вязкости, которое было 
выражено в различной степени, колеблясь от 3 до 30%. 
Такая разница, возможно, связана с различными интер­
валами между исследованиями: у части беременных они 
были достаточно большими (6—8 нед).

В 24—28 нед отмечено значительное снижение вяз­
кости (р< 0 ,05). У большинства беременных она варьиро­
вала от 21 до 30 сП, составляя в среднем 23,93± 0,81 сП. 
Примерно такой же показатель сохраняется и при сроке 
беременности 29—31 нед. В 32—36 нед кажущ аяся вяз­
кость цельной крови была снижена в среднем на 27% по

сП
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сравнению с самым высоким ее уровнем, наблюдавшим­
ся в 14— 15 нед. Самая низкая вязкость отмечена в конце 
беременности (20,47±1,27 сП ). Таким образом, в процес­
се развивающейся беременности структурная вязкость 
цельной крови изменяется: в I триместре она повышает­
ся, а затем, начиная с середины II триместра, постепен­
но снижается до минимальных значений при доношен­
ной беременности и уровень ее в среднем незначительно 
отличается от такового у небеременных.

Как видно на рис. 9, предел текучести в течение бере­
менности претерпевает такие же изменения, как и вяз­
кость: в начале беременности уровень его почти в 2 раза 
превышает показатель у небеременных; перед родами 
происходит существенное снижение предела текучести, 
несмотря на которое при доношенной беременности он 
остается повышенным по сравнению с контрольной груп­
пой.

Обращает на себя внимание довольно широкий диа­
пазон колебаний обоих показателей на всех этапах ис­
следования. Одна из причин этого установлена при срав­
нительном анализе показателей в зависимости от числа 
беременностей и родов в анамнезе. Оказалось, что вяз­
кость крови и предельное напряжение сдвига выше у 
беременных, которым предстоят повторные роды или у 
которых в анамнезе большое число беременностей. Осо­
бенно явно это различие проявляется в III тримесТре 
беременности. Так, средние показатели вязкости у бере­
менных в 38—40 нед составили у цервородящих и перво­
беременных 19,2 сП, у повторнородящих—'24,0 сП. Пре­
дельное напряжение сдвига было равно соответственно 
0,03 и 0,042 дин/см2.

Согласно классическому положению гемореологии, 
главнейшим фактором, определяющим вязкость крови, 
является объемная концентрация эритроцитов, т. е. вели­
чина гематокрита. Результаты проведенных нами иссле­
дований свидетельствуют о более сложных взаимоотно­
шениях вязкости и гематокрита. Как видно на рис. 9, 
который отражает динамические изменения этих показа­
телей в процессе беременности, в ранние ее сроки вяз­
кость крови существенно выше, чем у небеременных жен­
щин, тогда как уровень гематокрита значительно ниже. 
В последующем наблюдается почти параллельное сни­
жение показателей, хотя степень снижения гематокрита 
более высока по сравнению со степенью снижения вяз­
кости. В последние недели беременности происходит уве-
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личение объемной концентрации эритроцитов, однако 
вязкость продолжает снижаться. Индивидуальный ана­
лиз показывает, что у некоторых беременных (примерно 
У 50%) сохраняется зависимость вязкости от гематокри­
та. У других ее выявить не удается либо можно устано­
вить обратную зависимость: при низких значениях гема­
токрита структурная вязкость крови находится на 
высоком уровне. В I триместре такая зависимость выяв­
ляется у ‘/з беременных, во II и III — у ‘Д. Однако необ­
ходимо подчеркнуть, что при сравнительно высоких циф­
рах гематокрита, превышающих средние значения в 
каждой группе, вязкость всегда превышает среднюю ее 
величину в рассматриваемом вариационном ряду. Таким 
образом, наши исследования не опровергают основное 
положение гемореологии о зависимости вязкости от ве­
личины гематокрита. Высокие значения вязкости, опре­
деляемые при низких показателях гематокрита, по наше­
му мнению, являются свидетельством влияния на вяз­
кость других факторов, например сил когезионного 
взаимодействия эритроцитов или изменения их внутрен­
ней вязкости.

L. Dintenfass (1976) предположил, что в причинно- 
следственной связи между вязкостью и гематокритом 
главную роль играет вязкость в микрососудистом русле, 
а гематокрит изменяется под ее влиянием. При повыше­
нии вязкости цельной крови, обусловленном каким-либо 
фактором или их суммой (pH среды, осмолярность, бел­
ковый состав плазмы, деформируемость эритроцитов), в 
действие вступают специальные вискорецепторы, под 
влиянием которых в сосудистое русло привлекается жид­
кость, т. е. снижается гематокрит. Эти рецепторы, наз­
ванные а-рецепторами, в свою очередь находятся под 
контролем ß-рецепторов, которые расположены в стенке 
микрососудов и обладают высокой чувствительностью к 
изменениям указанных выше факторов. При всей спор­
ности такого представления не исключено, что подобный 
механизм является одним из звеньев, обеспечивающих 
увеличение объема циркулирующей плазмы в ответ на 
повышение вязкости в начале беременности.

Одним из факторов, определяющих реологическое 
поведение крови, в частности ее вязкость, является фиб­
риноген. Несмотря на разнонаправленность изменений 
на протяжении беременности, нами выявлена положи­
тельная корреляция между этими показателями на всех 
этапах исследования, за исключением периода в 19—
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Рис. 10. Кажущаяся вязкость крови (1) и концентрация IgG (2) у 
здоровых женщин в различные сроки беременности.

По оси ординат — величины показателей, по оси абсцисс — срок беремен­
ности, нед.

22 нед. Правда, в ранние сроки беременности коэффи­
циент корреляции был низким (г = + 0 ,1 8 ) . Однако в это 
время концентрация фибриногена была повышена только 
у отдельных беременных и средняя ее величина была 
несколько ниже таковой у небеременных женщин. Затем 
корреляционная зависимость носила явно положитель­
ный характер (г =  +0,46; +0,32 и +0,38 соответственно 
срокам беременности 24—28, 32—36 и 37—40 нед). При 
индивидуальном анализе установлено, что у беременных 
с особенно низким гематокритом (30—26%) и высокой 
вязкостью (30—40 сП) при всех сроках беременности 
наблюдалось повышенное содержание фибриногена, зна­
чительно превосходящее среднюю величину. Особенно 
выраженным это явление было в I триместре: при сред­
нем значении уровня фибриногена, равном 2,537±  
±0,146 г/л (253,7 ±  14,6 м г% ), у беременных с низким 
гематокритом и высокой вязкостью его содержание сос­
тавило 3,4—3,83 г/л (340—383 мг% ). Предел текучести 
крови такж е находился в прямой зависимости от кон­
центрации фибриногена в плазме.

Повышение вязкости крови в определенной мере мо­
жет быть связано и с содержанием IgG (рис. 10), макси­
мальный уровень которых выявлен в 13— 16 и 33—36 нед 
беременности.- Он составил 14,18 и 14,45 г/л по сравне­
нию с 10,97 г/л до беременности [Савельева Г. М. и др., 
1981].
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Таким образом, повышенное содержание фибриноге­
на и иммуноглобулинов во время беременности приво­
дит к  повышению вязкости плазмы, что в свою очередь 
Влияет и на вязкость дельной крови. Свидетельством 
этого являются высокие величины кессоновской вязкости 
крови, которая определяется в условиях полного диспер­
гирования крови и зависит от белкового состава плазмы. 
В наших наблюдениях кессоновская вязкость оказалась 
в 1 */2—2 раза выше, чем у небеременных женщин.

Прямое влияние фибриногена и других белков на вяз­
кость крови выражено значительно слабее, чем действие 
эритроцитов. При этом в микроциркуляторном русле, где 
гематокрит ниже, чем1 в крупных сосудах, и мало изме­
няется, на первое место выступает не количество эритро­
цитов, а их способность деформироваться и образовывать 
агрегаты.

Агрегационные свойства эритроцитов. Количествен­
ные и качественные изменения эритроцитов во время 
беременности не могут не отразиться на одном из важ ­
нейших показателей реологических свойств крови — 
агрегации эритроцитов.

На увеличение способности эритроцитов к образова­
нию агрегатов во время беременности указывали P. Ga- 
ehtgens и S. Schickendantz (1975), которые определяли 
степень агрегации методом оценки оптического сигнала, 
пропускаемого через эритроцитную смесь, находящуюся 
в кювете оксиметра. Повышенную тенденцию к агрегации 
эритроцитов у беременных они связывали с физиологиче­
ским изменением состава плазмы. Низкую суспензион­
ную стабильность и феномен расслаивания крови отмети­
ли при измерении вязкости L. Heilm ann и соавт. (1977), 
Это явление они такж е связывали с образованием эрит- 
роцитарных агрегатов.

О. Б. Невзоров (1981), применив для изучения агре-
■ гации эритроцитов метод Ашкинази, обнаружил, ч;го по 

мере развития физиологически протекающей беремен­
ности агрегация эритроцитов повышается с 61,7% в 
20—22 нед до 73,3% перед родами (у неберем<енных она 
равна 47,1% ). Автор связывал это с увеличением содер­
жания натрия в эритроцитах' беременных и повышением 
концентрации фибриногена в плазме, причем первая 
причина была основной в начале беременности. На уме­
ренное повышение интенсивности агрегации эритроцитов 
во время беременности указывают также И. М. Грязно- 
ва и соавт. (1983).
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Рис. 11. Агрегация эритроцитов (столбики) и концентрация фибри­
ногена (кривая) у здоровых женщин в различные сроки бере­

менности.
По оси ординат — концентрации фибриногена и величины агрегации эритро­

цитов, по оси абсцисс — срок беременности, нед.

Исследования, проведенные нами в динамике начи- Щ
ная с 10 нед беременности до срока родов, такж е показа-. ^
ли, что агрегационная активность постепенно увеличива­
ется, достигая максимума при доношенной беременности 
(рис. 11). У беременных в 38—40 нед интенсивность аг­
регации в 1,8 раза выше, чем у здоровых небеременных ‘ ;
женщин. Диапазон колебаний этого показателя при всех 
сроках беременности довольно широк. Однако как низ­
кие, так и высокие значения показателя в каждой группе 
наблюдений зарегистрированы в единичных случаях. „
У большинства беременных в ранние сроки интенсив­
ность агрегации эритроцитов колеблется от 30 до 40% • :>
опт. пл., в 19—22 нед — от 30 до 45, в 24—28 нед — от 40 
до 52, перед родами — от 50 до 60% опт. пл. Способность 
эритроцитов к образованию агрегатов выше у повторно­
беременных.

Интенсивность агрегации эритроцитов беременных 
обусловлена многими факторами, из которых особенно 
важную роль играет фибриноген. Адсорбция фибриноге­
на на эритроцитах приводит к связыванию клеток вслед­
ствие формирования мостиков между ними. На протяже­
нии беременности концентрация фибриногена увеличи­
вается, что сопровождается повышением способности 
эритроцитов ■ образовывать агрегаты. Однако эта зави-
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симость выражена в разной степени в различные сроки 
беременности. Так, в I триместре уровень фибриногена 
в среднем даже ниже, чем до беременности, и только у 
отдельных беременных отмечается заметное его повыше­
ние, в то время как агрегация эритроцитов увеличивается 
у большего числа обследованных, что обусловливает 
повышение средней величины на 20%. Во II триместре 
средний уровень фибриногена не отличается от нормаль­
ного для'небеременных, тогда как увеличение интенсив­
ности агрегации эритроцитов достигает уже 53% по срав­
нению со средним значением до беременности. Только 
начиная с 26—28 нед среднее содержание фибриногена 
начинает превышать таковое у небеременных женщин: 
в 28 нед — на 5%, в 29—32 нед — на 7%, в 32—36 нед — 
на 22%, в конце беременности — на 60%. В эти же сроки 
интенсивность агрегации эритроцитов увеличивается со­
ответственно на 48; 58; 62 ц 84% по отношению к тако­
вой вне беременности (см. рис. 11).

Наиболее высокая интенсивность агрегации клеток 
обнаруживается при их низкой электрофоретической под­
вижности. Снижение удельного веса альбуминов в белко­
вом спектре крови такж е сопровождается уменьшением 
электрофоретической подвижности эритроцитов, что спо­
собствует усилению их агрегационных свойств. Несмотря 
на повышение ЭФП эритроцитов в конце беременности, 
агрегациоиная активность клеток повышена. Весьма ве­
роятно, что в этот период вклад фибриногена в образо­
вание агрегатов более существен и при довольно высокой 
ЭФП слипание эритроцитов происходит в большей степе­
ни за счет сил в макромолекулярных мостиках. В ранние 
же сроки беременности большее значение имеет сниже­
ние электростатических сил отталкивания и снижение 
ЭФП клеток.

Способность эритроцитов образовывать агрегаты са­
ма по себе еще не является решающим фактором, опре­
деляющим характер течения крови по сосудам. Эритро- 
цитарные агрегаты под влиянием сдвиговых усилий, ко­
торые обусловлены разницей давлений на концах сосуда, 
могут разрушаться, дезагрегировать. О прочности сцеп­
ления эритроцитов свидетельствует коэффициент агре­
гации, или когезии, эритроцитов. На протяжении бере­
менности величина его существенно изменяется. В на­
чале беременности он в 2 раза выше, чем у небеременных. 
Максимальных значений коэффициент агрегации дости­
гает в конце II — начале III триместра беременности,
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когда наблюдается наибольшее снижение уровня гема­
токрита. К концу беременности сила сцепления в агре­
гатах уменьшается и коэффициент агрегации незначи­
тельно отличается от такового у небеременных женщин. 
В условиях повышенного образования агрегатов сниже­
ние сил когезии имеет чрезвычайно важное значение, 
поскольку является одним из факторов, обеспечивающих 
нормальное продвижение эритроцитов по микрососудам 
и предупреждающим образование сладжа.

Сравнительный анализ свидетельствует о довольно 
существенной степени корреляционной зависимости 
(г = —0,46) между коэффициентом агрегации и средним 
объемом эритроцитов при условии сохранения их формы.

В ранние сроки беременности отмечается слабовыра- 
женная зависимость между коэффициентом агрегации и 
уровнем фибриногена ( г = + 0 ,1 5 ) , сохраняющаяся до
29—31 нед. В последующем связь между этими величи­
нами становится более тесной (в 32—36 и 38--40 нед 
беременности г = + 0 ,4  и + 0 ,5 ).

Как и интенсивность агрегации, сила когезии зави­
сит от ЭФП эритроцитов: коэффициент агрегации выше 
при низких значениях ЭФП. Учитывая динамику этих 
трех взаимосвязанных параметров (уровень фибриноге­
на, величина коэффициента агрегации и ЭФП эритроци­
тов), можно сделать вывод о том, что в конкурентных 
влияниях на прочность агрегатов в конце беременности 
электростатические силы отталкивания преобладают.

Таким образом, способность эритроцитов к образова­
нию агрегатов у беременных повышена и степень повыше­
ния увеличивается с прогрессированием беременности. 
Прочность же образовавшихся агрегатов, повышенная 
в начале беременности, снижается почти до нормаль­
ных величин перед родами.

Вязкостные характеристики крови находятся в пря­
мой зависимости от интенсивности агрегации эритроци­
тов, особенно от прочности эритроцитарных агрегатов. 
Влиянием в основном именно этих факторов можно объ­
яснить изменения текучих свойств крови на протяжении 
беременности. В начале беременности высокие вязкость 
и предельное напряжение сдвига, несмотря на сущест­
венное снижение гематокрита, обусловлены повышенной 
интенсивностью образования агрегатов и их прочностью 
(рис. 12). Перед родами, несмотря на сохранение спо­
собности эритроцитов агрегировать, прочность агрегатов 
уменьшается, что сопровождается снижением кажущей-
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о один/см дин/см“

Рис. 12. Предел текучести крови (кривая) и коэффициент когезии 
эритроцитов (столбики) у здоровых женщин в различные сроки

беременности.
По оси ординат — величина предела текучести и коэффициент когезии; по оси  

абсцисс — срок беременности, нед.

ся вязкости и предельного напряжения сдвига. Этот вы­
вод не противоречит положению о влиянии гемоконцент­
рации на вязкостные свойства крови. Скорее он служит 
дополнительным аргументом в пользу необходимости 
снижать гематокрит в условиях беременности.

Динамика всех изменений, как и абсолютные величи­
ны реологических показателей крови, свидетельствуют о 
том, что физиологическое равновесие, существующее при 
нормально развивающейся беременности, может быть 
легко нарушено, поскольку все показатели находятся у 
черты, отделяющей их от величин, характеризующих 
нарушения реологических свойств крови.

Изменения свертывающей системы крови у беремен­
ных и их связь с реологическими показателями. Изучение 
данных литературы о состоянии свертывающей системы 
позволило прийти к выводу, что при беременности ак­
тивность почти всех свертывающих факторов, циркули­
рующих в плазме, повышается. Активность одних (про­
тромбин, или фактор II, факторы V, IX) повышается не­
значительно, других (факторы VIII, VII, X, XII) — весь­
ма ощутимо.

В отличие от всех остальных факторов коагуляции 
активность фактора XI (предшественник тромбопласти-
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на плазмы) мало снижается в конце беременности [P h il­
lips L. et al., 1973], как и фактора XIII (фибринстабили- 
зирующий) [Coopland A. et al., 1969]. При этом сниже­
ние активности последнего при значительном увеличении 
уровня фибриногена при беременности имеет важное зна- 

' чение для процесса стабилизации сгустка и его после­
дующего лизиса. Высокая коагуляционная способность 
крови беременных обеспечивается некоторым снижением 
уровня ингибиторов коагуляции — антитромбина III и 
антифактора Ха [Biland L., Duckert F., 1973]. -

Доказательством активации свертывающей системы 
во время беременности является присутствие в крови, вы­
сокомолекулярных продуктов фибринолиза и фибрино-, 
генолиза, которые обнаружены у беременных и родиль­
ниц [М акацария А. Д., 1981, и др.].

W. H athaw ay и J. Воппаг (1978) пришли к выводу, 
что развивающаяся беременность сопровождается Непре­
рывной локальной активацией свертывающей системы,, 
что приводит к компенсаторному увеличению синтеза 
фибриногена и других свертывающих факторов, кото­
рый превосходит их потребление. Активация системы ге­
мостаза наблюдается как непрерывный локальный про­
цесс в маточно-плацентарном кровотоке.

Высокий гемокоагуляционный потенциал крови при 
беременности в определенной степени связан со сниже­
нием ее фибринолитической активности. Используя низ­
котемпературные методы, J. Biezenski (1960) впервые 
сообщил о постепенном снижении фибринолитической 
активности (ФЛА) крови беременных, при этом самые 
низкие значения отмечены в III триместре и в родах; 
возвращение ее к норме наблюдалось в раннем после-, 
родовом периоде. В последующем в многочисленных ис­
следованиях было выявлено подавление ФЛА у бере­
менных. Механизм ингибиции фибринолиза точно не ус* 
тановлен. Т. Kawano и соавт. (1968), М. Uszynski и 
U. A bilgaard (1971) предположили, что плацента содер­
жит ингибиторы, которые блокируют фибринолиз: это 
подтверждается быстрым возвращением ФЛА к норме 
после родов. Т. Tsakok и соавт. (1976) такж е пришли к 
выводу о том, что подавление фибринолиза у беременных 
связано с активностью трофобласта. Изменение ФЛА при 
беременности может быть вызвано отчасти влиянием 
плацентарных гормонов (прогестерон, плацентарный лак­
тоген) на синтез активаторов фибринолиза в эндотелии 
сосудов [Astedt В., 1972]. ,
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Имеются разноречивые сведения о присутствии в кро­
ви беременных продуктов деградации фибрина и фибри­
ногена (П Д Ф ), уровень которых отражает состояние как 
коагуляционной, так и фибринолитической активности 
крови. В последнее время для определения конечного 
фрагмента деградации Е используют чувствительный ра- 
диоиммунный метод. Это позволило G. Gordon и соавт.
(1976) выявить постепенное повышение ПДФ с 16 нед 
беременности, достигающее пика в 36—40 нед. Хотя фиб- 
ринолиз во время беременности заметно подавлен, на­
личие ПДФ у беременных, по мнению W. H athaw ay и 
J. Воппаг (1978), свидетельствует о вторичном фибрино- 
лизе и относится к патологии.

Не умаляя роли плазменных компонентов системы 
гемостаза, отметим, что в создании коагуляционного по­
тенциала крови, особенно в реализации его функции 
сохранения сосудистой стенки, большую роль играют 
тромбоциты. ДанНые, полученные при изучении тромбо­
цитарного гемостаза во время физиологической беремен­
ности, противоречивы. Так, А. Д. М акацария (1981), 
Т. Н. Каширина и соавт. (1982), H. W allenburg и P. van 
Kessel (1979), E. H orger и M. Kean (1979) сообщают об 
уменьшении числа пластинок на протяжении беременнос­
ти и связывают это с гемодилюцией. М. А. Петров-Мас- 
лаков и М. А. Репина (1968), V. Fenton и соавт. (1977) 
какого-либо изменения числа тромбоцитов во время бе­
ременности не обнаружили. W. H athaw ay и J. Воппаг 
(1978) считали, что снижение содержания тромбоцитов 
при регулярном последовательном подсчете может сви­
детельствовать об осложнении в течении беременности, 
клинически еще не проявляющемся. По данным R. Fay 
и соавт. (1983), число тромбоцитов начинает снижаться 
с 8 нед беременности, а объем клеток, наоборот, после 
4 нед увеличивается. Этот факт расценек как проявление 
потребления и повышенной деструкции кровяных плас­
тинок.

Разноречивые мнения существуют и относительно 
функционального состояния тромбоцитов. JI. А. Баш ки­
ров и Э. Д . ЗагорОдняя (1977) установили, что наряду с 
повышением адгезивных свойств тромбоцитов их агрега- 
ционная способность во цремя беременности не претер­
певает достоверных изменений. Н. В. Стрижова и соавт. 
(1982), Т. М. Каширина и соавт. (1982) указывают на 
умеренное повышение интенсивности агрегации тромбо­
цитов в III триместре.
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Как известно, тромбоциты образуют агрегаты in vitro 
при контакте с АДФ. В настоящее время считают, что в 
нормальных условиях АДФ способствует агрегации так­
же in vivo [Salzm an, 1972]. Он высвобождается из раз­
рушенных эритроцитов и из соединительной ткани в мес­
тах повреждения. Однако основным источником АДФ при_ 
агрегации тромбоцитов являются, по-видимому, они са­
ми: в процессе адгезии они выделяют АДФ, способствую­
щий последующей агрегации.

Наши исследования показали, что количество тромбо­
цитов на протяжении беременности снижается и к III 
триместру достигает минимальных величин, оставаясь 
затем на одном уровне до конца беременности (рис. 13). 
Индивидуальные колебания числа пластинок достаточ­
но широки: от 170• 109/л до 340-109/л в I триместре и от 
140- 109/л до 320-109/л в III триместре. Такой размах 
колебаний зависит, по-видимому, от степени гемодилю- 
ции и утилизации тромбоцитов в плаценте, а такж е ин­
дивидуальных особенностей организма (диапазон коле­
баний у небеременных такж е широк — от 200-109/л до 
360-109/л ). Тем не менее высокое содержание тромбоци­
тов во время беременности наблюдается лишь у некото­
рых беременных, тогда как их снижение выявлено у 
большинства.

Интенсивность агрегации тромбоцитов во время бере- 4 
менности, если судить по средним данным, такж е уме­
ренно снижена (см. рис. 13). Степень снижения различна 
и зависит от срока беременности; она выше в I и начале 
II триместра и незначительна в конце беременности. При 
индивидуальном анализе отмечено, что при доношенной 
беременности у 2 /з ~  женщин агрбгация тромбоцитов нахо­
дится на уровне, свойственном небеременным, а у неко­
торых даж е превышает его, и только у '/з она ниже, чем 
вне беременности.

Анализ причин этого явления позволил прийти к вы­
воду, что степень агрегации тромбоцитов зависит от ря­
да факторов. Так, выявлена прямая зависимость ее от 
агрегационной способности эритроцитов: как правило, 
при особенно высоких значениях последней повышена и 
агрегация пластинок. Аналогичная зависимость сущест­
вует между степенью агрегации тромбоцитов и содер­
жанием фибриногена. Н а агрегацию тромбоцитов оказы- " 
вает влияние их ЭФП. В среднем у беременных она ниже, 
чем у небеременных — соответственно „1,07 и 1,32 
[(см 2-В-1)/с] • 10-4. В начале беременности эта разница
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Рис. 13. Число тромбоцитов (а), их агрегация (б) и ЭФП (в) у здо­
ровых женщин в различные сроки беременности.

I — небеременные женщины; II — беременные в конце I триместра; III — в 
конце II триместра; IV — в конце III триместра.

небольшая, но при доношенной беременности становится 
статистически достоверной, при этом наблюдается по­
вышение агрегации тромбоцитов в III триместре. Та'ким 
образом, ЭФП тромбоцитов является одним из факто­
ров, влияющих на их агрегационную способность.

Время агрегации тромбоцитов (2 мин 4 с — 3 мин) 
умеренно увеличено по сравнению с продолжительностью 
агрёгации у небеременных (4 мин 6 с), что является сви­
детельством достаточной, а в отдельных случаях и по­
вышенной функциональной способности тромбоцитов 
беременных, несмотря на некоторое снижение их числа и 
агрегационной активности. Возможно, такой характер 
взаимоотношений между числом тромбоцитов и показа­
телями их функциональной активности является отраж е­
нием адаптационно-приспособительных механизмов при 
беременности. С одной стороны, снижение числа клеток и 
их агрегационной способности предохраняет организм 
от внутрисосудистого свертывания в условиях гипер­
коагуляции, с другой—  обеспечивает возможность быст­
рого проявления функциональной активности тромбоци­
тов, что особенно ваЖно в период родов и в послеродо­
вом периоде.

По мере увеличения срока беременности время свер- 
лы вания крови уменьшается, что является отражением 
всех изменений в системе гемостаза. Уменьшение време­
ни свертывания достигает максимума к моменту родов. 
Плотность сгустка у беременных повышена, что выража-
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ется в увеличении максимальной амплитуды тромбоэлас- 
тограммы. На временные и структурные показатели 
коагуляции оказывают йлияние такж е реологические 
свойства крови. Показатели хронометрической коагуля-, 
ции (г +  К), как правило, снижены у беременных, у ко- 
торых повышена кажущ аяся вязкость крови. Однако 
наиболее тесная зависимость выявлена между временем 
свертывания крови и интенсивностью агрегации эритро­
цитов; оно уменьшено при высокой агрегационной ак­
тивности клеток красной крови.

Таким образом, агрегация эритроцитов способствует 
ускорению процесса свертывания крови. Зависимости 
структурной характеристики сгустка от агрегации эрит­
роцитов не выявлено. Между уровнем структурной коа­
гуляции и величиной кажущейся вязкости крови сущест­
вует обратно пропорциональная зависимость: при низкой 
вязкости плотность сгустка выражена в большей степе­
ни, чем при высокой.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ РОЖЕНИЦ

Роды — сложный физиологический процесс, который 
всегда сопровождается кровопотерей, болями и эмоцио­
нальным напряжением, колебаниями внутрибрюшного 
давления, травмой сосудистого эпителия и т. д., что не 
может не оказывать определенного влияния на текучие 
свойства крови. Большую роль в возникновении этих из­
менений играют волемические и гемодинамические пара­
метры, а такж е некоторые факторы свертывания.

Определение уровня гематокрита в процессе родов 
показало, что величина его достигает максимума к кон­
цу I и началу II периода. По нашим наблюдениям, сред­
няя величина гематокрита равна 38,5±0,6% , достигая у 
некоторых рожениц 44—46%. На умеренное увеличение 
объема циркулирующих эритроцитов и величины гемато­
крита (до 38,2±0,62% ) указывали Л. С. Персианинов и
В. Н. Демидов (1977). Отчетливую тенденцию к повы­
шению объема циркулирующей крови во время родов 
отметили Л. А. Хопина (1970) и E. М. Вихляева (1977).

На протяжении родового акта увеличивается и интен­
сивность агрегации эритроцитов (рис. 14). Она не вы­
ражена в начале родов и достигает максимума (64,6 ±  
±3,1%  опт. пл.) в конце их. Колебания этого показателя 
довольно широки и зависят от продолжительности родо­
вого акта: при длительности I периода, равном 8— 10 ч, 
интенсивность агрегации равна 46—52, при продолжи-
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Рис. i 4. Реологические 
показатели крови здоро­
вых беременных, роже­

ниц и родильниц, 
а — гематокрит; б  — агрега­
ция эритроцитов; в — >эф- 
фициент когезии эрнтроци« 
тов: г — кажущ аяся вяз­
кость крови при скорости 

сдвига 1 с - 1.

тельности .18—22 ч — 60—90% 0ПТ- пл- Вероятно, дли­
тельно протекающие роды, сопровождающиеся эмоцио­
нальным напряжением и выделением значительного 
количества катехоламинов, снижением pH крови и накоп­
лением недоокисленных продуктов обмена, способству­
ют повышению агрегационной активности эритроцитов. 
Определенную роль в механизме образования агрегатов 
играет и ЭФП эритроцитов рожениц. В среднем она не­
сколько ниже, чем перед родами и у небеременных 
женщин, однако колебания ее достаточно широки — от 
1,10 до 1,57 [(см 2-В~!/с] • Ю~4. Зависимость между ве­
личиной ЭФП и интенсивностью агрегации эритроцитов 
такая же, как у небеременных женщин и при физиологи-
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ческом течении беременности, т. е. высокая степень под- 
вижности, а следовательно, и электропотенциала клеток, 
сопровождается относительно низкими величинами агре- /
гации. Снижение заряда эритроцитов при затяжном . у: 
течении родов имеет общий механизм с уменьшением /  
электрохимического потенциала мышечных клеток. И з-. ; • 
вестно, что во время родов увеличивается содержание ✓ 
эстрогенов, что обеспечивает возбудимость и сократи­
тельную деятельность матки. При затяжном течении ро­
дов концентрация эстрогенов снижена; это отражается 
не только на сокращении миометрия, но и на электро- ^
химических свойствах эритроцитов. '4

Средний объем эритроцита во время родов увеличи- v j  
вается по сравнению с таковым у беременных (соответ­
ственно 109,9±8,1 и. 103,2±7,4 мкм3). Однако у некото­
рых рожениц выявляется микроцитоз, который сочетается 
с особенно высокой интенсивностью агрегации эритро­
цитов. Как уже было отмечено, либо клетки большего 
объема вследствие своей ригидности менее склонны к 
образованию агрегатов, либо агрегаты из таких клеток 
легче дезагрегируют.

Во время родов увеличивается также содержание 
фибриногена (рис.. 15). К началу II периода родов оно 
достигает 5,22±0,12 т/л (522,0 ±  12,4 м г% ), что, безус­
ловно, оказывает существенное влияние на интенсив­
ность агрегации эритроцитов. Однако, несмотря на неко- 5 
торое снижение их ЭФП и повышение уровня фибрино­
гена, коэффициент когезии эритроцитов у рожениц ниже, 
чем у беременных, что указывает на незначительную <-• 
прочность эритроцитарных агрегатов. Величина этого 
показателя наиболее низка у рожениц с большим сред­
ним объемом клеток.

Увеличение агрегационной способности эритроцитов 
наряду с повышением гематокрита приводит к нараста- , 
нию кажущейся вязкости крови (см. рис. 14). В конце 
I — начале II периода родов она выше, чем перед рода­
ми (соответственно 25,5 и 20,4 сП ). Соответственно по- 
вышен и предел текучести крови. Сравнительный анализ 
свидетельствует о неблагоприятном влиянии длительных 
родов на текучие свойства крови. Наибольшие значение \  ' -
кажущейся вязкости (до 33—36 сП) и предела текучести 
(0,07 дин/см2) отмечены у рожениц при продолжитель­
ности I периода родов 20—26 ч. ( ' £

Установлено, что во время родов увеличивается чис­
ло тромбоцитов, которое в среднем равно 312,6±  \ =5
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Рис. 15. Некоторые показа­
тели гемостаза у здоровых 
беременных, рожениц и ро­

дильниц, 
а — концентрация фибриногена: 
б — количество тромбоцитов; 
в — агрегация тромбоцитов; г — 
хронометрическая коагуляция; 
д  — максимальная амплитуда 

тромбрэластограммы.
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±18,9-109/л. Это можно было-бы объяснить имеющейся 
гемоконцентрацией. Однако сопоставление их числа с 
величиной гематокрита не подтвердило этого предполо­
жения. Наоборот, число тромбоцитов при высоком гема- 
токрите меньше, чем при низком. Скорее всего причиной 
увеличения числа тромбоцитов является их усиленный 
выброс в кровь из депо, что является механизмом при­
способления к предстоящей кровопотере и необходимо­
сти, их потребления в области плацентарного ложа. К ак 
правило, ускорение тромбогенеза сопровождается появ-
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лением в крови молодых пластинок, обладающих сни­
женной агрегационной способностью {H arker L.,> Slich- 
tser S,, 1972]. Это подтверждают и наши данные, которые 
свидетельствуют о том, что интенсивность агрегации, как 
и  ее скорость, в процессе родов несколько снижается, не 
©ыходя, однако, за рамки физиологических колебаний 
г(см. риС. 15). ЭФП тромбоцитов повышена и составляет 
в среднем 1,37±0,4 [ (см2• В-1) /с] • L0-4 (у беременных 
в III триместре она равна 1,07±0,06, у небеременных 
ж енщ ин— 1,32 ±0,08 [ {см2*В_ ,)/с] • 10-4. Это является 
одной из причин, обусловливающих некоторое снижение 
агрегационной активности тромбоцитов в условиях ги- 
перфибриногенемии и повышенной агрегационной спо­
собности эритроцитов.

Время свертывания крови у рожениц уменьшено, что 
свидетельствует о более быстром образовании сгустка. 
Однако он менее плотный, чем во время беременности, 
но более плотный, чем у небеременных женщин: макси­
мальная амплитуда на тромбоэластограмме равна 60,0±  
± 2 ,3  мм (у беременных перед родами — 65±2,0, у не­
беременных— 52±  1,8 м м ).

Таким образом, реологические свойства крови роже­
ниц характеризуются рядом особенностей, отличающих 
их от показателей как у беременных, так и у неберемен­
ных женщин. Увеличение гематокрита, повышение кон­
центрации фибриногена, изменение объема и электрохи­
мических свойств форменных элементов, снижение pH 
крови, гормональные сдвиги, мышечная нагрузка и эмо­
циональное напряжение приводят к повышению агрега­
ционных свойств эритроцитрв, вязкости крови, ее коагу­
ляционного потенциала. Поскольку эти изменения про­
исходят во время неосложненных родов, заканчиваю­
щихся рождением здорового ребенка, их следует отнести 
к физиологическим.

В сохранении оптимальных условий кровотока у 
рожениц важную роль играет и снижение агрегации тром­
боцитов. Д о недавнего времени считалось, что тромбо­
циты из-за небольшого их числа не влияют на микрорео­
логию потока крови. Однако L. Dintenfass (1976) пока­
зал, что это заключение несправедливо именно для 
сосудов микроциркуляторного русла. Тромбоциты при их 
повышенной способности к образованию агрегатов, об­
ладающих высокой степенью жесткости, могут закупо­
ривать мелкие сосуды, тем более что к тромбоцитарной 
пробке могут присоединяться лейкоциты и эритроциты*
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в результате чего увеличивается объем конгломерата и 
выключается кровообращение на каком-то пусть даж е 
незначительном участке. Кроме того, тромбоциты выде­
ляют АДФ, который способствует дальнейшей их агре­
гации. Тромбоциты могут адсорбировать факторы свер­
тывания или способствовать их активации, что такж е 
влияет на текучесть крови. В связи с этим снижение их 
числа во время беременности и уменьшение агрегацион- 
ной активности во время родов способствует сохранению 
нормальных условий кровотока. Тем не менее, как было 
отмечено, вязкость крови у рожениц повышена, в связи 
с чем должны существовать механизмы, обёспечиваю- 
щие сохранение стабильности суспензии крови и ее про­
движение по сосудам.

Главная роль в этом процессе принадлежит гемоди- 
намическим сдвигам. Как показали многочисленные ис­
следования, у рожениц существенно повышается систо­
лическое артериальное давление при незначительном 
повышении диастолического, увеличивается такж е веноз­
ное давление, что обеспечивает необходимое напряже­
ние сдвига. Систолический и минутный объемы сердца, 
скорость кровотока, которые являются наиболее важны­
ми Показателями, характеризующими состояние системы 
кровообращения, такж е увеличиваются [Персиани- 
нов Л. С., Демидов В. H., 1977]. Эти изменения происхо­
дят под влиянием нейрогуморальных влияний и являют­
ся следствием увеличения продукции катехоламинов, эст­
рогенов и других факторов. Следовательно, те сдвиги 
реологических показателей, которые происходят на про­
тяжении родов, компенсируются повышенной деятельно­
стью сердечно-сосудистой системы. Однако необходимо 
помнить, что углубление обнаруженных изменений мо- 
ясет привести к  развитию патологических признаков, 
которые не могут быть устранены путем дальнейшего 
напряжения сердечно-сосудистой системы, возможности 
которой небезграничны. Более того, чрезмерные измене­
ния гемореологического статуса могут способствовать 
истощению этих возможностей.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ РОДИЛЬНИЦ

Сформировавшиеся во время беременности и родов 
функциональные особенности органов и систем не исче­
зают Тотчас после рождения плода, а некоторое время 
сохраняются в организме родильниц, постепенно регрес-
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сируя и обеспечивая определенную динамику изменений 
текучих свойств крови.

В связи с выключением маточно-пЛацентарного кру­
га кровообращения и под влиянием перестройки гормо­
нального профиля у родильниц изменяются ОЦК и 
составляющие его компоненты. В настоящее время уста­
новлено, что снижение ОЦК в раннем послеродовом пе­
риоде происходит за счет объема циркулирующей плаз­
мы, в последующем уменьшается и объем циркулирую­
щих эритроцитов [Хопина А. А., 1970; Вихляева Е. М ./ 
и др., 1971; Слепых А. С. и др., 1972; Peck Т., Arias F., 
1979, и др.]. JI>C. Персианинов и соавт. (1974) выявили 
уменьшение объема циркулирующих эритроцитов и со­
держания циркулирующего гемоглобина на протяжении 
всего послеродового периода; оно было наиболее выра­
жено в 1-е, на 10-е и 14-е сутки после родов.

Исследования, проведенные в нашей клинике [Са­
вельева Г. М. и др., 1972; М алиновская С. Я. и др., 1974], 
показали, что максимальное уменьшение объема цирку­
лирующих эритроцитов и плазмы происходит на 3-и сут­
ки после родов. В этот же период отмечено и снижение 
минутного объема сердца. К 7-му дню послеродового пе­
риода эти показатели приближаются к величинам, опре­
деляемым у здоровых небеременных женщин. Аналогич­
ные данные были получены A. M onheit и соавт. (1980).

Следует отметить, что определяемые волемические 
изменения не отражают в полной мере величину крово- 
потери в родах. В. А. Струков и соавт. (1972) подобное 
расхождение связывают с образованием тромботических 
масс в области плацентарной площадки и кровопотерей, 
наблюдающейся при отторжении вместе с плацентой ча­
сти межворсинчатого пространства. По мнению H. Osof- 
sky и J. W illiams (1964), снижение ОЦК, не соответству­
ющее величине кровопотери, связано с экстравазацией 
плазмы в область травмированных тканей и секвестра­
цией эритроцитов в сосудах, а уменьшение объема эрит­
роцитов на 3-и сутки послеродового периода объясняется 
выделением их с лохиями. Л. С. Персианинрв и соавт. 
(1974) сущность этого явления объясняют такж е скоп­
лением крови в органах брюшной полости вследствие 
падения внутрибрюшного давления или повышения то­
нуса парасимпатической нервной системы. А. С .'Слепцх 
и соавт. (1972, 1973) указывают на относительную ус­
тойчивость глобулярного объема по сравнению с объемом 
плазмы и полагают, что это свидетельствует о феномене

79

ak
us

he
r-li

b.r
u



■перераспределения эритроцитов — их физиологическом 
депонировании.

По данным Т. Peck и F. Arias (1979), G. Nelson
(1980), в первые сутки после родов снижается гемато­
крит, который в дальнейшем медленно увеличивается в 
течение первой недели после родов. Снижение гемато­
крита на 5—7-й день после родов объясняется либо не­
достаточной степенью гиперволемии во время беремен­
ности, либо патологической кровопотерей в родах. На 
умеренную степень гемодилюции указывали Л. С. Пер- 
сианинов и В. Н. Демидов (1977), которые выявили в 
первые сутки после родов наиболее низкие величины ге­
матокрита (36,5% ); в последующие 2 нед он оставался 
практически постоянным и был равен в среднем 38,1— 
38,4%.

Наши исследования показали, что у родильниц умень­
шается глобулярный объем: величина гематокрита у них 
йиже, чем у небеременных, и составляет в 1-й день пос­
леродового периода 33,0±0,03% , на 5-й — 34,0±0,4% , 
т. е. наблюдается выраженная гемодилюция (см. рис. 14), 
которая не может не отразиться на реологических свой­
ствах крови.

По нашим данным, в послеродовом периоде интен­
сивность агрегации эритроцитов существенно ниже, чем 
у здоровых беременных и небеременных женщин (см. 
рис. 14). Индивидуальные ее значения колеблются от 24 
до 44% опт. пл., составляя на 5—7-й день после родов 
в среднем 29,1 ±0,7%  опт. пл. Однако низкая агрегаци- 
онная активность сочетается с высокой прочностью эрит- 
роцитарных агрегатов, о чем свидетельствует коэффици­
ент когезии эритроцитов. Несмотря на постепенное его 
снижение с 1-го к 5—7-му дню послеродового периода, 
он значительно превышает показатели, установленные 
до и во время беременности. Наибольшей прочностью об­
ладают агрегаты при низком гематокрите. Можно пред­
положить, что глобулярный объем в какой-то мере зави­
сит от сил сЦепления между клетками в эритроцитарных 
агрегатах./ При более прочных связях создаются предпо­
сылки для затруднения дезагрегации, что может способ­
ствовать снижению глобулярного объема. Прочность об­
разовавшихся агрегатов может быть обусловлена низкой 
ЭФ П клеток и уменьшением содержания альбумина в

i крови родильниц. Вследствие изменения, баланса элек-
; v тролитов и снижения концентрации натрия в крови ро-

^дильниц [Слепых А. С., и др., 1979] средний объем эрит-
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роцита уменьшается (до 84—87 мкм3) , что такж е может 
оказывать влияние на прочность агрегатов.

Значительное уменьшение числа тромбоцитов через 
30—45 мин после родов выявили К. В. Порай-Кошиц 
(1970), Г. В. Андреенко (1979), и др. Однако к 4—5-му 
дню послеродового периода их число увеличивается 
[Lester E., Roth D., 1977; Sagi A. et al., 1981]. Повыше­
ние интенсивности агрегации тромбоцитов отмечали в 
своих исследованиях М. Brand и соавт. (1976), Е. Lester 
и D. Roth (1977). Особенно выраженное повышение агре­
гационной способности тромбоцитов было обнаружено 
J. Sanderson и соавт. (1973) в 1-й и на 6—8-й дни после 
родов. Мы не обнаружили подобной динамики. Наобо­
рот, по нашим данным, агрегация тромбоцитов у здоро­
вых родильниц оказалась ниже, чем у беременных и не­
беременных женщин: в 1-й и на 5-й день послеродового 
периода она была в 1,5 раза ниже, чем в конце беремен­
ности, а на 3-й день — в 1,2 раза (см. рис. 15). Снижен­
ная агрегация сочеталась с уменьшением числа тромбо­
цитов, что, возможно, связано с их потреблением в про­
цессе образования сгустков в области плацентарной 
площадки. Однако уменьшение числа тромбоцитов и сте­
пени их агрегации не является свидетельством снижен­
ной функциональной способности пластинок, поскольку 
время агрегации после родов уменьшено и составляет в 
среднем 2,5—2,6 мин по сравнению с 4,6 мин у небере­
менных женщин и 3 мин в конце беременности.

Несмотря на значительное снижение интенсивности 
агрегации эритроцитов и тромбоцитов, вязкость крови 
родильниц находится на довольно высоком уровне. 
К 5—7-му дню послеродового периода она постепенно сни­
жается, но достигает величин, характерных для небере­
менных женщин, лишь в отдельных случаях. В соответ­
ствии с кажущейся вязкостью цельной крови повышен и 
предел ее текучести, величина которого только на 5—7-й 
день после родов приближается к уровню, зарегистри­
рованному перед родами. В условиях гемодилюции вяз­
кость крови родильниц имеет слабовыраженную зависи­
мость от величины гематокрита. В большей степени ее 
профиль определяется степенью прочности эритроциТар- 
ных агрегатов, о чем свидетельствует прямая зависи­
мость кажущейся вязкости и, особенно, предела текуче­
сти крови от коэффициента когезии эритроцитов.

Сведения об изменении вязкостных свойств крови у 
родильниц, приведенные в литературе, противоречивы,
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что сйяааао с применением различных методов исследо­
вания и разных скоростей сдвига, при которых опреде­
лялась вязкость. Л . С. Персианинов и В. Н. Демидов 
(1977), измеряя вязкость с помощью капиллярного вис­
козиметра, обнаружили недостоверное ее снижение в 
раннем послеродовом периоде. Таким ж е несуществен­
ным было снижение вязкости в 1-й, на 3-й, 5-й и 9-й день 
после родов. К 10— 14-м суткам выявлена незначитель­
ная тенденция к ее повышению. М. Foley и соавт. (1978) 
выявили более высокий уровень вязкости цельной крови 
(19,96 ±3,73 сП) в сочетании с увеличением содержания 
фибриногена и IgM. Однако они отмечали, что по срав­
нению с беременными вязкость у родильниц ниже. Н ао­
борот, Y. M arumoto и соавт. (1980), изучавшие вязкост­
ные характеристики крови с помощью более современ­
ного ротационного вискозиметра, дающего результаты с 
учетом скорости сдвига, пришли к выводу, что в после­
родовом периоде вязкость цельной крови увеличивается. 
Последняя составляет в первую неделю пуэрперия 
28,15±4,78 сП, в то время как в конце III триместра бе­
ременности средняя величина кажущейся вязкости была 
равна 21,46± 5,17 сП.

На фоне повышенной вязкости снижение агрегацион­
ной активности форменных элементов с нашей точки 
зрения является благоприятным моментом, способствую­
щим сохранению стабильности суспензии крови. Нали­
чие таких изменений реологических свойств крови фи­
зиологически обосновано в связи с теми процессами, 
которые происходят в организме родильниц. К ним отно­
сятся необходимость образования прочных сгустков в 
области плацентарной площадки, депонирование и репо- 
нирование крови, потеря форменных-элементов с лохия- 
ми и при тромбообразовании на раневых участках. 
Относительно низкая способность эритроцитов и тромбо­
цитов, циркулирующих в периферической крови, к образо­
ванию агрегатов благоприятно влияет на кровоток, спо­
собствует сохранению необходимого количества эритро­
цитов в сосудах, что приводит к адекватному снабжению 
тканей кислородом. Физиологическая гемодилюция в ус­
ловиях повышенной вязкости такж е является фактором, 
обеспечивающим нормальный кровоток.

В определенной мере на текучие свойства крови влия­
ют и плазменные факторы гемостаза. По данным 
К- В. Порай-Кошица (1970), Г. В. Андреенко (1979), 
J. Воппаг и соавт. (1969), через 30—45 мин после родов
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наблюдается снижение 'уровня фибриногена. Однако 
А. С. Слепых и соавт. (1979) обнаружили, что в раннем 
послеродовом периоде содержание фибриногена остает­
ся повышенным. На гиперфибриногенемию в первые дни 
после родов указывает О. П. Кузнецова (1978). В. Ben-; 
net и О. Ratnoff (1972), N. M athaw ay и J. Bonnar (1978) 
показали, что во время родов происходит уменьшение со­
держания фибриногена, в раннем послеродовом перио­
де — вторичное его повышение.

По данным J. Bonnar и соавт. (1960), вслед за отде­
лением плаценты происходит активация свертывающей 
системы: уменьшается время свертывания, снижается 
уровень плазминогена. Как считают авторы, активация 
коагуляции происходит за счет высвобождения тромбо- 
пластина из плацентарной площадки. Е. Lester и D. Roth
(1977) считают, что даж е при нормальных родах неко­
торое количество продуктов, активирующих коагуляцию, 
может попадать в кровоток из плацентарного ложа. На 
появление продуктов деградации фибриногена в сыво­
ротке крови родильниц указывает и А. Д. М акацария
(1981).

По нашим данным, количество фибриногена у здоро­
вых родильниц на всех этапах исследования было ниже, 
чем в конце беременности и в родах. Однако, несмотря 

k на умеренное снижение уровня фибриногена, он все же 
не достигает в первые 7 дней после родов величин, харак­
терных для небеременнйх женщин, а у некоторых родиль­
ниц его содержание остается значительно выше средних 
показателей (4—4,3 г /л ) . По-видимому, это обусловлива­
ет гиперкоагуляцию, которая свойственна послеродово­
му периоду. На фоне уменьшения содержания тромбоци­
тов и относительно низкой их агрегационной способно­
сти время хронометрической коагуляции увеличено. Оно 
в 2 раза ниже, чем у небеременных женщин и почти в 
1 ‘/г раза меньше, чем перед родами. Возможно, что и не­
большое количество тромбоцитов может быть обусловле­
но повышением активности свертывающей системы кро­
ви и их потреблением в процессе свертывания. Остается 
на высоком уровне и показатель МА тромбоэластограм- 
мы, отраж ая высокую структурную плотность образую­
щегося сгустка (см. рис. 15). Умеренное снижение кон­
центрации фибриногена в сочетании с увеличением уров­
ня ПДФ приводит к образованию агрегатов повышенной 
прочности, несмотря на снижение общей способности 
эритроцитов к агрегации. Следствием этого являются
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повышенная вязкость крови и высокий предел ее теку­
чести. '

Таким образом, анализ макро- и микрореологических 
параметров крови у беременных, рожениц и родильниц 
свидетельствует об определенной последовательности 
происходящих изменений. В процессе беременности про­
исходит перестройка функций всех органов и систем, на­
правленная как на обеспечение жизнедеятельности-пло­
да, так и на подготовку к процессу родов, который- неиз­
бежно сопровождается кровотечением. В связи с этим 
необходимо, с одной стороны, увеличить коагуляционный 
потенциал крови, с другой — сохранить оптимальные 
показатели текучести крови в условиях возросшей по­
требности организма в кислороде. Необходимый уровень 
показателей гемостаза создается за счет повышения кон­
центрации фибриногена, агрегационной активности тром­
боцитов, снижения фибринолитической активности кро­
ви, что неизбежно приводит к изменению таких микрорео­
логических параметров, как агрегация эритроцитов и 
прочность образовавшихся агрегатов. На этом фоне про­
исходит процесс физиологической гемодилюции, кото­
рый удерживает макрореологические показатели крови 
(предел текучести, кажущуюся вязкость) на том необхо­

димом компенсированном уровне, при котором не наблю­
дается микроциркуляторных расстройств. Во время ро­
дов происходит мобилизация всех механизмов, способст­
вующих предупреждению кровотечения и увеличению 
кислородной емкости крови: усиление макрореологи- 
ческих изменений вследствие увеличения гематокрита и 
усиления агрегации эритроцитов и дальнейшего увели­
чения коагуляционного потенциала крови. Нормальное 
течение послеродового периода характеризуется тем, что 
организм возвращается к состоянию физиологической 
гемодилюции, степень которой постепенно снижается и 
которая направлена на сохранение текучести крови в ус­
ловиях гиперкоагуляции и повышенной прочности эрит- 
роцитарных агрегатов.ak
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РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 
ПРИ АКУШЕРСКОЙ ПАТОЛОГИИ

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ БЕРЕМЕННЫХ, 
РОЖЕНИЦ И РОДИЛЬНИЦ ПРИ ПОЗДНЕМ ТОКСИКОЗЕ

Реологические свойства крови беременных. Поздний 
токсикоз беременных характеризуется сосудистыми из­
менениями, приводящими к нарушению микроциркуля­
ции. Ее состояние в основном определяется следующи­
ми факторами: состоянием сосудов, окружающей ткани, 
а такж е гемодинамическими, волемическими, реологиче­
скими и гемос^атическими свойствами крови [Чер­
нух А. М. и др., 1975; W hitmore R., 1968].

При изучении особенностей микроциркуляции у бе­
ременных с нефропатией до недавнего времени исследо­
вания в основном были направлены на определение тону­
са и проницаемости сосудистой Стенки. Большинство ис­
следователей считают повышение сосудистого тонуса и 
генерализованный спазм сосудов главным патогенетиче­
ским звеном токсикоза. Установлено, что спазму в боль­
шей мере подвержены артериолы, в то время как для 
венул характерна дилатация. Повышение эластотониче- 
ских свойств сосудов и снижение их кровенаполнения 
обнаруживается у беременных на самых ранних стадиях 
развития заболевания.

Вазоконстрикция при нефропатии обусловлена повы­
шенной выработкой биологически активных веществ (ги­
стамин, серотонин, ПДФ, ангиотензин) и снижением 
уровня вазодилататоров (калликреин, брадикинин, про- 
стагландин Е). Об этом сообщают Н. В. Стрижова 
(1985), Т. M atsuda и соавт. (1978). Большое значение 
имеют такж е повышение содержания катехоламинов в 
крови соответственно тяжести заболевания и снижение 
на этом фоне активности моноаминоксидазы [Аржано­
ва О. H., 1979]. По мнению H. Т. Мацугановой (1980), 
ведущую роль в повышении тонуса сосудов играют на­
рушения взаимоотношений между прессорной системой 
ренин — ангиотензин и депрессорной системой проста- 
гландинов.

Одновременно с повышением тонуса в системе микро-- 
циркуляции патологически возрастает проницаемость
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стенок сосудов. Д ля токсикоза характерна так называе­
мая отрицательная проницаемость, т. е. выхождение в 
ткани не только воды, но и мелкодисперсных фракций 
белка. Увеличение проницаемости капилляров некоторые 
авторы объясняют повышением гиалуронидазной актив­
ности сыворотки крови и уменьшением содержания каль­
ция в сосудистой стенке. По мнению В. И. Клебан (1981), 
оно является следствием иммунологических реакций, ак­
тивации липолитических и протеолитических фермен­
тов, освобождением брадикинина из связанного со­
стояния.

При проведении бульбарной микроскопии у больных 
с нефропатией Л; А. Козловым и соавт. -<1982) выявлены 
нарушения микроциркуляции, зависящие от степени тя­
жести заболевания. По мере прогрессирования токсикоза 
отмечены резкое уменьшение капиллярной сети за счет 
частичного или полного запустевания капиллярных зон 
и спастическое состояние сосудов. Частым и четко опре­
деляемым признаком нарушения микроциркуляции явля­
ется внутрисосудистая агрегация клеток. Максимальные 
нарушения интравазального статуса (агрегация в арте- 
риолах, венулах, Капиллярах) встречаются у 26,8% боль­
ных с легкой нефропатией и у 48,6% с нефропатией 
средней тяжести. Что касается тяжелой формы нефропа­
тии, то при ней внутрисосудистая агрегация клеток наб­
людается у 70,8% больных.

Л. Л. Силуянова (1983) выявила нарушения микро- 
циркуляции при проведении конъюнктивальной биомик­
роскопии. При наличии водянки отмечались спазмиро- 
ванный и шунтированный кровоток с единичными или 
множественными шунтами, агрегация в капиллярах, ве­
нулах, артериолах. Д ля нефропатии средней .тяжести и 
тяжелой были характерны артериально-венозные шунты, 
внутрисосудистая агрегация эритроцитов, микротромбы, 
снижение перфузии концевых капилляров, периваску- 
лярный отек, участки геморрагий.

Как следует из приведенных данных, при нефропатии 
наряду с нарушением стабильности сосудистой стенки 
имеются внутрисосудистые изменения микроциркуляции, 
среди которых важное место занимают нарушения рео­
логических свойств крови. Они имеют большое значение 
Для перфузии органов в случае недостаточности микро- 
циркуляции, особенно при исчерпывании резервов к ва- 
зодилатации и при снижении диаметра сосудов вследст­
вие их спазма. В этих условиях реологические свойства
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крови, весьма чувствительные к патологическим измене­
ниям в организме, поддерживают и увеличивают нару­
шения микроциркуляции.

В настоящее время доказана прямая зависимость 
тяжести позднего токсикоза от величины одного из ос­
новных реологических показателей крови — гематокрита. 
Его повышение способствует усилению проявлений неф­
ропатии и является прогностически неблагоприятным 
признаком. Более того, гемоконцентрация может пред­
шествовать развитию клинических симптомов заболева­
ния. Причиной ее при нефропатии может явиться вазо- 
констрикция, приводящая к нарушению микроциркуля­
ции с повышением проницаемости сосудистой стенки.
В результате этого уменьшается интравазальный объем 
жидкости.

Н аряду с изменениями сосудов в развитии гемокон­
центрации при нефропатии важную роль играют воле- 
мические нарушения. Данные E. М. Вихляевой (1977),
С. Я. Малиновской и соавт. (1976), М. Blekta и соавт. 
(1970) свидетельствуют о том, что развитие нефропатии 
сопровождается существенным снижением уровня ОЦК, . 
главным образом за счет снижения ОЦП и в меньшей 
степени ОЦЭ. Повышение гематокрита, происходящее 
на фоне снижения ОЦК, является крайне неблагоприят­
ным фактором, поскольку такое сочетание может явить­
ся одной из причин увеличения периферического сопро­
тивления кровотоку и гипертензии.

Результаты определения гематокрита, проведенного 
нами при различной степени тяжести нефропатии, ука­
зывают на разноплановость его изменений по мере про­
грессирования заболевания. Это может свидетельство­
вать о том, что при развитии заболевания у беременных 
происходит не только повышение процентного содержа­
ния эритроцитов, но и его снижение. Высокие показатели 
гематокрита определялись у 30|% больных с легкой, у 
50% со средней и у 63% с тяжелой формой заболевания. 
Наиболее высоким (50,0—63,3%) он был у беременных 
с эклампсией. У остальных беременных с нефропатией 
гематокрит в основном был низким, особенно у женщин 
с тяжелой нефропатией, у которых величина указанного 
показателя составила всего 26,4—32,0,%. Низкий гема­
токрит, как правило, был характерен для длительного 
токсикоза, который развивался на фоне патологии почек. 
Снижению его часто сопутствовали гипохромная анемия ' 
И относительно высокий уровень билирубина.
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0  механизме разно­
плановых изменений 
гематокрита при неф­
ропатии по мере ее 
прогрессирования мо­
жет дать некоторое 
представление состоя­
ние агрегационных 
свойств эритроцитов.

L. Heilmann и 
М. Ludwig (1980) об­
наружили при позднем 
токсикозе беременных 
повышенную и качест­
венно измененную аг­
регацию эритроцитов. 
Эритроцитарные агре­
гаты отличались по­
вышенной прочностью 
и плохо дезагрегиро­
вали вследствие сни­
жения перфузионного 
давления 'и образова­
ния между эритроци­
тами мостиков из вы­
сокомолекулярных бел­
ков. По данным L. Din- 
tenfass (1982), агре­
гация эритроцитов при 
нефропатии в 2—3 ра­
за выше, чем в норме.

Как показали на­
ши исследования, по­
вышение агрегацион­
ной способности крас­
ных клеток происходит 
по мере прогрессиро­
вания заболевания 
(табл. 1). Несмотря 
на широкие колебания 
показателей агрегаци­
онной способности при 
легкой форме нефро­
патии (25—95% опт. 
пл.), у 73% больных ее 
величина находилась
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в пределах от 50 до 70% опт. пл. При этом показатели, 
свойственные здоровым беременным, выявлены при про­
должительности заболевания в несколько дней. У 81% 
беременных с нефропатией средней степени тяжести по­
казатели агрегации варьировали от 60 до 80% опт. пл., 
при тяжелой форме заболевания они находились в пре­
делах от 70 до 115% опт. пл., составляя у 4/s больных 
72—95% опт. пл. Высокая агрегация эритроцитов (95— 
100% опт. пл.) была характерна для больных с преэк- 
лампсией и эклампсией. Изменение агрегационных 
свойств эритроцитов было обусловлено не только тяж е­
стью заболевания, но и его длительностью. Так, при про­
должительности нефропатии средней тяжести, превыша­
ющей 4 нед, агрегация эритроцитов составила 86,0 ±  
±2,8%  опт. пл., при длительности 3—4 нед — 71,0 ±  
±1,5%  опт. пл. При тяжелой нефропатии эти показате­
ли составили соответственно 98,7 ±1,1 и 87,3 ±  
±2,3%  опт. пл. / '

При индивидуальном сопоставлении величины агре­
гации эритроцитов с показателями гематокрита у неко­
торых беременных, особенно с легкой формой нефропа­
тии, выявлена обратная зависимость, т. е. наиболее вы­
сокая интенсивность агрегационного процесса эритро­
цитов характерна для больных с относительно низкими 
значениями гематокрита. Подобное сочетание агрегации 
и количества красных клеток, по мнению Г. М. Соловье­
ва и Г. Г. Радзивила (1973), может указывать на про­
цессы секвестрации и депонирования эритроцитов. Од­
нако при легкой форме нефропатии это сочетание с на­
шей точки зрения может свидетельствовать о компенса­
ции повышенной агрегационной способности красных 
клеток за счет гемодилюции, в результате чего сохраня­
ется стабильность суспензии крови. Подтверждением это­
го могут служить клинические данные. Так, при легкой 
форме токсикоза описанная выше картина наблюдалась 
при недлительном течении заболевания и относитель­
но невысоком артериальном давлении (130/80— 
130/90 мм рт. ст.). Выявленное соотношение между агре­
гацией эритроцитов и гематокритом при нефропатии 
средней тяжести и тяжелой может свидетельствовать о 
секвестрации крови и распаде эритроцитов. Подтверж­
дением данного предположения являются обнаружен­
ные у больных этих групп анемия и гипербилирубинемия.

Отрицательное влияние эритроцитарных агрегатов на 
микрогемодинамику возможно при условии, когда силы
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сцепления между эритроцитами в агрегатах, или коэф­
фициент когезии, повышены и образующийся агрегат не 
подвергается дезагрегации под воздействием напряже­
ния сдвига [Фирсов H. H., 1983].

Проведенные исследования коэффициента когезии у 
беременных с поздним токсикозом свидетельствуют о 
том, что почти у всех из них при легкой и у 2/з при сред­
ней степени тяжести заболевания указанный показатель 
повышен до 1,3—2,8 дин/см2. Такая величина коэффици­
ента когезии свидетельствует об образовании необрати­
мых агрегатов. По мнению Г. Г. Радзивила и Г. Д. Мин- 
скер (1984), повышение коэффициента когезии в 1,2 раза 
по сравнению с нормой указывает на устойчивость об­
разуемых агрегатов.

; . \  По мере прогрессирова'ния заболевания происходит 
снижение коэффициента. Так, у беременных с тяжелой 
нефропатией этот показатель составил 1,5 дин/см2. Н е­
высокие его значения, как правило, отмечаются при дли­
тельном течении токсикоза. Это, вероятно, связано с-тем, 
что недеформируемые прочные агрегаты у беременных с 
тяжелым длительным токсикозом, оседая в микрососу­
дах, выходят из активного кровообращения. Подтвержде­
нием этого положения может служить низкая величина 
гематокрита.

Согласно существующим теориям механизма агрега­
ции эритроцитов, одной из причин ее повышения может 
явиться снижение заряда эритроцитов, о котором судят 
по ЭФП клеток. На снижение ЭФП эритроцитов при 
позднем токсикозе указывал A. J1. Чижевский (1959).

По нашим данным, ЭФП эритроцитов у беременных 
с̂  нефропатией по мере ее прогрессирования снижается 
(см. табл. 1). Д ля большинства беременных с легкой 
формой нефропатии наиболее характерны значения 
1,29— 1,38, со средней тяжестью заболевания 1,25—
1,30 [(см 2-В-1)/с] • 10-4, при тяжелой нефропатии ЭФП у 
86% больных составляет 1,00— 1,15 [(см 2-В -’)/с] • 10-4. 
Самая низкая ЭФП красных клеток выявлена при преэк- 

^ лампсии и эклампсии; она составила всего 0,85 [(см 2-
• В-1)/с] • 10-4. Таким образом, по мере прогрессирова­
ния нефропатии происходит повышение агрегационной 

* •! способности эритроцитов, сопровождающееся снижением
* их ЭФП подвижности.

Причиной повышения агрегации эритроцитов может 
; V быть такж е изменение формы и поверхности мембраны 

4 - клеток. Применение сканирующей электронной микроско-
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Рис. 16. Стоматоцит— одна из форм измененных эритроцитов, встре­
чающихся при электронном сканировании крови беременных с нефро­

патией.

пии позволило выявить у беременных с нефропатией зна­
чительные изменения морфологии эритроцитов. В част­
ности, отмечено набухание почти всех типов эритроцитов, 
что может быть связано с нарушением осмотического 
равновесия в крови, в том числе с изменением соотноше­
ния натрия и калия, наблюдающегося при нефропатии. 
У больных с токсикозом выявлено уменьшение числа 
нормоцитов, особенно при раннем его развитии. Кроме 
того, обращает на себя внимание повышение в 2 раза 
числа клеток типа «спущенный мяч», появление которых 
связано с развитием железодефицитной анемии. Послед­
няя, как известно, нередко сопутствует нефропатии.

Неблагоприятным фактором является наличие у бе­
ременных с нефропатией стоматоцитов (рис. 16). Увели­
чение относительного числа клеток именно этого типа 
может иметь важное прогностическое значение. В экспе­
риментальных исследованиях, посвященных изучению 
роли формы эритроцитов в развитии процесса агрегации 
при различных условиях, в том числе и при стрессе, бы­
ло показано, что стоматоциты являются формой, харак­
терной для эритроцитов, формирующих агрегаты опре­
деленного типа [Чернух А. М., и др.,1981], а увеличение
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Рис. 17. Агрегация эритроцитов у беременных с нейропатией при 
исследовании крови в сканирующем микроскопе.

их числа обычно коррелирует с выраженностью рас­
стройств текучести крови [Ионов Б. В., Чернух А. М.,
1981]. Появление стоматоцитов при нефропатии может 
являться показателем нарастания агрегации эритроци­
тов, развивающейся в первую очередь в мелких сосудах 
(рис. 17). При нефропатии увеличивается такж е число 
клеток с конусовидным выступом, значение которых не 
установлено. Их содержание увеличивается соответствен­
но тяжести заболевания. Повышено и число эхиноцитов, 
которые отражают начало деструктивных изменений в 
мембране клеток; их появление совпадает со снижением 
в клетках концентрации АТФ, имеющей существенное 
значение для поддержания исходной формы эритроцита. 
Обращает на себя внимание наличие при нефропатии 
дискоцитов с загнутыми вверх краями, которые не обна­
руживаются у здоровых беременных женщин.

Таким образом, общее число клеток, отличающихся 
от нормальных, при нефропатии составляет 21,3—27%. 
Из них часть (7,5—8,9%) имеет форму эритроцитов с 
гребнем, с конусовидным выступом, что, возможно, свя­
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зано со способностью эритроцитов деформироваться пбд 
влиянием гемодйнамических и плазматических факто­
ров. Повышение числа других клеток (типа «спущенный 
мяч», стоматоцитов, шиповидных) указывает на наличие 
патологических изменений как в содержимом самой 
клетки (снижение уровня железа, изменение концентра­
ции натрия), так и в эритроцитарной-мембране.

Что касается изменения деформируемости эритроци­
тов при нефропатии, то сведения о ней немногочисленны 
и противоречивы. По данным Т. Inglis и соавт. (1982), 
деформируемость эритроцитов у беременных с нефропа­
тией, измеренная путем фильтрации крови через микро­
фильтры, не отличается от таковой у здоровых беремен­
ных. В то же время L. Heilmann (1980) и P. Buchan
(1982), применив аналогичный метод, обнаружили при 
токсикозах уменьшение деформируемости эритроцитов.

Существует мнение, что агрегационную активность 
эритроцитов отражает скорость их оседания (СОЭ). Н а­
ми проведено определение СОЭ у беременных с нефро­
патией при истинном (СОЭ-1) и стандартном (СОЭ-2) 
гематокрите, равном 33%. Установлено, что на величину 
СОЭ при токсикозе в немалой степени влияет величина 
гематокрита. Так, СОЭ-2, как правило, была в 1,3— 1,5 
раза выше СОЭ-1 при гематокрите выше стандартного. 
При низком гематокрите (28—31% ), наоборот, СОЭ-1 
превышала СОЭ-2.

Практически у всех беременных с нефропатией СОЭ-1 
и СОЭ-2 отличалось от таковой у здоровых беременных 
(24,7±  1 и 45,3±  1,2 мм/ч), однако зависимость этих из­
менений от тяжести заболевания не установлена. Так, 
при легкой нефропатии СОЭ была равна соответственно
32.0 и 49,0 мм/ч, при средней форме тяжести — 31,0 и
49.0 мм/ч, при тяжелой — 34,7 и 48,2 мм/ч. Таким обра­
зом, какой-либо зависимости между СОЭ и агрегацией 
эритроцитов не установлено. СОЭ, безусловно, отражает 
в какой-то мере происходящие изменения в крови бере­
менных с нефропатией, но использование этого показа­
теля для оценки тяжести заболевания из-за его низкой 
чувствительности не представляется возможным.

Что касается вязкости крови при нефропатии, то ис­
следования, посвященные этому вопросу, немногочислен­
ны, а полученные данные противоречивы. Так, Y. M aru- 
moto и соавт. (1980) при скорости сдвига 2,5—3 с-1 об­
наружили повышение в основном структурной вязкости 
только при тяжелой форме нефропатии. При легком те­
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чении заболевания ее показатели не отличались от тако­
вых у здоровых беременных женщин.

По мнению P. Buchan (1982), вязкость Дельной крови 
является одним из основных показателей состояния бе­
ременных. Данные, полученные им при высоких скоро­
стях сдвига (150 и 375 с-1), свидетельствуют о повыше­
нии вязкости при нефропатии. Оно наиболее значительно 
при выраженном гипертензионном синдроме. Согласно 
мнению автора, повышенная вязкость крови при токси­
козе является одной из главных причин увеличения пе­
риферического сопротивления кровотоку. Существует, 
однако, и другая точка зрения об отсутствии при нефро­
патии каких-либо изменений вязкости как цельной кро­
ви, так и плазмы [Inglis Т. et al'., 1982].

Наши исследования показали, что, для того, чтобы 
получить представление об истинной картине изменений 
структурной вязкости крови, необходим индивидуальный 
подход. При анализе же средних показателей отмечено, 
что достоверные изменения структурная вязкость крови 
претерпевает лишь у больных с легкой степенью нефро­
патии, увеличиваясь до 24,1 ± 1 ,6  сП (см. табл. 1). У 68% 
беременных вязкость была равна 23—35 сП. У остальных 
она имела низкие значения и, как правило, сочеталась 
со сниженным гематокритом и усиленной агрегацией 
эритроцитов. Снижение вязкости крови выявлено при не­
значительной длительности заболевания.

У беременных со средней и тяжелой формой нефро­
патии средние значения кажущейся вязкости практиче­
ски не отличались от нормальных показателей (см. 
табл. 1). Отсутствие видимых изменений обусловлено 
большим диапазоном колебаний ее величины. Так, при 
индивидуальном анализе гипервязкостность крови обна­
ружена у половины больных со средней тяжестью забо­
левания (27—33 сП) и у 2/з беременных с тяжелой фор­
мой нефропатии (28—35 сП ). У остальных обследуемых 
выявлена гиповязкостность (14',6— 18,8 сП ).

При токсикозе изменяется и предел текучести крови. 
Средние значения его были выше нормальных показате­
лей в 1,3 раза (см? табл. 1). При легкой нефропатии вы­
сокий предел текучести диагностирован у половины 
больных, у остальных он имел средние’значения. При за ­
болевании средней тяжести и тяжелой форме изменения 
предела текучести крови были неоднородными. У 73% бе­
ременных с нефропатией средней тяжести выявлены от­
носительно низкие и умеренные показатели (0,010—
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0,046 дин/см2), у остальных они были значительно уве*( 
личены (0,150—0,22 дин/см2). При тяжелом токсикозе у 
46% беременных установлены сравнительно низкие по­
казатели предела текучести, у 54% — высокие.

У беременных с преэклампсией и эклампсией опреде^ 
лялась в основном высокая кажущ аяся вязкость, а пре­
дел текучести крови в 2,14 раза превышал таковой у здо­
ровых беременных. Повышение предела текучести крови 
происходит у них на фоне спазма сосудов и гемодинами- 
ческих изменений. В частности, при эклампсии снижает­
ся сократительная способность сердечной мышцы [Пер- 
сианинов Л. С. и др., 1977], которая обусловливает на­
пряжение сдвига, необходимое для циркуляции крови по 
сосудам. В связи с этим повышение предела текучести 
крови, сочетающееся со снижением ударного объема 
сердца, может свидетельствовать о глубоких нарушени­
ях в системе микроциркуляции.

Снижение вязкостных характеристик крови нередко 
наблюдается при длительном течении токсикоза, что в 
немалой степени обусловлено низким гематокритом и со­
держанием фибриногена. Таким образом, при прогрес­
сировании нефропатии вязкость крови может как повы-, 
шаться, так и снижаться.

Комплекс изменений реологических свойств крови, 
включающий в себя повышение агрегации, изменение 
формы и количества эритроцитов, изменение их коэффи­
циента когезии и вязкостных характеристик, снижение 
заряда клеток, свидетельствует о развитии при токсикозе 
синдрома неспецифических гемореологических рас­
стройств.

Коагуляционные свойства крови у беременных с позд­
ним токсикозом. В настоящее время большинство авто­
ров склонны объяснить патогенез токсикозов с позиций 
нарушений гемостаза, главным звеном в цепи которых 
является развитие хронической формы диссеминирован­
ного внутрисосудистого свертывания (ДВС)~.

D. McKay (1981) считает, что блокада микроциркуля­
ции тромбоцитарно-фибриновыми сгустками и, как след­
ствие этого, нарушение транскапиллярного обмена оп­
ределяет тяжесть и исход позднего токсикоза. По его 
мнению, образование микротромбов наряду с генерали­
зованным спазмом артериол является ведущим факто­
ром в развитии гипоксии тканей у беременных.

Скопление агрегатов из эритроцитов, а тем более из 
ригидных тромбоцитов может явиться одной из основных

95

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  2
Число и агрегация тромбоцитов у беременных при нефропатии (М ± т )

Группы обследованных

Показатель
беременные с нефропатией

здоровые
беременные I степени 11 степени III степени

Число тром­
боцитов,
х ю 9

214,0+10,0 179,0±8,2 168,0±9,2 142,0±9,8

Агрегация 
тромбоци­
тов, %

48,8±2,0 56,8±1,1 63,9 ±1,4 62,0±2,5

причин повышения периферического сопротивления кро­
вотоку при нефропатии. Немаловажное значение имеет 
и тот факт, что в процессе агрегации тромбоцитарных 
пластинок при реакции освобождения в крови повыша­
ется содержание биологически активных аминов, кото­
рые в свою очередь способствуют нарушению тонуса и 
проницаемости сосудистой стенки. При развитии нефро­
патии наиболее ранние изменения выявлены именно в 
тромбоцитарном звене гемостаза. Изменяются как чис­
ло, так и агрегационная активность пластинок. По дан­
ным Н. В. Стрижовой и соавт. (1982), уменьшение чис­
ла тромбоцитов происходит только при нефропатии сред­
ней тяжести и тяжелой форме заболевания, на началь­
ных же этапах число их, наоборот, увеличивается.

Исследования, проведенные нами у беременных с не­
фропатией, свидетельствуют об уменьшении числа тром­
боцитов соответственно ухудшению состояния больных 
(табл. 2).

Как видно из таблицы, уменьшение числа тромбоци­
тов. происходит даже при легкой форме заболевания. 
Следует отметить, что на их число влияет не только тя ­
жесть заболевания, но и его продолжительность. Самое 
низкое число пластинок (менее 100 • 109/л ) выявлено не 
только у беременных с преэклампсией и эклампсией, но
и. при длительном течении нефропатии, особенно если 
она развилась на фоне заболевания почек. Механизм 
тромбоцитопении при нефропатии неясен. Большинство 
исследователей уменьшение числа тромбоцитов объясня­
ют их потреблением в процессе внутрисосудистого свер-
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тывания крови [Озерец И. А., 1982; Niedner W., 19ÖS, * 
и др.].

По мере прогрессирования нефропатии наряду с 
уменьшением числа тромбоцитов происходит изменение 
их функциональных свойств. По данным JT. С. Персиа- 
нинова и соавт. (1978), А. Д. М акацария (1981), Т. П. З а ­
харовой (1982), при этом гиперагрегация пластинок сме­
няется гипоагрегацией, которая в основном свойственна 
больным с явлениями пре- и эклампсии. По мнению 
Л. Л. Силуяновой (1982), изменение адгезивно-агрег'а- 
ционных свойств тромбоцитов является ранним призна­
ком токсикоза и предшествует вовлечению в патологи; 
ческий процесс прокоагулянтного звена гемостаза.

По нашим данным [Ш алина Р. И., 1982; Дживелего- 
ва Г. Д., М алиновская С. Я., 1984], агрегация тромбоци­
тов при легкой форме заболевания повышается до 5 8 ^  
60% у половины женщин, При средней степени тяжёстй 
токсикозатиперагрегации пластинок (56,6—81,6%) выяв­
лена у 3U беременных, при тяжелом токсикозе у боль­
шинства больных она составила 56,6—7Q,6%. У 12% 
больных с токсикозом средней тяжести и у 21% с тяж е­
лой формой выявлено снижение агрегационной способ­
ности тромбоцитов до 18,6—26%. Как правило, оно 
наблюдалось при длительном течении заболевания, а так­
же при преэклампсии и эклампсии. Уменьшение агрега­
ционной способности тромбоцитов у большинства боль­
ных сочеталось с тромбоцитопенией. Таким образом, по 
мере развития симптомов токсикоза гиперагрегация 
тромбоцитов сменяется гйпоагрегацией, что полностью 
соответствует концепции развития синдрома ДВС.

О фазности происходящих при токсикозе нарушений 
гемостаза могут свидетельствовать изменения содержа­
ния фибриногена и показатели тромбоэластограМмы, в 
частности, хронометрическая и структурная коагуляция. 
Имеющиеся данные свидетельствуют в основном о гй- 
перфибриногенемии у беременных с нефропатией, выра­
женность которой обусловлена тяжестью заболевания 
[Балуда В. П., 1976; Озерец И- А., 1982; Захарова Т. П.,
1982]. Результаты исследований А. Д. М акацария (1981) 
и Л. Л. Силуяновой (1982) указывают на то, что гипер- 
фибриногенемия, которая сочетается с высоким уровнем 
растворимых комплексов мономеров фибрина и ПДФ, в 
основном свойственна беременным с нефропатией сред­
ней тяжести и тяжелой формой заболевания. В данной 
ситуации потребление фибриногена в процессе внутрйсо-
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м судистого свертывания еще не приводит к видимой ги- 
пофибриногенемии. Она характерна для преэклампсии и 

V  , эклампсии.
Результаты проведенных нами исследований свиде­

тельствуют о том, что среднее содержание фибриногена 
при легкой нефропатии практически не отличается от та ­
кового у здоровых беременных. Несмотря на это, у 72% 

\  больных концентрация фибриногена составляет 4,31—■
* 4,79 г/л и только у  13% она относительно низкая (3 ,36—
ч 3,84 г/л).

У беременных с нефропатией средней тяжести и с тя­
желой формой заболевания отсутствие видимых измене­
ний средней концентрации фибриногена обусловлено зна­
чительными колебаниями ее индивидуальных значений. 

U, Так, соответственно у 48 и 40% больных содержание
фибриногена было высоким (4 ,5— 8,8 г/л), у 20 и 34% —
i i  и з к и м (0,49—2,8. г/л), у остальных — нормальным.

Низкий уровень фибриногена обычно наблюдался у 
беременных с длительным и тяжелым поздним токсико­
зом, высоким артериальным давлением (160/110— 
190/120 мм рт. ст.), выраженной протеинурией, отрица­
тельным диурезом, значительными отеками; длитель­
ность токсикоза превышала месяц. Данные тромбоэла- 

V. стографии свидетельствуют об укорочении параметра
г +  К, чхо указывает на гиперкоагуляцию у большинства 
беременных с легкой нефропатией. По мере прогресси­
рования заболевания гиперкоагуляция сменялась гипо­
коагуляцией (г +  К = 12 ,0— 16,5 мин). Последняя зареги- 

" 1 ■ , стрирована у 20% больных с нефропатией средней тяже-
< сти, но с продолжительным течением. При тяжелой неф­

ропатии гипокоагуляция выявлена у 35% беременных, 
степень ее более высокая (г +  К колебался от 16 до 

: ; 25 мин). У остальных женщин диагностирована гипер-
коагуляция (4,1—2,5 мин). Полученные данные свиде­
тельствуют о необходимости индивидуального подхода к 
оценке указанных параметров.

При анализе изменений индекса тромбодинамическо-
■ го потенциала (ИТП) [Дживелегова Г. Д. и др., 1984]

у беременных с нефропатией выявлено нарушение струк­
туры сгустка. Д ля заболевания легкой и средней степени 
тяжести характерны показатели ИТП, указывающие на 

; ' повышенную плотность сгустка при его возможном об­
разовании, что в определенной мере можно объяснить 
увеличением концентрации фибриногена. По мере того, 
как в крови беременных происходит потребление тром-
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боцитов и фибриногена, образующийся сгусток может 
становиться все более рыхлым. На это указывают пока­
затели ИТП (снижение до 0,7—5,4 уел. ед.- при норме 
6— 12 уел. ед.) у 35% больных с тяжелой формой позд­
него токсикоза беременных.

Полученные нами данные позволяют считать, что 
фазность изменений по мере развития заболевания (сме­
на гиперкоагуляции, наблюдающейся при легкой и сред­
ней степени тяжести заболевания, гипокоагуляцией — 
при тяжелой форме) может свидетельствовать о разви­
тии при позднем токсикозе беременных хронической фор­
мы синдрома ДВС. По мнению В. П. Балуды (1979), 
3. С. Баркагана (1980) и др., гипокоагуляция и умень­
шение количества клеточных и плазменных факторов 
свидетельствует о развитии второй фазы синдрома ДВС 
и в какой-то мере отражает декомпенсацию системы 
свертывания крови. Однако подобное состояние не явля­
ется следствием снижения/ активности свертывающих 
факторов, а лишь отражает их потребление в условиях 
гиперкоагуляции. Подтверждением этого являются ре­
зультаты, полученные при постановке пробы переноса по 
Раби, которая оказалась положительной у 2/з беремен­
ных с гипокоагуляцией. Это свидетельствует о наличии 
у этой группы больных потенциальной гиперкоагуляции, 
т. е. о повышенной функциональной активности парамет­
ров гемостаза.

Кроме того, гиперкоагуляЦия, или первая фаза син­
дрома ДВС, у беременных с нефропатией довольно про­
должительна и во избежание перехода ее во вторую 
фазу необходимо своевременное проведение лечебных ме­
роприятий, направленных на устранение причин, способ­
ствующих гиперкоагуляции, и нормализацию нарушен^ 
ных коагуляционных свойств крови.

В связи с одновременным выявлением в крови реоло­
гических и коагуляционных нарушений важным являет­
ся вопрос о связи между синдромами неспецифических 
гемореологических расстройств и ДВС. Данные литера­
туры по этому вопросу противоречивы. По мнению 
Г. М. Соловьева и Г. Г. Радзивила (1983), эти процессы 
не связаны между собой. Едва ли это мнение можно 
считать правильным, так как для реологических и коагу­
ляционных нарушений характерны одинаковые условия 
возникновения, основными из которых являются замед­
ление кровотока в системе микроциркуляции, нарушение 
стабильности сосудистой системы, ацидоз крови, измене-
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Ния белкового состава Плазмы. Реологические и коагу­
ляционные нарушения при развитии указанных синдро­
мов первоначально возникают в венулах.

В настоящее время доказано, что реология потока 
крови оказывает большое влияние на тромбообразова- 
ние.' Об этом свидетельствует склонность к тромбозу при 
заболеваниях, которые сопровождаются повышением 
вязкости крови и агрегации эритроцитов [Шестаков В. А. 
и др., 1973; Александрова Н. П. и др., 1978]. L. D inten­
fass (1976) считает, что первым моментом при тромбо- 
образовании является окклюзия vasa vasorum  агрегата­
ми из эритроцитов, в дальнейшем происходит некроз со­
судистой стенки и образование тромба.

Доказательством взаимообусловленности этих син­
дромов являются результаты исследования R. H ardaw ay 
(1966), который, обнаружив эритроцитарные тромбы, 
при явлениях внутрцсосудистого диссеминированного 
свертывания крови, предположил, что они являются ре­
зультатом сладжей. Подтверждением этого положения 
может быть выражейная способность эритроцитов сор­
бировать факторы свертывания,- в том числе фибрин, 
фибриноген и продукты его деградации. К тому же мем­
брана эритроцитов, по мнению Б. П- Кузника (1962) и 
И. Я. Ашкинази (1977), обладает выраженной тромбо­
пластической активностью за счет фосфолипидов.

Уяитывая эти данные, можно считать, что реологиче­
ские и коагуляционные нарушения крови, во всяком слу­
чае те, которые характерны для указанных синдромов, 
появляются при нефропатии одновременно.

Зависимость между концентрацией фибриногена и 
агрегацией эритроцитов и тромбоцитов наиболее выра­
жена у беременных с легкой нефропатией; у большинст­
ва из них выявлена прямая взаимосвязь между указан­
ными показателями. Несмотря на высокую концентра­
цию фибриногена, у этих больных выявляется относи­
тельно низкая агрегация эритроцитов (25—48% опт. пл.), 
что, по всей видимости, обусловлено высокой ЭФП кле­
ток, которая составила у них 1,37— 1,41 [(см З-В -Ч /с1]-  
•10-4. Какой-либо зависимости между ЭФП клеток и 
концентрацией фибриногена у беременных с нефропатией 
обнаружить не удалось.

При сопоставлении агрегации эритроцитов и концен­
трации фибриногена у беременных со средней и тяжелой 
формой заболевания установлено, что повышенная агре­
гация эритроцитов может наблюдаться как при низком,
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Так и при высоком содержании белка. Снижение концен­
трации фибриногена у больных с тяжелой нефропатией 
свидетельствует о процессах внутрисосудистого сверты­
вания крови и образования сгустков в сосудах микроцир­
куляции, т. е. о развитии синдрома ДВС. Параллельно 
этому процессу в  крови происходит накопление ПДФ. 
Повышение их уровня при нефропатии считается уста­
новленным фактом [Марусов Д . Г., Скипетров В. П., 
1982; Озерец И. А., 1982]. Можно предположить, что 
именно ПДФ играют важную роль в повышении агрега­
ционной активности красных клеток у беременных, у ко­
торых выявлено низкое содержание фибриногена.

Доказано такж е отрицательное влияние ПДФ на рео­
логические свойства крови, в частности, на агрегацию 
эритроцитов Л юсов В. А. и соавт., 1979; Dintenfass L., 
1976, и др.]. Особенно высокий уровень агрегации эрит­
роцитов наблюдается у беременных с низким содержа­
нием фибриногена и высоким уровнем ПДФ. Указанные 
выше изменения выявлены у беременных с длительно 
текущей и тяжелой нефропатией, а такж е при преэкламп- 
сии. Проводимая общепринятая терапия (инфузионная," 
гипотензивная, дегидратационная) не дает выраженного 
эффекта. Определенный интерес представляют данные, 
указывающие на угнетающее действие ПДФ на агрега­
цию тромбоцитов. В связи с этим повышение их уровня, 
а такж е снижение концентрации фибриногена могут 
быть одним из основных причин уменьшения агрегацион­
ной способности пластинок по мере прогрессирования 
симптомов позднего токсикоза беременных.

Наряду с указанными факторами нельзя исключить 
влияние на процесс агрегации красных клеток крови бе­
ременных иммуноглобулинов, жирных кислот, катехола­
минов, патологическое увеличение которых при нефропа­
тии доказано И. 3. Закировым и соавт. (1976), О. Н. Ар­
жановой (1979), Г. М. Савельевой и соавт. (1981), Ü. Fre­
und и соавт. (1977). Влияние иммунных комплексов на 
механические свойства эритроцитов опосредовано через 
различные медиаторы, главными из которых являются 
компоненты комплемента. Его фиксация на поверхности 
эритроцитарной мембраны, по данным О. К. Гаврилова
(1981), вызывает снижение их деформируемости и повы­
шение агрегационной способности.

В последнее время иммунным комплексам, образую­
щимся при взаимодействии антигена с антителом, прида­
ют важное значение в активации системы гемостаза с
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последующим развитием локального или диссеминиро­
ванного внутрисосудистого свертывания крови. Основ­
ным механизмом взаимосвязи иммунной и свертывающей 
систем крови является фиксация комплексов анти­
ген — антитело на поверхности тромбоцитов с последую­
щим их лизисом и высвобождением биологически актив­
ных аминов, участвующих в прямой активации сверты­
вающей системы крови [Гаврилов О. К-, 1981].

Активация тромбоцитов под действием иммунных 
комплексов может вызывать выделение из тромбоцитов 

г- вазоактивных веществ в количестве, достаточном для ин­
дуцирования гипертензии при токсикозах. А. М. Черну- 
хом и соавт. (1975) экспериментально установлено, что 
иммунологический конфликт вызывает закономерные 
реакции и со стороны клеточных структур сосудов в виде 
отека и пролиферации эндотелия, что может быть связа­
но с выделением при иммунологических реакциях био­
логически активных веществ, протеолитических фермен­
тов, изменением белкового состава плазмы.

Изменениями параметров гемостаза при нефропатии 
"  можно в какой-то мере объяснить динамику коэффици­

ента когезии эритроцитов по мере прогрессирования за ­
болевания. Как было отмечено выше, при токсикозе од­
новременно с увеличением агрегации эритроцитов про­
исходит повышение коэффициента когезии при легкой и 
средней тяжести течении заболевания и парадоксальное 
снижение его при тяжелой нефропатии. Повышение ко­
эффициента когезии эритроцитов обусловлено гиперфиб- 
риногенемией, поскольку фибриноген является одним из 
основных факторов, удерживающих эритроциты в агре­
гатах и способствующих их прочности. Важную роль в 
этом процессе играет снижение ^-потенциала клеток. При 
значительном уменьшении ЭФП эритроцитов при тяж е­
лой нефропатии — до 0,85 [(см 2-В“ 1)/с 1], даж е несмот­
ря на выраженную гипофибриногенемию, коэффициент 
когезии значительно повышается (до 3,68 дин/см2),

i Уменьшение коэффициента когезии эритроцитов мо­
жет быть обусловлено влиянием снижения их деформи­
руемости вследствие ацидоза. Следует согласиться с 
S. Chien (1973), Т. Fischer и соавт. (1978), которые счи­
тают, что жесткие эритроциты, несмотря на повышен­
ную склонность к агрегации, образуют менее прочные 
агрегаты.

Важную роль коагуляционные параметры играю т'в 
изменении вязкостных характеристик крови. Именно с
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учетом изменений концентрации фибриногена у больных 
со средней и тяжелой формами нефропатии становится 
понятным колебание как показателей кажущейся вязко­
сти, так и предела текучести крови. Вязкость крови уве­
личивается при сочетании гемоконцентрации с гиперфиб- 
риногенемией. Более того, повышение вязкости крови 
наблюдается и у больных с увеличенным содержанием 
фибриногена при средних значениях гематокрита. Так, 
по нашим данным, у беременных с нефропатией средней 
тяжести высокие показатели вязкости (кажущ аяся вяз­
кость 28—33 сП, предел текучести 0,07—0,2 дин/см2) об­
условлены в большей мере повышенной концентрацией 
фибриногена (5,28—8,8 г/л), так как гематокрит у них 
составлял всего 34,1%. При нефропатии средней тяж е­
сти и ее тяжелой форме кажущ аяся вязкость и предел 
текучести имели наиболее низкие значения (14,8— 18,2сП 
и 0,003—0,009 дин/см2), в то время как гематокрит был 
снижен лишь у 26% больных, у остальных его величина 
колебалась от 37,2 до 40,8%. Содержание фибриногена 
у них было относительно низким (1,91—3,84 г/л), что, 
возможно, и обусловило снижение кажущейся вязкости 
и предела текучести крови.

Таким образом, наши данные соответствуют выво­
дам, полученным E. M errill и соавт. (1963), которые ус­
тановили, что даже при высоких значениях гематокрита 
афибриногенемия и гипофибриногенемия приводят к сни­
жению вязкости. При нефропатии средней тяжести, а 
особенно при ее тяжелой форме невысокие показатели 
кажущейся вязкости и предела текучести свойственны 
больным с низким гематокритом и резко повышенной 
агрегацией эритроцитов. У них же выявляются анемия 
и повышенное содержание билирубина. Указанное соче­
тание может свидетельствовать о секвестрации эритро­
цитов.

Снижение вязкостных характеристик крови отмечено 
такж е у тех беременных с гипофибриногенемией, у кото­
рых предполагается развитие синдрома ДВС. Клиниче­
ские симптомы у этих больных свидетельствуют о глубо­
ких нарушениях микрогемодинамики. Признаки токси­
коза у них появляются рано (в 20—24 нед), у многих 
женщин нефропатия развивается на фоне экстрагени- 
тальной патологии. Клинически токсикоз, проявляется 
выраженными отеками, гипертензией, гипотрофией пло­
да. Таким образом, «нормализация» вязкости крови или 
ее снижение при прогрессировании нефропатии могут -
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считаться показателем плохого прогноза у беременных 
с токсикозом, Г. Г. Радзивил и Г. Д. Минскер (1984) 
предлагают использовать низкий показатель вязкости в 
качестве диагностического теста ДВС. Наряду с «син­
дромом высокой вязкости» они выделяют «синдром низ­
кой вязкости» крови. Снижение вязкости крови выявле­
но ими у больных с «шоковым легким», при разлитом 
гнойном перитоните, инфаркте миокарда, осложнившем­
ся кардиогенным шоком.

При анализе реологических и коагуляционных пара­
метров крови нами установлено, что одной из причин 
уменьшения ИТП при тяжелом течении токсикоза наря­
ду с тромбоцитопенией и гипофибриногенемией является 
снижение гематокрита и кажущейся вязкости крови. Так, 
при гематокрите в пределах 30—32% и структурной вяз* 
кости 16— 17 сП ИТП составил всего 3,5 уел. ед., соот­
ветственно при 39—42% и 26—27 сП — 27,9 уел. ед.

Важное значение для активации гемостаза у бере­
менных с нефропатией имеет повышенная агрегационная 
способность эритроцитов, поскольку при разрушении 
эритроцитарных агрегатов в кровоток выделяется .тром­
бопластический материал, дополнительно активирую­
щий гемостаз. Это подтверждено нашими данными. При 
практически одинаковых количестве и агрегации тром­
боцитов выраженная агрегация эритроцитов (85— 
100% опт. пл.) обусловила хронометрическую коагуля­
цию, равную 6,0—7,2 мин, при агрегации эритроцитов в 
50—60% опт. пл. она составила 12— 14 мин.

Д ля оценки влияния сопутствующих заболеваний на 
реологические и коагуляционные свойства крови при 
нефропатии нами проведено исследование у беременных 
с «чистым» токсикозом и при развитии его на фоне ги­
пертонической болезни и патологии почек. Различия по­
казателей выявлены в основном у беременных с нефро­
патией легкой и средней степени тяжести. При тяжелой 
же форме токсикоза характер гемореологических и коа­
гуляционных расстройств определялся тяжестью состоя­
ния больных. Зависимости изучаемых показателей от то­
го фона, на котором развилась нефропатия, выявить не 
удалось.

Как показали проведенные исследования, у беремен­
ных с «чистым» токсикозом наиболее значительным из­
менениям подвергается интенсивность агрегационного 
Процесса эритроцитов. Образующиеся агрегаты отлича­
ются повышенной прочностью. Что же касается гемато-
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крита и вязкостных характеристик крови, то изменения 
их по сравнению с агрегацией эритроцитов не столь зна­
чительны.

Нефропатия наиболее часто развивается на фоне ги­
пертонической болезни, которая сама по себе создает 
предпосылки для нарушения текучести крови по сосу­
дам. Возможно, что именно этим можно объяснить тот 
факт, что токсикоз в этих условиях появляется в ранние 
сроки беременности и часто приводит к тяжелым ослож­
нениям у матери и плода.

Результаты наших исследований свидетельствуют о 
том, что реологические свойства крови у беременных с 
гипертонической болезнью, к которой присоединился ток­
сикоз, имеют свои особенности. Прежде всего у них на­
блюдаются' гемоконцентрация и гиперфибриногенемия. 
Агрегация же эритроцитов, наоборот, повышена незна­
чительно по сравнению с таковой у здоровых беремен­
ных. Повышение гематокрита и концентрации фибрино­
гена в крови беременных с гипертонической болезнью 
является причиной увеличения вязкостных характеристик 
крови. Обращает на себя внимание значительный рост 
предела текучести крови.

Д ля нефропатии, • развившейся на фоне патологии 
почек, характерно сочетание низкого гематокрита и низ­
кой вязкости крови, а такж е высокая частота анемии. 
С одной стороны, это может указывать на процессы 
секвестрации и депонирования эритроцитов, тем более, что 
у беременных этой группы, как правило, агрегация эрит­
роцитов значительно повышена (90— 140 опт. пл.). С дру­
гой стороны, в данной ситуации нарушаются процессы 
гемопоэза, столь характерные для гипоксии тканей при 
хронической патологии почек. Указанное сочетание низ­
кого гематокрита, структурной вязкости крови, предела 
текучести и высокой агрегационной способности при на­
личии анемии позволяло нам предположить у наблюдав­
шихся беременных наличие патологии почек, которая в 
последующем, как правило, подтверждалась с помощью 
специальных методов исследования.

Таким образом, данные литературы и результаты 
проведенных нами исследовании при нефропатии свиде­
тельствуют о глубоких изменениях как реологических, 
так и коагуляционных свойств крови, т. е. при токсикозе 
развиваются два взаимообусловленных синдрома: син­
дром неспецифических гемореологических расстройств и 
хроническая форма диссеминированного внутрисосудич-
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ctofo  свертыйанйя крови. Взаимосвязь синдрома ДВС и 
гемореологических расстройств, проявляется в том, что 
развитие первого протекает с выраженными изменения­
ми концентрации фибриногена, его дериватов, тромбоци- 
тарного звена гемостаза, от которых зависят степень 
выраженности агрегационного процесса эритроцитов, 
вязкостные характеристики крови и микроциркуляция в 
целом. В свою очередь нарушения реологических свойств 
крови, в частности увеличение интенсивности образова­
ния эритроцитарных агрегатов, повышение вязкости кро­
ви, способствуют углублению нарушений коагуляции 
вследствие снижения скорости кровотока и поступления 
в кровь веществ тромбопластического действия, обра­
зующихся в результате разрушения агрегатов. В связи 
с этим разделение внутрисосудистых изменений при неф­
ропатии на синдромы является условным.

Можно предположить, что именно нарушения внутри- 
сосудистого звена микроциркуляции, являясь результа­
том всех гемодинамических, волемических, метаболиче­
ских, иммунологических и сосудистых расстройств, при­
водят к трофическим и, следовательно, органическим 
изменениям в тканях беременной, формируя симптомы 
нефропатии. При этом механизм микроциркуляторных 
нарушений можно представить следующим образом. При 
нефропатии беременных в условиях измененной гемоди­
намики и биохимических параметров на фоне сосудисто­
го спазма образуются эритроцитарно-фибриновые сгуст­
ки. Нарушая кровоток в системе микроциркуляции, они 
способствуют формированию локализованных областей 
стаза, а следовательно и депонированию клеточных эле­

м ентов крови, которые не участвуют в общей циркуля­
ции. В результате этого снижается кислородная емкость 
крови, нарушается адекватная тканевая перфузия. Тка­
невая гипоксия является дополнительным стимулом по­
вышения сосудистого тонуса, периферического сопротив­
ления кровотоку, снижения сердечного выброса. В итоге 
развиваются периферические изменения в органах с вы­
текающими из этого последствиями.

В настоящее время еще трудно судить 6 том, являют­
ся ли реологические нарушения причиной или следстви­
ем развития нефропатии. Однако можно с'полным осно­
ванием утверждать, что развивающиеся нарушения био­
физических и коагуляционных свойств крови являются 
одним из ведущих звеньев в патогенезе нефропатии, оп- 
ределяя ее клиническую симптоматику.
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Реологические свойства крови у беременных с пла­
центарной недостаточностью. Нарушение маточно-пла- 
центарного кровообращения с развитием хронической 
гипоксии и гипотрофии плода является одним, из частых 
осложнений токсикоза беременных. Исследование
E. М. Вихляевой (1982) свидетельствует о том, что при 
тяжелых формах заболевания скорость кровотока в мио- 
метрии снижается почти в 4 раза, а через материнскую 
часть плаценты — в 3 раза.

Результаты изучения межворсинчатого кровотока 
[Клименко П. А., 1983] с помощью альбумина, меченно- 
го 99тТс, свидетельствуют о том, что для обеспечения 
нормальной жизнедеятельности плода в конце беремен­
ности объем крови в межворсинчатом пространстве дол­
жен составлять около 100 мл/мин на 100 г ткани плацен­
ты. У беременных с недостаточностью маточно-плацен­
тарного кровообращения, в том числе И с нефропатией, 
объемный кровоток в плаценте значительно снижен,, со­
ставляя в среднем 64 мл/мин -«а 100 г ткани плаценты. 
При сопоставлении объема крови с результатами гисто­
логического исследования плаценты после родов отмече­
но, что снижение кровотока сопровождается ее морфоло­
гическими изменениями.

Данные литературы свидетельствуют о том, что при 
нефропатии снижены масса плаценты и плацентарно-пло­
довый коэффициент, в плаценте находят очаги инфарк­
тов, обызвествления, массивное отложение фибрина в 
области базальной пластинки, плодовой части плацен­
ты, стенках сосудов, склеротические изменения мелких 
сосудов, их тромбоз. Кроме того, в плаценте уменьшено 
количество кровеносных сосудов, выявляются гиперпла­
зия цитотрофобласта, утолщение цитотрофобластической 
мембраны, атероз и артериосклероз спиральных артерий 
матки.

Важным является развитие морфологических изме­
нений в плаценте на ранних этапах заболевания. Об 
этом свидетельствуют данные Т. Soma и соавт. (1982), 
которые, изучив плаценту после самопроизвольного вы­
кидыша у беременных с начальными явлениями нефро­
патии, обнаружили спазм децидуальных артерий,'дегене­
рацию синцитиального трофобласта, отложение фибри­
на в ворсах хориона.

Большую часть указанных изменений в плаценте мож­
но рассматривать как результат гипоксии и ишемий. Ги­
поксий тканей плаценты при нефропатии в немалой сте­
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пени обусловлена микроциркуляторными нарушениями у 
матери. Отложение фибрина и дегенеративные измене­
ния в плаценте могут быть результатом гиперкоагуляции 
и внутрисосудистого свертывания в крови матери.

Важное значение для снижения маточно-плацентар­
ного кровообращения имеют изменения агрегационных 
свойств эритроцитов и вязкостных характеристик крови. 
При исследовании микроциркуляции в плаценте у бере­
менных с лёгкой формой токсикоза наблюдается агрега­
ция эритроцитов в мелких сосудах, при нефропатии сред­
ней и тяжелой степени агрегация клеток отмечается не 
только в мелких, но и в крупных сосудах артериального 
и венозвого типа [Диденко Л. В., 1981].

Уменьшение межворсинчатого плацентарного крово­
тока при позднем токсикозе, по мнению P. Buchan (1982), 
обусловлено как уменьшением просвета сосудов за счет 
их склерозирования, так и гипервязкостью крови. По­
следняя на фоне спазма сосудов ворсин плаценты приво­
дит в конечном итоге к снижению межворсинчатого кро­
вотока, внутриутробной гипоксии и гипотрофии плода.

В  исследовании, проведенном в нашей клинике
С. В. Новиковой (1984), реологические нарушения крови 
матери при нефропатии были сопоставлены с развитием 
гипотрофии плода. С этой целью женщины были обсле­
дованы в динамике, начиная с 14 нед беременности. Д и­
агноз гипотрофии плода устанавливали на основании 
данных эхографии и результатов общепринятого клини­
ческого обследования. Проведенное исследование свиде­
тельствует о том, что у беременных, у которых в после­
дующем развились внутриутробная гипотрофия плода и 
нефропатия, реологические и коагуляционные свойства 
отличаются от таковых, свойственных здоровым бере­
менным уже в 14— 15 нед беременности. На этом этапе 
исследования выявлено достоверное (р<0,001) усиление 
агрегации эритроцитов (до 50,5±2,77%  опт. пл.), кото­
рое, по всей видимости, в данной ситуации обусловлено 
относительно высоким содержанием фибриногена (3,5±  

0,08 г/л). Судя по средним величинам, количество тром­
боцитов (188,7±6,4-109/л) в этот период имеет лишь 
тенденцию к снижению. При индивидуальном анализе 
выявлено его колебание от 150- 10®/л до 256-109/л. Сни­
женному количеству тромбоцитов, как правило, соответ­
ствовала их повышенная агрегационная способность. Ос­
тальные показатели на данном этапе исследования досто­
верно не отличались от нормы. К 24 нед беременности
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у всех женщин диагностирована внутриутробная гипо­
трофия плода. Симптомов позднего токсикоза на этом 
этапе у большинства беременных еще не было. Ко време­
ни выявления гипотрофии плода реологические и коагу­
ляционные свойства значительно изменялись. К изменен­
ной агрегации эритроцитов (65,7±2,7%  опт. пл.) при­
соединились гемоконцентрация, увеличение кажущейся 

(вязкости крови (до 39,3±  1,5 сП) и предела текучести 
крови (до 0,07±0,01 дин/см2). Практически у всех боль­
ных отмечено снижение количества тромбоцитов и Повы­
шение их агрегации.

К 28—32 нед у беременных, у которых выявлена ги­
потрофия плода, обычно появлялись симптомы позднего 
токсикоза и определялась зависимость изменений реоло­
гических свойств крови от степени тяжести нефропатии.
У беременных, у которых на ранних этапах исследовав 
ния количество тромбоцитов было снижено, а в после­
дующем наблюдалась гипервязкость крови, в дальней­
шем развивалась нефропатия средней и тяжелой степени.

Нарушения реологических и коагуляционных свойств 
крови у беременных с нефропатией при наличии гипо­
трофии плода были выражены в большей мере, чем у бе­
ременных при нормальном его развитии. Д ля них свой­
ственны наиболее высокие агрегация эритроцитов (96,3 ±  
±1,0%  опт. пл. по сравнению с 77,0±2,0%  опт. пл.); гй- 
первязкость крови (кажущ аяся вязкость соответственно ’ 
28,2±0,8 и 25,3±0,7 сП, гиперфибриногенемия (5 ,9±  
± 0 ,2  г/л), тромбоцитопейия.

Таким образом, комплекс изменений, выявленный у бе­
ременных при гипотрофии плода, может отражать нару­
шения маточно-плацентарного кровотока и позволяет вы­
явить диагностические критерии гипотрофии плода при ис» 
следовании реологических параметров крови в ранййё 
сроки беременности (14— 15 нед): Этими критериями яв­
ляются усиление агрегации эритроцитов на фоне гийёр- 
фибриногенемии, уменьшение количества тромбоцитов и 
увеличение их агрегации: Изменение свойств и поведения 
тромбоцитов особенно важно для плацентарного крово­
тока, поскольку генерализованный спазм сосудов, наб* 
людающийся при нефропатии, распространяющийся на 
сосудистое русло плаценты, может привести к поврежде­
нию эндотелия еосудов и адгезии тромбоцитов к сосуди­
стой стенке; В последующем при агрегации тромбоцитов 
происходит высвобождение серотонина и АДФ, чуе Об­
условливает дальнейшую агрегацию тромбоцитов; a  tak*1
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же увеличение агрегационной активности эритроцитов^ 
Фибриноген, содержание которого повышено, способст­
вует усилению процесса образования агрегатов, вслед­
ствие чего тромбоцитарная пробка может вызвать ок­
клюзию мелких сосудов. По мере развития заболевания 
происходит потребление факторов, участвующих в раз­
витии этих нарушений, о чем свидетельствует тромбоци- 
топения и гипофибриногенемия, выявленные у некоторых 
больных. В конечном итоге нарушается кровообращение 
в плаценте, ограничивается обмен веществ между кро­
вью матери и плода, изменяется газообмен плода.

Коррекция реологических нарушений крови у бере­
менных с поздним токсикозом. Успех лечения беремен­
ных с поздним токсикозом определяется своевременным 
проведением патогенетически обоснованных лечебных 
мероприятий. В настоящее время разработаны методы 
терапии с учетом комплексных изменений, наблюдаю­
щихся при нефропатии. Доказано, что патогенетически 
обоснованная терапия должна быть направлена на уст­
ранение метаболических нарушений, нормализацию ге­
модинамики, волемических показателей, сосудистого то­
нуса, микроциркуляции жизненно важных органов, ма­
точно-плацентарного кровообращения.

Некоторые методы терапии токсикоза, например на­
значение диуретиков, в последнее время подвергаются 
критике. Основной целью дегидратационной терапии при 
токсикозе является выведение из организма избыточно­
го количества воды и натрия, наличие которых в тканях 
способствует развитию гемодинамических и метаболиче­
ских нарушений.

H. Kyank и-R. During (1978) считают дегидратацион- 
ную терапию при нефропатии противопоказанной, осно­
вывая свою точку зрений на том, что назначение диурети­
ков еще более уменьшает объем плазмы. Увеличиваю­
щ аяся гиповодемия способствует дальнейшему повыше­
нию периферического сопротивления кровотоку, что ве­
дет, с одной стороны, к артериальной гипертензии, с дру­
гой— к ухудшению маточно-плацентарного кровотока. 
Кроме того, диуретики, повышая выделение натрия из 
организма стимулируют деятельность ренин-ангиотензин- 
альдостероновой системы и, таким образом, способству­
ют развитию гипертензии, а такж е повышают имеющую­
ся у плода гемоконцентрацию. Видимо, отрицательное 
отношение к применению диуретиков при нефропатии 
связайо с изолированным .рассмотрением дегидратации
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как самостоятельного вида лечения вне связи Со всем 
комплексом проводимой терапии. Разумеется, указанные \  
выше осложнения могут развиваться в тех случаях, когда 
дегидратационную терапию проводят без предваритель­
ной нормализации осмотического и онкотического давле­
ния, а такж е кровотока в микроциркуляторном русле.

В настоящее время более сдержанно относятся так­
же и к назначению гипотензивных средств. Это связано 
с тем, что неуправляемая гипотензивная терапия одно­
временно со снижением артериального давления приво­
дит к уменьшению маточно-плацентарного кровотока. 
Особенно это относится к быстрому, чрезмерному сни­
жению артериального давления при длительно текущей 
нефропатии, развивающейся на фоне гипертонической 
болезни. В данной группе больных сосуды, в том числе 
маточно-плацентарные, не могут быстро реагировать на 
резкие перепады артериального давления [Kyank A., Du­
ring  R., 1978].

Что касается инфузионной терапии, то большинство 
авторов считают необходимым ее проведение при нефро­
патии. Целью лечения является нормализация волеми- 
ческих, гемодинамичееких, метаболических и в конечном 
счете микроциркуляторных нарушений. Эффект лечения 
токсикоза в значительной мере зависит от степени вос­
становления микрогемодинамики в жизненно важных 
органах.

Д ля того, чтобы судить о том, как изменяются пара­
метры, характеризующие внутрисосудистое звено микро* 
циркуляции во время лечения, нами выполнено исследо­
вание реологических и коагуляционных свойств крови у 
беременных при проведении общепринятой терапии без 
антикоагулянтов и дезагрегантов, а такж е при включе­
нии реополиглюкина, гепарина или сочетанном их при­
менении.

Общепринятая терапия без дезагрегантов включала 
в себя введение глюкозоно^окаиновой смеси (150 мл 20% 
раствора глюкозы, 150 мл 0,25% раствора новокаина) и 
раствора сухой плазмы в дистиллированной воде. С це­
лью коррекции имеющихся нарушений КОС крови при­
меняли 5% раствор бикарбоната натрия в количестве, 
зависящем от массы тела беременной. Общее количество 
вводимой жидкости не превышало 1200— 1500 мл в сут­
ки. Инфузионную терапию проводили на фоне введения., 
нейролептиков, десенсибилизирующего, гипотензивного 
лечения, введения витаминов, инсулина, средств, укреп-
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ляющих сосудистую стенку. Назначали сердечные гли- 
козиды, препараты, нормализующие и активирующие 
метаболизм миокарда (панангин, поливитамины, АТФ), 
проводили оксигенотерапию. С целью дегидратации ча­
ще всего внутривенно вводили 2 0  мг лазикса одномомент­
но. При необходимости введение препарата повторяли 
через 2—4 ч. Его максимальная суточная доза составля­
ла 1 2 0  мг.

Следует отметить, что мочегонные средства мы наз­
начали в основном при недостаточном диурезе после 
проведения инфузионной терапии. При наличии массив­
ных отеков и симптомов, указывающих на нарушение 
мозгового кровообращения, дегидратационную терапию 
проводили на фоне инфузионной. Проведение последней, 
особенно при отрицательном диурезе, без применения 
диуретиков нередко приводит к выраженной гипертензии.

Скорость введения жидкости составляла 20—30 ка­
пель в минуту. Количество инфузий зависело от общего 
состояния беременных, тяжести нефропатии, динамики 
диуреза, артериального давления, эффективности лече­
ния. При отсутствии терапевтического эффекта, особен­
но при тяжелой форме заболевания, вопрос о родораз- 
рещении решался в течение первых 2  сут лечения.

При введении жидкости учитывали не только диурез, 
но и гематокрит. У большинства беременных с нефропа­
тией его величина не превышала после гемодилюции
30— 32% , а у некоторых больных достигала 28% , что 
считается вполне допустимым.

Инфузионную терапию в основном^ проводили у бе­
ременных со средней и тяжелой степенью заболевания. 
В результате лечения почти у половины больных отме­
чена положительная динамика: уменьшение отеков к 3-
4-м суткам лечения, снижение артериального давления, 
улучшение общего состояния. В основном это были боль­
ные с нефропатией средней степени тяжести, у которых 
отсутствовали экстрагенитальные заболевания. У бере­
менных с длительно текущей и сочетанной формой токси­
коза, особенно при тяжелой его степени, эффект от ле­
чения на протяжении 2 —3 сут был незначительным: со­
хранялись гипертензия, протеинурия, диурез оставался 
недостаточным. Наличие указанных изменений являлось 
показанием к досрочному прерыванию беременности.

Изучение реологических и коагуляционных парамет­
ров крови в процессе терапии без антикоагулянтов и 
дезагрегантов показало, что они не претерпели сущест­
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венных изменений даже к 3—4-м суткам лечения. Это от­
носится и к больным с положительной динамикой клини­
ческих симптомов. Так, агрегация эритроцитов у них 
снизилась с 80 до 72% опт. пл. при заболевании средней 
тяжести и с 90 до 80% опт. пл. при тяжелой. Уменьшение 
агрегации эритроцитов сопровождалось относительным 
повышением ЭФП клеток соответственно до 1,28 и
1,15 [ (см2 -В_ ,)/с] • 10-4.

У беременных, которым проводили инфузионную те­
рапию, обычно через 2 —3 ч отмечалось снижение гема­
токрита до 32—34%. что связано с гемодилюцией. Это 
служило причиной уменьшения кажущейся вязкости кро­
ви. Предел текучести и коэффициент когезии существен­
но не изменялись, i *

При проведении дегидратационной терапии без пред­
варительного введения жидкости наблюдалось повыше­
ние гематокрита до 48—56% и кажущейся вязкости 
крови до 31,0—35,0 сП. В дальнейшем, несмотря на при­
менение массивных доз лазикса, диурез у больных оста­
вался недостаточным, сохранялись отеки голеней, перед­
ней брюшной стенки. Лишь проведение инфузионной и 
дегидратационной терапии способствовало нормализа-* 
ции диуреза и ликвидации отеков.

Аналогично реологическим параметрам показатели 
гемостаза при проведении терапии без дезагрегантов и 
антикоагулянтов существенно не изменялись к 5-м сут­
кам лечения, даж е при наличии положительной клини­
ческой динамики. Особенно это касается больных с дли­
тельно текущей и сочетанной нефропатией. Так, сред­
нее количество тромбоцитов на 3-и сутки лечения имело 
лишь тенденцию к увеличению. У беременных с длитель­
ным токсикозом их количество оставалось низким (150— 
170• 109/л ). Лечение оказало незначительное влияние и 
на агрегационную способность тромбоцитов, которая бы­
ла высокой у беременных с заболеванием как средней 
тяжести, так и тяжелым (55—65% опт. пл.). Незначи­
тельные изменения выявлены и в плазменном звене ге­
мостаза. В результате лечения происходило повышение 
концентрации фибриногена у беременных с относитель­
но низким исходным содержанием его. При гиперфибри- 
ногенемии общепринятая терапия не приводила к выра­
женному снижению содержания основного фактора ге­
мостаза; содержание белка оставалось повышенным как 
на 5-е, так и на 7-е сутки лечения у большинства бере­
менных, свидетельствуя о гиперкоагуляции.
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Наличие гиперкоагулядии подтвердили такж е пока­
затели тромбоэластограммы. Так хронометрическая и 
структурная коагуляция оставалась измененной у поло­
вины больных. При отсутствии эффекта от лечения у не­
которых больных определялись даже хронометрическая 
и Структурная гипокоагуляция, а такж е гипофибриноге- 
немия и тромбоцитопения. Следовательно, у беременных 
не были устранены процессы потребления коагуляцион­
ных факторов, характерные для диссеминированного 
свертывания крови. Клиническим подтверждением этого 
явилось отсутствие эффекта от лечения. У беременных с 
сочетанной нефропатией как средней степени тяжести, 
так и тяжелой при наличии гипотрофии плода лечение 
без антикоагулянтов и дезагрегантов, как правило, было 
еще менее эффективным.

Таким образом, терапия, не включающая специфиче­
ских препаратов, способствующих улучшению реологиче­
ских и коагуляционных параметров, лишь частично уст­
раняет имеющиеся при токсикозе волемические и гемо- 
динамические нарушения. Однако этого недостаточно 
для нормализации внутрисосудистого звена микроцирку­
ляции, о чем свидетельствует отсутствие или недостаточ­
ный эффект от проводимого лечения.

Более благоприятные результаты были получены при 
включении в состав инфузионной терапии реополиглю- 
кина, который вводили ежедневно из расчета 5— 6  мл на
1 кг массы тела беременной. Применение реополиглюки- 
на привело к улучшению клинического состояния 65% 
больных. При эффективной терапии значительно быстрее 
нормализовался диурез, уменьшались отеки. В меньшей 
степени под влиянием лечения изменялось артериальное 
давление, хотя эффект от гипотензивной терапии насту­
пал быстрее. Отсутствие какой-либо положительной ди­
намики во время лечения отмечено у 1 0 % беременных, в 
основном с тяжелым длительно существующим токси­

козом.
Несмотря на более выраженный эффект лечения при 

использовании реополиглюкина, при тяжелой нефропа­
тии он может быть иногда лишь временным. После пре­
кращения лечения симптомы нефропатии могут вновь 
прогрессировать.

Динамика изменений реологических и некоторых коа­
гуляционных свойств крови свидетельствует о том, что 
под влиянием проводимого лечения с применением рео­
полиглюкина они претерпевают более выраженные из-
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Рис. 18. Изменение аг- 
регационных свойств 
эритроцитов беремен­
ных с нейропатией 
средней тяжести под 
влиянием различных 

методов лечения. ■
) — общепринятая тера- 
пия; 2 — с  включением 
в комплекс лечения ге- 
парина; 3 — реополиглю- 
кина; 4 — реополиглю- 
кингепариновой смеси.
П о оси ординат — вели- 
чина агрегации, по оси 
абсцисс — сутки после 

начала лечения.

менения, чем при обычной терапии. Так, интенсивность 
агрегации эритроцитов на 3-и сутки после начала лече­
ния снижается по сравнению с исходными данными при 
нефропатии средней степени в среднем на 2 2 % (рис. 18),' 
при тяжелой форме— на 24,8%. У беременных с дли­
тельным течением заболевания при слабовыраженном 
эффекте от лечения отмечено незначительное (на 1 1 ,2 %) 
снижение способности эритроцитов к образованию агре­
гатов.

После лечения в течение 3 сут ЭФП эритроцитов у 
беременных с нефропатией средней степени тяжести по­
вышается (рис. 19). При тяжелом течении заболевания^ 
изменения этого показателя менее выражены и, несмот­
ря на определенную тенденцию к повышению средних 
значений, абсолютные параметры ЭФП остаются на до­
вольно низком уровне, равном 1,17 [ (см2 -В- 1)/с] • К Н .

О благоприятном влиянии лечения на агрегационные 
свойства эритроцитов у некоторых беременных свидетель­
ствуют коэффициент когезии, динамические изменения 
которого в процессе лечения отражают склонность к 
уменьшению прочности образовавшихся в крови бере­
менных эритроцитарных агрегатов. Как правило, сред-

% ОПТ.ПЛ.

8 0  г

70

60

50

Исход 1 сут 3 сут 5 - 7  сут
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Рис. 19. Изменение 
электрофоретического 
потенциала эритроци­
тов под влиянием
различных методов 
лечения у беремен­
ных с нефропатией 
средней тяжести. Обо­
значения те, же, что 

на рис. 18.

сут з  сут 5 - 7  сут

ние величины коэффициента когезии достигают значений, 
свойственных здоровым беременным. Снижение его у ча/ 
сти больных обусловлено вероятно, некоторым повышен­
ным ЭФП эритроцитов и ликвидацией выраженной ги- 
перфибриногенемни. Тем не менее обращает на себя 
внимание тот факт, что у беременных с длительным те­
чением заболевания коэффициент когезии остается высо­
ким (2,26 дин/см2) даже при максимальном эффекте че­
рез 2  ч после инфузии. В результате гемодилюции про­
исходило снижение величины гематокрита, которая мак­
симально уменьшалась такж е через 2  ч после инфузии. 
У большинства беременных с нефропатией средней тя­

ж ести  его величина составила 28—32%, при тяжелой 
форме — 32—34%.

Количество вводимого реополиглюкина определяли 
с учетом процентного объема эритроцитов. Больным с 
низкими исходными величинами (гематокрит 30—31%) 
во избежание резкого разведения крови препарат вводи­
ли в меньших дозах (2 —3 мл/кг) так, чтобы гематокрит 
был не ниже 28%. Достижение гемодилюции указанной 
етепени приводило к изменению кажущейся вязкости 
крови, снижение которой был'о выражено максимально 
через 2 ч после инфузионной терапии. На следующий
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/
день после введения жидкости уровень ее вновь достигал 
величин, зарегистрированных до начала лечения,

Предел текучести крови у беременных с нефропатией 
средней тяжести максимально (в 1,6 раза) снижался че­
рез 2 ч после проведения лечения, в последующем он со­
ответствовал показателям, характерным для здоровых 
беременных. У беременных с тяжелой формой заболева­
ния предел текучести кратковременно снижался, а за ­
тем вновь достигал исходного уровня.

У беременных с исходно низкими значениями вязко­
стных характеристик крови в результате лечения проис­
ходило некоторое их повышение. Этот процесс зарегист­
рирован у беременных, у которых отмечен наиболее вы­
раженный дезагрегационный эффект реополиглюкина, 
В результате дезагрегации эритроцитов происходило не­
которое повышение гематокрита, а следовательно, ка­
жущейся вязкости и предела текучести крови.

Следует отметить, что у беременных, у которых не 
происходило положительных сдвигов в клинической кар­
тине или они были слабо выраженными, реологические 
свойства крови значительно отличались от нормальных 
показателей, свидетельствуя о продолжающихся наруше­
ниях в системе микроциркуляции.

При оценке влияния инфузионной терапии на показа­
тели свертывающей системы крови было отмечено, что 
введение реополиглюкина в комплекс терапии приводит 
к ликвидации дефицита тромбоцитов у беременных с за ­
болеванием средней тяжести, а такж е тяжелым, но не­
длительным течением. К  5—7-м суткам лечения их ко­
личество у большинства больных составило 260—- 
320’ 109/л при средней тяжести заболевания и 236— 
242-109/л при тяжелой форме нефропатии. У беременных 
с длительно существующим и сочетанным токсикозом 
количество тромбоцитов нередко оставалось Низким.

Введение реополиглюкина способствовало снижению 
(до 50—55 опт. % пл.) агрегационной способности пла­
стинок у '/з больных. Снижение агрегации было наибо­
лее заметно через 2 ч после введения декстрана. Через 
сутки после начала лечения она может вновь повышать­
ся, даж е у беременных, у которых отмечено улучшение 
клинической картины. У беременных, у которых не наб­
людалось положительной динамики клинических симпто­
мов, агрегация тромбоцитов оставалась высокой 
(60—80%’ опт. пл.) на протяжении всего периода ле-- 
чения. __
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Таким образом, введение реополиглюкина в комплекс 
лечения нефропатии приводит к увеличению количества 

( тромбоцитов и снижению их агрегации у беременных в 
основном со средней тяжестью заболевания или непро­
должительным его течением. При сочетанном и длитель­
но существующем токсикозе, а такж е при отсутствии эф­
фекта от лечения реополнглюкин не оказывает сущест­
венного влияния как на количество, так и на агрегацию 
тромбоцитов.

При оценке влияния инфузионной терапии на осталь­
ные показатели гемостаза было отмечено, что у большин­
ства беременных как со средней тяжестью заболевания, 
так и тяжелой формой нефропатии повышается концен- 

. трация фибриногена при исходной гипофибриногенемии. 
Однако полной нормализации этого показателя, особен­
но у беременных с тяжелой нефропатией, не наблюдается. 
При исходной гиперфибриногенемии уровень белка сни­
жается. Это снижение наиболее выражено через 2 ч пос­

ыле начала терапии, что связано с возможной преципита­
цией белка декстраном и гемодилюцией. Устранение 
гиперфибриногенемии является важным фактором сни­
жения агрегации эритроцитов и тромбоцитов.

Показатели хронометрической коагуляции в первые 
сутки лечения в основном свидетельствуют о гиперкоагу­
ляции, степень которой зависит от тяжести заболева­
ния. У половины беременных с нефропатией средней тя ­
жести к 3—5-м суткам лечения указанный показатель 
нормализовался. У них же отмечена нормализация струк­
турной коагуляции. У остальных больных наблюдалось 
только'снижение ИТП на 1,2—2,3 ед.

Наиболее благоприятные результаты были получены 
при дйполнителЬном введении альбумина в комплексе с 
реополиглюкином. Применение указанного сочетания 
при нефропатии средней тяжести способствовало норма­
лизации агрегационной способности эритроцитов (до 
50% опт. пл.), при тяжелой — максимальному ее сниже­
нию (до 60% опт. пл.) за счет восстановления альбумино- 
глобулинового равновесия.

Исследования, проведенные через 3—4 дня после вве­
дения реополиглюкина, показали, что положительная ди­
намика реологических и коагуляционных параметров, а 
такж е клинических симптомов, наблюдавшаяся в первые 
часы и сутки после начала лечения, сохранялась не у 
всех больных. Положительные результаты были достиг­
нуты только у беременных с умеренно повышенной ин-
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тенсийностью агрегаций эритроцитов и явлениями гййер-
коагуляции. У больных с резко выраженными наруше­
ниями биофизических свойств крови и системы гемостаза 
инфузионная терапия с включением в ее состав одно­
го реополиглюкина не устраняла в полной мере имевшие­
ся ранее нарушения.

Изменения коагуляции крови при нефропатии явля­
ются основанием для включения в комплекс лечения ан­
тикоагулянта гепарина. В акушерской практике гепа­
рин является препаратом выбора, так как он не прони­
кает через плаценту, не оказывает тератогенного дей­
ствия, не вызывает гипокоагуляцию у плода и новорож­
денных при грудном, вскармливании [М акацария А. Д. и 
Лимонова С. Г., 1981; Domula et al., 1977]. Действие пре­
парата можно быстро нейтрализовать внутривенным 
введением 5 мл 1% раствора протамина-сульфата.

Тем не менее вопрос о возможности применения ге­
парина во время беременности продолжает широко об­
суждаться. Ряд авторов [Агеенко В. П., Агеенко Т. А., 
1979; Toulouse R. et al., 1975; Binet C. et al., 1979] вы­
сказываются в пользу применения гепарина у беремен­
ных с нефропатией, не приводя при этом собственных 
результатов лечения. V. Glavancova и A. Deutschinoff 
(1977), M artini (1978) воздерживаются от каких-либо 
рекомендаций. P. Howie и соавт. (1975), J. P ritchard  и 
соавт. (1976) категорически против применения гепарина 
при позднем токсикозе, особенно при преэклампсии и эк­
лампсии, считая, что существует опасность возникнове­
ния кровоизлияния в мозг, хотя сами не описывают это­
го осложнения.

В то же время в литературе, особенно в последние 
годы, появляется все больше сообщений об успешном 
применении гепарина у беременных с нефропатией, хотя 
вопрос о его дозах не решен. Так, А. С. Слепых и соавт.
(1979) рекомендуют применять гепарин по 5000—
10 000 Е Д  каждые 12 ч до нормализации содержания 
тромбоцитов и фибриногена. Большинство исследовате* 
лей рекомендуют вводить гепарин в дозе 5000—7000 ЕД 
внутримышечно через 6 —8  ч (из расчета 100— 150 ЕД 
на 1 кг массы тела) в течение 1—2 нед. При такой дози­
ровке получен эффект (снижение артериального давле­
ния, ликвидация отеков) у большинства больных с неф­
ропатией.

И. А. Озерец (1982) при введении гепарина в указан­
ных дозах обнаружила положительную динамику толь­
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ко у беременных с водянкой и легкой формой нефропа­
тии. Формы, заболевания средней тяжести и тяжелые 
оказались резистентны к терапии.

А. Т. Сафаров и соавт. (1981) применяли два режима 
гепаринотерапии: подкожные инъекции препарата и по­
стоянную внутривенную инфузию. Подкожно вводили ге­
парин больным с легким течением нефропатии и заболе­
ванием средней тяжести п о .3 0 ООО—50000 ЕД/сут. Н а­
чальная доза составляла от 7 500 до 10 000 ЕД  в зависи­
мости от исходного состояния гемостаза. Через 5 ч после 
первой инъекции оценивали эффективность препара­
та. Дозу гепарина считали адекватной при получении 
двукратного увеличения времени свертывания. При от­
сутствии аллергической реакции и достаточной степени 
гипокоагуляции инъекции продолжали с интервалами в 
6  ч. При недостаточной гипокоагуляции режим введения 

•препарата меняли: вместо 7 500 ЕД 4 раза в сутки 
(30000 ЕД/сут) назначали 10000 Е Д  4 раза (40 000/сут). 
Через 3 сут вновь проводили контроль с целью предот­
вращения развития кровотечения. Длительность терапии 
гепарином зависела от тяжести заболевания и колеба­
лась от 2 до 5 нед. Ее проводили до стойкого клиническо­
го улучшения.

Внутривенное введение гепарина авторы назначали 
при тяжелых формах нефропатии, преэклампсии, пост- 
эклампсической коме. При внутривенном капельном вве­
дении гепарина применяли 5% раствор глюкозы. Н ачаль­
ная доза антикоагулянта составляла 5 000 ЕД, в после­
дующем вводили 8  000— 1 000 ЕД /ч (суточная доза 
30000—40 000 ЕД) в зависимости от результатов кон­
троля, произведенного через 30 мин после начала лече­
ния. Продолжительность внутривенной инфузии не пре­
вышала 72 ч; в дальнейшем переходили на подкожный 
режим введения.

Мы применяли подкожные инъекции препарата при 
лечении позднего токсикоза беременных средней и тяж е­
лой формы, а такж е у беременных после приступов пре­
эклампсии и эклампсии. При значительном повышении 
артериального давления (2 1 0 / 1 1 0  м рт. ст.) гепарин на­
чинали вводить через 2 —3 ч после проведения гипотен­
зивной терапии. Н ачальная доза препарата составляла
5 000— 10 000 ЕД  в зависимости от исходного состояния 
гемостаза. Через 5— 6  ч после первой инъекции проводи­
ли оценку эффективности лечения по показателю тром- 
боэластограммы (r +  к) или времени свертывания крови.
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Дозу гепарина считали адекватной, если время сверты­
вания крови увеличивалось в 1У2—2 раза. Мы не стре­
мились к более значительному удлинению хронометриче­
ской коагуляции, помня о возможности развития родовой 
деятельности. При достаточной гипокоагуляции продол­
ж али введение .гепарина с интервалами 4— 6  ч. Суточная 
доза препарата колебалась в пределах от 15 ООО до 
40 ООО ЕД. В последующем контроль проводили через 
1—2 сут в процессе лечения. Длительность терапии за ­
висела от тяжести токсикоза и продолжалась от 2  до 
14 сут. Последнее введение препарата старались произ­
водить не менее, чем за 12  ч до предполагаемого родо- 
разрешения.

Если при контроле за гепаринотерапией показатель 
г +  к увеличивался в 2 '/г раза и больше, то дозу гепари­
на снижали в 2  раза, но интервал между его введениями 
оставался прежним.

После достижения терапевтического эффекта количе­
ство вводимого препарата постепенно уменьшали в тече­
ние 4—5 дней путем уменьшения однократной дозы, а не 
за счет удлинения временного промежутка между инъек­
циями.

Анализ результатов исследования крови беременных, 
в комплекс лечения которых был добавлен один гепарин, 
свидетельствует о том, что препарат в большей степени 
оказывает влияние на коагуляционные параметры. Аг­
регация эритроцитов к 3-м суткам лечения при нефропа­
тии средней тяжести снижалась всего на 1 0 % и лишь к 
7-м суткам намечалась заметная положительная динами­
ка агрегационных свойств клеток (см. рис. 18). У бере­
менных с тяжелой нефропатией какого-либо уменьшения 
интенсивности агрегации практически не отмечено. Од­
ной из причин этого может быть отсутствие влияния ге­
парина на ЭФП клеток (см. рис. 19).

При анализе кажущейся вязкости крови выявлено ее 
снижение, которое, вероятно, обусловлено гемодилюцией, 
так как обычно оно наблюдалось после проведения ин- 
фузионной терапии. Снижение предела текучести крови 
происходило в основном к 5—7-м суткам лечения.

При применении гепарина наиболее выраженные из­
менения выявлены в тромбоцитарном звене гемостаза. 
Следует отметить, что у большинства беременных при 
применении указанных доз гепарина мы не отметили его 
тромбоцитопенического действия. Наоборот, при приме­
нении антикоагулянта в основном происходило увеличе-
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ние количества тромбоцитов. При нефропатии средней 
тяжести выявлена их нормализация уже к 2 —3 -м сут­
кам лечения. Д аж е у беременных с тяжелой формой'за- 
болевания при относительно низком исходном количест­
ве тромбоцитов (170-109/л) к 3-м суткам лечения их ко­
личество составляло 225 * 10э/л, к 5-м — 280-109/л. При 
содержании тромбоцитов, приближающемся к норме 
(250—300- 109/л ), количество их в процессе лечения прак­
тически не изменялось.

Некоторое объяснение указанным изменениям коли­
чества тромбоцитов можно дать, исходя из учета влия­
ний гепарина на агрегационную способность пластинок. 
Отмечено, что применение антикоагулянта приводит к ее 
снижению при относительно высокой исходной величине 
(75-^80% опт. пл.). Уменьшение агрегации происходит 
в основном к 3-м суткам лечения, когда она составляет 
45—55% опт. пл. Повышение агрегационной способности 
тромбоцитов, которое большинство aBTQpoB считают при­
чиной снижения их количества, при лечении гепарином в 
основном регистрируется при исходно низких ее значе­
ниях (28—35% опт. пл.). Агрегация тромбоцитов при 
этом повышается до 50—55% опт. пл. Учитывая влияние 
гепарина на агрегацию пластинок у беременных с неф­
ропатией, повышение их количества, возможно, объясня­
ется тем, что антикоагулянт стимулирует тромбопоэё 
[Маркосян А. А., 1970] или блокирует внутрисосудистое 
свертывание крови, устраняя при этом потребление пла­
стинок. Подтверждением последнего предположения мо­
жет служить следующий факт: одновременно с повыше- 4 
нием количества тромбоцитов у беременных отмечено по­
вышение концентрации фибриногена при исходно низком 
его содержании. По динамике концентрации фибриногена 
в процессе лечения гепарином в определенной мере мож­
но судить о влиянии его на плазменный гемостаз.

Более чувствительной к введению гепарина оказалась 
гипофибриногенемия: к 3-м суткам лечения происходило 
в основном повышение концентрации фибриногена (с 1,91 
До 3,36 г/л). При гиперфибриногенемии в процессе лече­
ния отмечено сниженное содержание белка, однако оно не 
достигало нормального уровня. Величина г +  К, являясь 
показателем хронометрической гипокоагуляции, свиде­
тельствовала об адекватности вводимой дозы гепарина. 
Структурная коагуляция под влиянием лечения гепари­
ном при средней тяжести нефропатии уменьшалась, что 
указывало на снижение плотности сгустка и, вероятно,
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обусловлено уменьшением концентрации фибриногена. 
У беременных с тяжелой нефропатией по мере ликвидации 
гипофибриногенемии, наоборот, отмечалось повышение 
ИТП, на основании чего судили о нормализации структу­
ры сгустка.

Таким образом, проведенные нами исследования сви­
детельствуют о том, что, по-видимому, первоначально ге­
парин оказывает влияние на коагуляционные свойства 
крови, при нормализации которых у части беременных к 
5—7-м суткам развиваются положительные изменения 
реологических свойств крови. Улучшение как коагуля­
ционных, так и реологических, свойств крови при под­
кожном введении гепарина наступает сравнительно поз­
дно. К  достоинствам гепарина относится' его диуретиче­
ский эффект, который, по-видимому, зависит не только 
от нормализации почечного кровотока. Важное значение 
в увеличении диуреза имеет способность гепарина повы­
шать экскрецию натрия за счет снижения его реабсорб^ 
ции в дистальных отделах канальцев почек. К. тому же 
гепарин уменьшает реакцию клеток канальцев на анти- 
диуретический гормон и тем самым блокирует его дейст­
вие на проницаемость эпителия собирательных трубочек 
для воДы [Иванова Л. H., 1981]. Одновременно происхо­
дит снижение концентрации альдостерона в крови.

Учитывая эти данные, подкожное введение гепарина 
следует применять в комплексном лечении уже при мало- 
выраженных проявлениях нефропатии, особенно у бере­
менных с отечно-нефротическим синдромом, когда не 
требуется экстренно в короткие сроки (в течение 1—
2  сут) решать вопрос о родоразрешении.

Следует такж е иметь в виду, что гепарин только пред­
отвращает внутрисосудистое свертывание крови, не воз­
действуя на уже образовавшиеся тромбы. В связи с этим 
наиболее эффективным является его профилактическое 
применение в адекватных дозировках. Последнее усло­
вие является очень важным, так как у беременных, ко­
торым гепарин назначали в недостаточном количестве 
(например, 5000 Е Д  через 8  или 12 ч), к 3-м суткам ле­
чения отмечено резкое повышение концентрации фибри­
ногена (до 5,3—5,8 г/л), агрегации эритроцитов, тромбо­
цитов, структурной вязкости крови. Динамика клиниче­
ских симптомов при этом практически не отличалась от 
таковой при отсутствии гепарина в комплексе лечебных 
мероприятий.

Учитывая положительное действие реополиглюкина
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на реологические, а гепарина на коагуляционные свой­
ства крови, мы применили их в виде реополиглюкин-ге- 
париновой смеси (РГС ). Она хорошо зарекомендовала 
себя как в терапевтической, так и в хирургической прак­
тике. А. М. Кочетова и соавт. (1978) приводят данные
об успешном применении реополиглюкин-гепариновой 
смеси в остром периоде инфаркта миокарда, В. С. Са­
вельев и соавт. (1977)— при лечении острых венозных 
тромбозов и эмболий магистральных артерий.

Инфузию реополиглюкин-гепариновой смеси на фоне 
комплексной терапии токсикоза проводили по следую­
щей методике. Реополнглюкин вводили из расчета 
5— 6  мл, гепарин — 350 Е Д  на 1 кг массы тела беремен­
ной. Половину всего рассчитанного количества гепарина 
смешивали в одной ампуле с полной дозой реополиглю­
кина и вводили внутривенно капельно со скоростью 2 0  
капель в минуту. Остальное количество гепарина назна­
чали дробно через каждые 4—6  ч подкожно равными до­
зами в течение суток. На следующий день лечение повто­
ряли и продолжали его в течение 3— 8  сут. В последую­
щем дозу гепарина снижали по общепринятой методике.

Результаты влияния реополиглюкин-гепариновой сме­
си на агрегацию и ЭФП эритроцитов у беременных с неф­
ропатией представлены на рис. 18 и 19.

Как свидетельствуют полученные данные, при нефро­
патии средней тяжести происходит снижение интенсив­
ности агрегационного процесса эритроцитов до нормаль­
ных значений. Положительный эффект реополиглюкин- 
гепариновой смеси-особенно хорошо прослеживается у 
беременных с тяжелой формой токсикоза. Уже через 2 ч 
после ее введения интенсивность агрегации эритроцитов 
снижается у них в среднем в 1 ,6  раза, приближаясь к ве­
личинам, характерным для здоровых беременных. П рав­
да, через 20—24 ч после инфузии вновь происходит ее 
повышение, однако через 48 ч, как правило, агрегация 
соответствует таковой при нормальной беременности. 
Лишь у 15% больных с тяжелой нефропатией интенсив­
ность агрегации составляет 65—67% опт. пл. Однако у 
них положительные изменения существенны, поскольку 
исходная величина интенсивности агрегации до лечения 
составляла 1 0 0 — 1 1 0 % опт. пл.

К ак видно на рис. 18, введение смеси способствует бо­
лее выраженному снижению интенсивности агрегации 
эритроцитов, чем применение одного реополиглюкина или 
гепарина.
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ß  результате применения реополиглюкин-гепариновой 
смеси у всех беременных с нефропатией средней тяжести 
и у половины больных с тяжелым токсикозом происхо­
дит нормализация ^-потенциала эритроцитов (см. рис. 19). 
Под влиянием лечения при нефропатии средней тяжести 
отмечена нормализация коэффициента их когезии, при 
тяжелой форме он остается низким на протяжении всего 
периода лечения.

В процессе терапии снижались кажущ аяся вязкость 
и предел текучести крови при их исходных высоких ве­
личинах. Наиболее выраженные изменения при введении 
смеси претерпевал предел текучести крови. Отмечена его 
нормализация, а у ряда больных он даже достигал более 
низкого уровня, чем у здоровых беременных. Нормали­
зация этого показателя в немалой степени происходит за 
счет снижения агрегации эритроцитов, т. е. проявляется 
дезагрегирующее влияние реополиглюкин-гепариновой 
смеси.

Значительные изменения в процессе лечения отмече­
ны в тромбоцитарном звене гемостаза. Они, в частности, 
выражались в увеличении количества тромбоцитов, ко­
торое достигало нормальной величины. Увеличение ко­
личества тромбоцитов отмечено даж е у беременных с 
преэклампсией. Кроме того, у большинства больных нор­
мализовалась агрегационная способность тромбоцитов. 
При средней тяжести нефропатии к 5-м суткам лечения 
показатель, характерный для здоровых беременных, за ­
регистрирован у 2/ 3 больных, у остальных он приближался 
к нормальным значениям. При тяжелой форме токсико­
за нормализация агрегации пластинок отмечена лишь у 
половины больных. Более резистентной к лечению ока­
залась агрегационная активность у беременных с при-' 
знаками хронической гипоксии и гипотрофии плода. 
В этой группе агрегация тромбоцитов не нормализова­
лась даж е к 7-м суткам лечения, несмотря на то что про­
исходило значительное ее снижение.

Изменения концентрации фибриногена имели разно­
направленный характер. При гиперфибриногенемии про­
исходило снижение уровня белка с 8,82—5,28 до 3,36— 
4,32 г/л. Наиболее выраженным оно было через 2—3 ч 
после введения смеси. У беременных с исходной гипофиб- 
риногенемией, наоборот, отмечено увеличение содержа­
ния фибриногена с 1,91 до 4,32—4,79 г/л. За счет нор­
мализации концентрации фибриногена у 2/з больных как 
с заболеванием средней тяжести, так и тяжелой его фор-
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мой происходила нормализация структурной коагуля­
ции.

Таким образом, наиболее рациональной в отношении 
влияния на внутрисосудистое звено микроциркуляции 
при позднем токсикозе беременных является терапия с 
включением в нее реополиглюкин-гепариновой смеси.

Одновременно с положительным влиянием этой смеси 
на реокоагуляционные параметры крови беременных от­
мечена положительная динамика клинических симпто­
мов. Наиболее благоприятное влияние оказало лечение 
на выделительную функцию почек. Диурез у всех бере­
менных становился достаточным через 3—4 ч при назна­
чении меньших количеств диуретиков. М аксимальная 
суточная доза лазикса даж е при тяжелой нефропатий 
составила 40—60 мг, в то время как в тех случаях, когда 
омесь не применяли, она была равна 100— 120 мг. Арте­
риальное давление и протеинурия оказались менее чув­
ствительны к влиянию лечения, хотя при применении 
реополиглюкин-гепариновой смеси снижение и стабили­
зация величины артериального давления происходили 
быстрее.

Особого внимания заслуживает лечение беременных 
с сочетанной нефропатией. Как известно, нефропатия на 
фоне экстрагенитальной патологии развивается при сро­
ке беременности 29—30 нед и ранее. В этой ситуации в 
комплексе лечения такж е необходимо ввести реополиглю- 
кин-гепариновую смесь. Лечение проводят в течение 3— 
5 сут до ликвидации отеков и снижения артериального 
давления. В последующем необхс?димо осуществлять под­
держивающую симптоматическую терапию, включаю­
щую применение дезагрегантов и антикоагулянтов. Хо- 

- рошо зарекомендовали себя длительные подкожные инъ­
екции гепарина, на фоне которых периодически (через 
3—4 сут) следует проводить инфузию реополиглюкина. 
Во время его введения одновременно назначают гепарин 
внутривенно капельно, а в дальнейшем — подкоящо. Л е­
чение может продолжаться 2—4 нед. При сочетанном 
токсикозе особенно тяжелой степени и сроке беременнос­
ти 36—37 нед необходимо одновременно с лечением не­
фропатии начинать создание глюкозовитаминокальцие- 
аого фона, а в последующем решать вопрос о досрочном 
родоразрешении. Длительность терапии в этих случаях 
зависит от эффективности лечения и тяжести токсикоза. 
При отсутствии эффекта через 2 —3 сут необходимо бе­
режное родоразрешение.
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Большого внимания заслуживает лечение токсикоза 
при наличии гипотрофии плода. В этом случае, как пра­
вило, даж е при ликвидации симптомов нефропатии после 
прекращения лечения они могут , прогрессировать. 
С целью профилактики рецидива токсикоза и одновре­
менной нормализации маточно-плацентарного кровотока 
необходимо постоянно вводить гепарин и реополйглюкин 
на фоне витаминотерапии, введения средств, нормали­
зующих метаболизм, гипотензивной терапии, назначения 
вазоактивных препаратов, сигетина.

В связи с этим следует отметить, что одним из важ ­
ных свойств гепарина является его способность улучшать 
маточно-плацентарное кровообращение в основном за 
счет предупреждения в нутрисосудистого отложения 
фибрина в плаценте [Мое N., 1982] , Учитывая это свой­
ство гепарина, его широко применяют для лечения внут­
риутробной гипотрофии плода. Эффективность гепарина 
повышается при совместном его применении с сигетином. 
М. М. Вартанян и М. Р. Григорян (1979) выявили значи­
тельное повышение кровенаполнения матки под влияни­
ем указанного лечения. П. А. Клименко и соавт. (1983) 
пока'зали, что гепарин не может восстанавливать крово­
ток в плацентарных сосудах, но способствует предотвра­
щению в них тромбообразования

Таким образом, гепарин является важным компонен­
том лечения плацентарной недостаточности. Наиболее 
выраженное влияние на маточный кровоток оказывает 
применение гепарина вместе с реополиглюкином. При 
включении их в комплекс лечения нефропатии при нали­
чии гипотрофии плода контроль за лечением необходимо 
осуществлять с помощью исследования реологических и 
коагуляционных свойств крови через 3—4 дня с одно­
временным ультразвуковым и кардиомониторным наблю­
дением через 7— 10 дней. При положительной динамике 
реокоагуляционных свойств крови, увеличении размеров 
плода и отсутствии признаков хронической гипоксии ле­
чение следует продолжить.

Естественно, проводимое в указанный промежуток 
времени (2 — 6  нед) лечение не может полностью устра­
нить уже имеющуюся гипотрофию плода. Однако на­
правленное на улучшение маточно-плацентарного крово­
обращения оно препятствует дальнейшему прогрессиро­
ванию задержки роста плода и повышает его адаптаци­
онные возможности. Следует подчеркнуть ряд моментов,, 
которые необходимо принимать во внимание в процессе
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лечения одним гепарином или в сочетании с реополиглю- 
кнном. -

При выявлении изменений, свидетельствующих р раз­
витии внутрисосудистой коагуляции крови с признаками 
потребления факторов свертывания, гепарин и реополи- 
глюкин следует вводить вместе с плазмой. Это обуслов­
лено тем, что при синдроме ДВС отмечается быстрая и 
глубокая депрессия ингибитора активированных факто­
ров свертывания антитромбина III, содержащегося в 
плазме [Баркаган 3. С., 1980]. Его дефицит может при­
вести к множественному тромбообразованию, а при очень 
низкой концентрации антитромбина III гепарин почти 
полностью утрачивает свои антикоагулянтные свойства 
[Баркаган 3. С. и др., 1983]. При сочетании гипофибри- 

-ногенемии и низкого гематокрита реополиглюкин-гепа- 
риновую смесь следует назначать в меньших (в 2  раза) 
дозах, чем обычно, а затем по мере ликвидации гипофиб- 
риногенемии необходимо придерживаться указанной вы­
ше схемы.

Известно, что одним из факторов, препятствующих 
более широкому применению гепарина в акушерской 
практике, йвляется опасность развития кровотечения в 
родах, последовом и раннем послеродовом периодах. Наш 
опыт применения гепарина как самостоятельно, так и в 
сочетании с реополиглюкином, в течение 5 лет показал, 
(Что ни у одной больной не наблюдалось патологической 
кровопотери, связанной с нарушением свертываемости 
крови. Это относится и к беременным, которые получали 
гепарин за несколько часов или непосредственно перед 
родами. Необходимость в ручном исследовании полости 
матки в последовом или раннем послеродовом периоде 
была обусловлена в основном нарушением отделения и 
выделения плаценты, ее дефектом или гипотонией матки. 
Кровопотеря в родах при применении антикоагулянта 
составила в среднем 236,8—300,0 мл. При оперативном 
родоразрешении беременных, которым вводили гепарин, 
кровопотеря составила 600—$00 мл,

'Реологические свойства крови у рожениц с нефропа­
тией. Известно, что роды сопровождаются значительны­
ми гемодинамическими, волемическими, метаболически­
ми изменениями в организме женщины. Безусловно, рео­
логические свойства крови рожениц при этом не остаются 
безучастными к дополнительной физической и эмоцио­
нальной нагрузке. Об этом свидетельствуют проведенные 
в нашей лаборатории исследования основных биофизиче-
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ских и некоторых коа­
гуляционных свойств 
крови у рожениц с 
нефропатией различ­
ной степени тяжести в 
конце I периода родов 
(табл. 3).,

В первую очередь 
обращает на себя вни­
мание дальнейшее по­
вышение во время ро­
дов агрегационной спо­
собности эритроцитов. 
Оно особенно заметно 
у рожениц с нефропа­
тией средней тяжести 
и тяжелой формой. 
Агрегационная способ­
ность эритроцитов за ­
висит также от продол­
жительности родов: 
наиболее высокой она 
была при слабости ро­
довой деятельности... 

Во время родов по­
вышается прочность 
образующихся агрега­
тов, о чем свидетель­
ствует коэффициент ко­
гезии, который при тя­
желой нефропатии в 2 
раза выше нормально­
го показателя. Одной 
из причин увеличения 
склонности эритроци­
тов к образованию аг­
регатов является сни­
жение ЭФП клеток, 
которая оказалась наи­
более низкой — 0,83 
-[ (см2 - В—1) /с] -10~4 при 
тяжелой форме забо­
левания. Образование 
прочных, не поддаю­
щихся дезагрегации, 
клеточных конгломе-7
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ратов может привести к секвестрации части эритроцитов 
из общего кровотока. Подтверждением этого является 
снижение количества эритроцитов по мере ухудшения 
состояния рожениц. Оно наиболее заметно при тяжелой 
нефропатии.

При нефропатии средней тяжести и тяжелой форме 
заболевания во время родов на фоне снижения количест­
ва эритроцитов выявляется повышение гематокрита, что 
свидетельствует о выраженной гемоконцентрации. Этот 
факт отмечен А. С. Слепых и соавт. (1979). Гемоконцен­
трация у рожениц особенно заметна при индивидуаль­
ном анализе. Так, у половины больных, по нашим дан­
ным, гематокрит составил 49,2—50,4%. Высокие показа­
тели (50,4%) были наиболее характерны для рожениц с 
преэклампсией.

Сочетание повышенного гематокрита и низкого со­
держания эритроцитов может указывать на значительное 
снижение ОЦК при токсикозе во время родов. Оно, как 
правило, обусловлено уменьшением ОЦП. Сгущение кро­
ви, несмотря на секвестрацию эритроцитов, является 
важной причиной повышения кажущейся вязкости и пре­
дела текучести крови.

Определенные изменения во время родов выявлены 
и в системе гемостаза. Содержание фибриногена повы­
шено у рожениц с любой степенью тяжести нефропатии. 
П оказатель тромбоэластограммы г +  К у беременных с 
легким течением и средней тяжестью заболевания сви­
детельствует о хронометрической гиперкоагуляции. При 
'тяжелой нефропатии отмечено относительное удлинение 
г +  К, что может указывать на некоторое снижение коагу­
ляционного потенциала.

Количество тромбоцитов при нефропатии легкой сте­
пени практически не отличается от содержания их у здо­
ровых рожениц. При средней и тяжелой форме токсикоза 
примерно у 2/з рожениц происходит уменьшение количе­
ства пластинок. Одновременно при нефропатии средней 
тяжести происходит повышение агрегационной способ­
ности тромбоцитов. При тяжелой форме заболевания она 
снижается. Следует отметить, что у рожениц, у которых 
в послеродовом периоде возникло маточное кровотече­
ние, количество тромбоцитов,и, особенно, их агрегацион­
ная способность были низкими. Можно предположить, 
что снижение агрегационной способности пластинок у 
рожениц с нефропатией является одним из факторов, 
предрасполагающих к развитию кровотечения.
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В настоящее время установилось определенное мне­
ние о необходимости ограничения инфузионной терапии 
во время родов [Расстригин H. H., 1978]. Мы провели 
исследование реологических свойств „крови у рожениц, 
которым во время родов продолжали вводить жидкость. 
Как правило, у них выявлялось снижение агрегации эри­
троцитов и гематокрита, а при тяжелой нефропатии — 
повышение агрегационной способности тромбоцитов до 
60%, т. е. устранение парадоксального снижения агрега­
ционной способности пластинок. У рожениц, которым 
проводили инфузионную терапию во время родов, реоло­
гические свойства крови были изменены в меньшей сте­
пени, чем при ее отсутствии.

Реологические показатели крови родильниц, перенес­
ших поздний токсикоз. Сложный комплекс нарушений, 
которые происходят в организме беременных при позднем 
токсикозе, сразу после родов не исчезает. Течение после­
родового периода у родильниц с поздним токсикозом 
имеет существенные Особенности. В первые часы после 
родов у них сохраняется опасность развития кровотече­
ния, острой почечной и печеночной недостаточности 
[Суханова Л. П., 1982]. Не только в ближайшее время, 
но и в последующие 5— 10 лет у женщин, перенесших 
преэклампсию и эклампсию, сохраняются изменения 
функционального состояния почек и других органов 
[Васильева 3. В., 1983].

Ранний послеродовый период у родильниц с поздним 
токсикозом характеризуется предрасположенностью 
больных к повышенной кровопотере, развитию коллап- 
тоидной реакции и возникновению отека мозга [Сле­
пых А. С. и др., 1973; Удодова Л. В., 1975]. В связи с 
этим особое значение для клинической практики имеет 
изучение механизмов обратного развития изменений, ха­
рактерных для токсикоза.

По данным E. М. Вихляевой (1974), спустя 1 ч после 
рождения последа выявляется существенный дефицит 
общего объема крови, плазмы и эритроцитов. Уменьше­
ние ОЦК, наблюдающееся при позднем токсикозе, усу­
губляется после родоразрешения в результате не только 
кровопотери, но и так называемого феномена патологи­
ческого депонирования крови. Столь выраженная диссо­
циация между абсолютной величиной кровопотери и сте­
пенью снижения массы циркулирующей крови, особенно 
в первые 2  ч после рождения плаценты, обусловлена так­
же нейрогуморальными факторами, в частности истоще-

5* - 131

ak
us

he
r-li

b.r
u



йием в процессе родов симпатикб-адреналОвой системы.
Имеющиеся у большинства больных с токсикозом во- 

лемические нарушения сопровождаются усилением функ­
циональных изменений сердечно-сосудистой системы. По 
данным В. Н. Демидова (1972), при тяжелом течении 
позднего токсикоза в первый день после родов отмечают­
ся уменьшение продолжительности фазы изгнания крови, 
снижение минутного и систолического объема сердца, 
увеличение общего периферического сопротивления, ко­
торое достигает наибольших величин в первые часы пос­
ле родов.

Особенности гемодинамики и состояния симпатико- 
адреналовой системы у родильниц с нефропатией не мо- 
г^т не отразиться на реологических свойствах крови.

Р«зультаты исследования, проведенного Д. А. Алие­
вой (1983), показали, что реологические характеристики 
крови родильниц, перенесших поздний токсикоз, значи­
тельно отличаются от таковых у родильниц после физио­
логически протекавших беременности и родов.

Существенным изменениям у родильниц подвергает­
ся гематокрит. Так, Г. А. Торчинским (1974) при легкой 
степени нефропатии на 3-и сутки после родов отмечены 
явления гемоконцентрации, которые сохранились до кон­
ца первой недели. Нами установлено, что у родильниц 
средние величины гематокрита существенно отличались 
друг от друга на всех этапах обследования независимо 
от степени тяжести заболевания и находились на отно­
сительно низком уровне. Незначительные различия в 
средних величинах связаны с расширением диапазона 
колебаний индивидуальных значений гематокрита, про­
исходящими по мере увеличения тяжести токсикоза. Так, 
у родильниц с легкой формой нефропатии его величина 
составила 27—36%, при средней тяж ести— 21—40,8%, 
при тяжелой форме — 23—38%-

Значительные различия в объемной концентрации 
эритроцитов зависят от многих причин. Анализ показал, 
что у родильниц с легкой формой токсикоза наиболее 
низкие величины гематокрита обнаружены при выражен­
ных отеках, тогда как для токсикоза на фоне гипертони­
ческой болезни были характерны относительно высокие 
показатели гематокрита. Во многом его величина зави­
сит также от проводимой терапии. Так, при применении 
мочегонных средств происходило повышение гематокри­
та, при назначении инфузионной терапии — снижение. 
Низкий гематокрит выявлен у родильниц с патологичес-
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Рис. 20. Динамические 
изменения агрегации 
эритроцитов у ро­
дильниц в зависимос­
ти от степени тяжес­
ти нефропатии во вре­

мя беременности.
1 — нефропатия III сте­
пени; 2 — нефропатия II 
степени; 3 — нефропатия 
I степени тяжести; 4 — 
здоровые родильницы. 
По оси ординат — вели­
чина агрегации; по оси  
абсцисс — сутки после 

родов.

кой кровопотерей в родах, к  значительному снижению 
гематокрита приводит такж е анемия беременных. Как 
правило, низкая величина этого показателя сохраняется 
у родильниц, несмотря на прием мочегонных средств и 
резко выраженный положительный диурез. При значи­
тельных колебаниях объемной концентрации эритроци­
тов для большинства родильниц, перенесших поздний 
токсикоз беременных, свойственна относительная гемо- 
диллюция, тогда как гемоконцентрация встречается зна­
чительно реже.

Изменение агрегации эритроцитов носит однонаправ­
ленный характер и зависит от тяжести состояния боль­
ных. Как видно на рис. 20, даж е при легкой форме забо­
левания способность эритроцитов образовывать агрега­
ты почти в 1 У2 раза выше, чем у здоровых родильниц. 
Несмотря на широкие индивидуальные колебания (40— 
56% опт. пл.), в первый день послеродового периода у 
большинства родильниц интенсивность агрегации состав­
ляет 45—50% опт. пл. К 3-му дню она снижается до 38— 
45% опт. пл., к 5-м суткам равна 30—50% опт. пл. У здо­
ровых родильниц она составляет 26—30 %_ опт. пл. У ро­
дильниц, перенесших нефропатию средней степени
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Т а б л и ц а  4
Динамика коэффициента когезии эритроцитов (дин/см2) у здоровых 

родильниц и перенесших поздний токсикоз беременных (М±ш)

Послеродовой период, сут

Группа обследованных
1-е 3-и Б-е

Здоровые родильницы 1,5±0,3 1,2+0,1 1,07±0,1

Родильницы с нефропа­
тией:

I степени 2,6 ± 0 ,5 2,4±0,4 1,5 ± 0 ,4
II » 2,4±0,3 2,2 ± 0 ,4 1,4±0,3

III » 0,6 ± 0 ,09 0,5±0,1 -0,7 ±0,03

тяжести, величина агрегации эритроцитов в , 2 раза вы­
ше, чем у здоровых родильниц. Д ля 3-го дня наиболее 
характерными значениями являются 50—58%, для 5-го 
дня — 46—52% опт. пл. Данные показатели зарегистри­
рованы у 2/ 3 родильниц этой группы.

Наиболее существенные изменения выявлены у ро­
дильниц, перенесших тяжелую форму нефропатии. У них 
средняя величина агрегации эритроцитов в 2 */г раза вы­
ше, чем у здоровых женщин. К 5-му дню после родов от­
мечено постепенное снижение интенсивности агрегаци- 
онного процесса. Наиболее высокие значения этого по­
казателя имелись при длительном течении позднего ток­
сикоза, осложненных и затяжных родах, клинических 
проявлениях преэклампсии в конце беременности, ожи­
рении, сочетании беременности и пиелонефрита.

Таким образом, у родильниц, перенесших поздний 
токсикоз, несмотря на положительную динамику агрега­
ции эритроцитов, к концу первой недели послеродового 
периода не происходит ее нормализации даж е при лег­
кой форме заболевания.

Наряду с повышением интенсивности агрегации эрит­
роцитов у родильниц, перенесших нефропатию, выявлено 
изменение сил сцепления между эритроцитами в обра­
зующихся агрегатах, о чем свидетельствует величина ко­
эффициента когезии (табл. 4).

Как видно из таблицы, изменение коэффициента ко­
гезии эритроцитов носит сложный характер. Так, у ро­
дильниц с легкой формой нефропатии и заболеванием
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Т а б л и ц а  5
/ Кажущаяся вязкость крови- (сП) у здоровых родильниц 

и перенесших поздний токсикоз беременных (М±щ)

Послеродовой период, сут

Группа обследованных
1-е 3-и 5-е

Здоровые родильницы 32,2±2,1 34,7+2,2 29,3±1,6
Родильницы с нефропа­
тией:

I степени 38,7 ±2,1 36,0±3,4 34,1+4,1
II >. 46,8±1,9 40,6±2,7 38,0+2,3

III » 12,4 ±0,9 14,5 ±0,9 10,7±1,4

средней тяжести коэффициент значительно выше, чем у 
здоровых родильниц. У родильниц с тяжелой нефропати­
ей на фоне резкого увеличения агрегации эритроцитов, 
наоборот, сила сцепления клеток в агрегатах снижена: 
в первые сутки после родов почти в 3 раза, на 3-и и 5-е 

-сутки — в 2 и Р /2 раза. Как уже отмечалось, одной из 
причин этого явления может быть снижение деформиру­
емости эритроцитов. Присутствие жестких эритроцитов 
в кровотоке, даж е если они не образуют крупных агре­
гатов, является неблагоприятным фактором [Seam an G., 
Brooks D., 1973].

Определенным изменениям после родов подвергается 
вязкость крови (табл. 5). У родильниц с легкой нефро­
патией она незначительно выше, чем у здоровых. При 
нефропатии средней тяжести вязкость крови почти в
1 '/г раза выше, чем у здоровых родильниц. Снижение ка­
жущейся вязкости крови происходит к 5-му дню после 
родов, однако даж е к концу первой недели она не дости­
гает нормальных значений. При тяжелой нефропатии ' 
средние значения вязкости не только не превышают нор­
мальные показатели, но даже значительно ниже их. Наи­
более низкая вязкость обнаружена у родильниц,'у кото- \ 
рых в процессе родов возникло кровотечение и у которых 
во время беременности диагностирована анемия.

Снижение вязкости на фоне повышенной агрегации 
эритроцитов является неблагоприятным фактором, сви­
детельствующим о секвестрации красной кровн. К ак пра­
вило, у родильниц этой группы не удавалось нормализо-
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%eo Рис. 21. Динамические из­
менения агрегации тром­
боцитов у родильниц в 
зависимости от тяжести 
нефропатии во время бе-

40

50

зо

2 ременности. Обозначения
те же, что на рис. 20.

20

10

з 5
Сутки

вать артериальное давление в течение 4=^-6 дней после­
родового периода, у некоторых из них оставался отрица­
тельней диурез, несмотря на интенсивное лечение.

Изменения гемостаза, которые свидетельствуют о раз­
витии синдрома ДВС у беременных и рожениц с поздним 
токсикозом, сохраняются и после родов. По нашим дан­
ным, среднее количество тромбоцитов при легкой форме 
нефропатии меньше, чем в норме, однако эта разница 
достоверно ниже только в первый день после родов, а при 
тяжелом течении заболевания — в течение всего иссле­
дования.

Агрегационная способность тромбоцитов у всех ро: 
дильниц с поздним токсикозом выше, чем в контрольной 
группе (рис. 21). Так, у родильниц с легкой формой за ­
болевания в первые сутки после родов агрегация тром­
боцитов была в Р/г раза выше, чем у здоровых женщин 
(р<0,001). Несмотря на снижение к 5-му дню до 44,3%, 
она значительно превышала агрегационную способность 
тромбоцитов, характерную для здоровых матерей 
(р<0,001). Наиболее высокая агрегация выявлена у ро­

дильниц с ожирением, длительным безводным периодом 
и слабостью родовой деятельности.

При нефропатии средней тяжести агрегационная спо­
собность тромбоцитов приближается к таковой у боль­
ных с легкой формой заболевания. Однако проведенный 
индивидуальный анализ показал, что у родильниц этой
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группы уЁеличенйе интенсййцости агрегации встречается 
чаще, а такж е значительно шире диапазон индивидуаль­
ных колебаний, составивший в первый день 26—68%,“ на 
3-й день— 19—75%, на 5-й день — 16—72% , М аксималь­
ная величина интенсивности агрегации тромбоцитов 
(75%) и наиболее низкое их количество (80-109/л) выяв­
лены у женщин, у которых в родах произошла частичная 
отслойка нормально расположенной плаценты.

У родильниц, перенесших тяжелую форму нефропа­
тии, обнаружены наиболее выраженные изменения агре­
гационной способности тромбоцитов. На всех этапах ис­
следования она была значительно выше нормальных 
показателей, несколько снижаясь к 3-му дню и вновь уве­
личиваясь к 5-му дню после родов. Максимальное значе­
ние интенсивности агрегации (70%) отмечено у родиль­
ниц с преэклампсией.

Что касается концентрации фибриногена у родиль­
ниц, перенесших легкую форму нефропатии, то она сви­
детельствует о процессах гиперкоагуляции. Так, в первые 
сутки после родов концентрация фибриногена была вы­
ше нормального показателя ( р < 0 ,0 1 ), к 3-му дню наб­
людалось ее уменьшение и к 5-му дню послеродового пе­
риода она приближалась к величине, характерной для 
здоровых родильниц.

У родильниц, перенесших поздний токсикоз беремен­
ных средней тяжести, выявлены разнонаправленные из­
менения концентрации фибриногена. Среднее его содер­
жание в первые сутки послеродового периода составило 
3,73±0,23 г/л, что достоверно (р<0,05) выше, чем у здо­
ровых родильниц. При индивидуальном анализе выявле­
ны как гипо-, так и гиперфибриногенемия, о чем свиде­
тельствуют колебания абсолютных величин (от 1,43 до 
5,10 г/л). На 3-и сутки после родов концентрация фибри­
ногена равнялась в среднем 3,85±0,28 г/л, к 7-му дню 
его содержание составило 3,0—3,8 г/л. Несмотря на ви­
димую нормализацию средних показателей, при индиви­
дуальном анализе у родильниц выявлена как гипер-, так 
и гипофибриногенемия.

У родильниц, перенесших тяжелый токсикоз, зареги­
стрирован самый широкий размах индивидуальных коле­
баний уровня фибриногена (от 0,75 до 6,80 г/л). Самая 
низкая концентрация фибриногена (0,75 и 0,96 г/л) вы­
явлена у родильниц, перенесших преэклампсию.

Аналогичным изменениям подвергается хронометри­
ческая коагуляция: у большинства родильниц с легкой
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нефропатией она свидетельствует о гйперкоагуляции. 
При остальных формах заболевания наблюдается как 
гипер-, так и гипокоагуляция. Отмечено такж е, что в 
этих группах, как правило, гяпофибриногенемия сочета­
лась с хронометрической гипокоагуляцией и тромбоцито- 
пенией. Это свидетельствует о процессе потребления ф ак­
торов свертывания и развитии хронической формы 
синдрома ДВС. У всех обследованных родильниц высо­
кая степень агрегации тромбоцитов соответствовала вы­
сокой агрегации эритроцитов и наоборот.

Таким образом, гемореологические расстройства со­
провождаются изменениями показателей гемостаза, вы­
раженность которых находится в прямой зависимости от 
степени тяжести перенесенного токсикоза. Факторы, 
способствующие нарушению стабильности суспензии кро­
ви, разнообразны. В частности, к ним относится повы­
шение агрегационной способности эритроцитов по мере 
увеличения степени тяжести токсикоза. У родильниц с 
легкой формой и токсикозом средней тяжести это проис­
ходит на фоне увеличения сил сцепления между эритро1 
цитами в образовавшихся агрегатах, в то время как у 
родильниц с тяжелой нефропатией наблюдается резкое 
уменьшение коэффициента когезии эритроцитов, возмож­
но, за счет выхода высокопрочных агрегатов из кровенос­
ного русла.

Кроме того, важное значение в развитии нарушений 
микроциркуляции имеет содержание фибриногена, кото­
рый оказывает влияние не только на агрегационную спо­
собность эритроцитов, но и на вязкость. Поскольку у ро­
дильниц с легкой формой и токсикозом средней тяжести 
концентрация фибриногена значительно выше, чем в 
контрольной, то это и является одной из причин гипер­
вязкости крови. Повышение вязкости обусловлено такж е 
увеличением гематокрита, а такж е агрегационной спо­
собности не только эритроцитов, но и тромбоцитов. Что 
касается концентрации фибриногена у родильниц с тя­
желым токсикозом, то наряду с повышенным его содер­
жанием могут наблюдаться и гипофибриногенемия, а так­
ж е явления гипокоагуляции и тромбоцитопении. Сниже­
ние кажущейся вязкости и предела текучести крови у 
родильниц этой группы объясняется изменениями плаз- 

; менных факторов.
Важное значение в снижении вязкостных характерис­

тик периферической крови у родильниц при тяжелой не­
фропатии имеет секвестрация крови за счет Образования
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необратимых эритроцитарных агрегатов. Патологическая 
кровопотеря у родильниц со среднетяжелой и тяжелой 
формой нефропатии сопровождается значительным сни­
жением кажущейся вязкости крови, повышением агрега­
ции тройбоцитов и уменьшением их количества. Таким 
образом, реологические и коагуляционные свойства кро­
ви родильниц, перенесших нефропатию, свидетельствуют 
о необходимости продолжать проведение лечебных меро­
приятий, направленных на устранение нарушений, обна­
руженных в послеродовом периоде.

Анализ результатов обследования родильниц со сред­
нетяжелой и тяжелой формами нефропатии, которым до 
родов назначали реополиглюкин-гепариновую смесь, сви- 1 
детельствует о том, что у них изменения реологических и 
коагуляционных свойств крови менее выражены, чем у 
родильниц, которым подобного лечения не проводили. 
Однако и у этого контингента больных реологические по­
казатели крови не достигали величин, характерных для 
здоровых родильниц. Об этом свидетельствует характер 
изменений агрегации эритроцитов при тяжелой форме 
нефропатии в зависимости от методов лечения, приме­
нявшихся во время беременности. Изменение реологиче­
ских параметров является еще одним подтверждением 
необходимости проводить специфическую терапию, нап­
равленную на нормализацию микроциркуляции, и в пос­
леродовом периоде.

При повышенной агрегационной способности формен­
ных элементов крови у больных с легкой формой токси­
коза необходимо применять курантил, который тормозит 
агрегацию клеток. Суточная доза препарата составляет 
0,16 г/сут. Первую дозу (2 мл 0,5% раствора) целесооб­
разно вводить в 2 0  мл 4 0 % раствора глюкозы, осталь­
ную — в таблетках по 0,05 г 3 раза ц сутки с промежут­
ками в 5 ч. Лечение следует продолжать в течение 5—7 
дней. Под влиянием лечения агрегационная способность 
эритроцитов снижается с первого дня; к 5-му дню она 
приближается к показателям, характерным для здоро­
вых родильниц. Прочность эритроцитных агрегатов 
уменьшается и коэффициент когезии снижается в сред­
нем в 2 раза. Указанные изменения происходят на фоне 
снижения кажущейся вязкости крови при почти неизме­
ненной величине гематокрита. Наиболее существенные 
изменения претерпевает- интенсивность агрегации тром­
боцитов, которая снижается почти до нормальных значе­
ний, причем эффект этот выражен через 5 дней после
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начала введения препарата. В процессе лечения, как 
правило, устраняются явления гиперфибриногенемии, и к
5-му дню послеродового периода концентрация фибрино­
гена составляет 3,15±0,13 г/л. Одновременно увеличива­
ется время хронометрической коагуляции с 4,5 мин в пер­
вые сутки послеродового периода до 5,6 ± 0 ,4  мин к 5-му 
дню, достигая, таким образом, нормальных значений.

Проводимая терапия способствует ликвидации де­
фицита тромбоцитов. К концу первой недели после на­
чала лечения их количество достигает 231,0±7,0- 109/л. 
Анализ результатов лечения показал, что под влиянием 
курантила быстрее исчезают клинические признаки ток­
сикоза.

При нефропатии средней тяжести и при тяжелой ее 
форме в комплекс лечебных мероприятий после родов 
необходимо включать введение реополиглюкина и гепа­
рина. Реополнглюкин можно вводить сразу после родов, 
гепарин — спустя 2— 6  ч после родоразрешения. Методи­
ка их введения у родильниц практически не отличается 
от таковой во время беременности. Лечение нефропа­
тии с включением в комплекс реополиглюкин-гепарино­
вой смеси следует продолжать в течение 6 —7 дней с по­
следующим снижением дозы гепарина. Лечение оказы­
вает существенное влияние на агрегационную способ­
ность эритроцитов у родильниц с нефропатией средней 
тяжести, у которых она к 5—7-м суткам послеродового 
периода достигает нормальных значений. При тяжелой 
форме агрегация уменьшается в среднем в 1 ,8  раза, при­
ближаясь к величинам, характерным для здоровых ро­
дильниц, у большинства обследуемых к 7-м суткам 
лечения.

Изменение концентрации фибриногена, происходящее 
под влиянием лечения, носит разнонаправленный харак­
тер: при исходном высоком уровне отмечается некоторое 
его снижение, при гипофибриногенемии — повышение до 
нормальных значений. Одновременно с ликвидацией ги­
перфибриногенемии увеличивается время хронометриче­
ской коагуляции. Наиболее выражен этот эффект у ро­
дильниц, перенесших тяжелую форму токсикоза. Нор­
мального значения достигает и количество тромбоцитов. 
Наряду с положительной динамикой реологических и ге- 
мостатических показателей под влиянием проводимой 
терапии улучшается такж е клиническое состояние боль­
ных.

Таким образом, в связи с наличием реологических
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нарушений у родильниц с нефропатйей необходимо про­
водить лечебные мероприятия, направленные на ликви­
дацию имеющихся расстройств.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ БЕРЕМЕННЫХ 
ПРИ РЕЗУС-СЕНСИБИЛИЗАЦИИ

Иммунологический конфликт, развивающийся вследс 
ствие несовместимости крови матери и плода по резус- 
фактору, сопровождается определенными изменениями в 
плазме и эритроцитах беременных, что предполагает на­
личие особенностей в реологическом поведении крови 
беременрых. У изосенсибилизированных женщин, как 
свидетельствуют данные литературы, чаще развивается 
гипохромная анемия, токсикоз беременных, артериаль­
ная гипотензия. В плазме крови в том или ином количе­
стве циркулируют антитела, которые относятся к разря­
ду высокомолекулярных иммуноглобулинов кл асса '  G, 
обладающих высокой способностью агглютинировать 
эритроциты. Все это не может не отразиться на микро- 
циркуляторной гемодинамике как в организме самой бе­
ременной, так и в сосудах плаценты. Однако в доступной 
литературе мы не встретили каких-либо данных по это­
му вопросу.

Поскольку несовместимость крови матери и плода по 
резус-фактору чаще всего приводит к развитию желтуш­
ной формы гемолитической болезни новорожденных, то 
мы провели исследования у беременных, у которых ро­
дились дети с той или иной степенью тяжести этой фор­
мы заболевания. При этом были выявлены существен­
ные изменения реологических характеристик крови, ко-, 
торые в первую очередь -относятся к эритроцитам — ос­
новному компоненту, формирующему реологические 
свойства крови в сосудах микроциркуляции.

Уже простой подсчет эритроцитов в камере Горяева и 
определение уровня гемоглобина методом Сали свиде­
тельствует о заметной анемии, которая часто встречает­
ся у беременных с резус-сенсибилизацией. Средний уро­
вень гемоглобина составил 1 0 2  г/л (у здоровых беремен­
ных 119 г/л) с колебаниями от 120 до 84 г/л. Количество 
эритроцитов варьировало от 2,6 до 431 • 1012/л, в среднем 
равнялось 3,4- 10,2/л. Несмотря на некоторое уменьшение 
количества эритроцитов, гематокрит у беременных с изо- 
сенсибилизацией повышен по сравнению со здоровыми 
беременными и составляет 36,7± 0,57о (у здоровых
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35,5±0,6% ). Это несоответствие объясняется, по-види­
мому, большим объемом единичных эритроцитов: сред­
ний их объем при резус-сенсибилизации равен 1 1 2 ,6 ±  
± 5 ,2  мкм3( у здоровых беременных перед родами 103,0 ±  
± 2 ,6  мкм3). Несмотря на увеличенный объем эритроци­
тов, содержание гемоглобина в них уменьшено.

Уровень гемоглобина, определяемый обычным лабо­
раторным методом, не отражает истинного его содержа­
ния. Часто при достаточном, казалось бы, его содержа­
нии у беременных развивалась анемия, о чем свидетель­
ствовали либо показатели гемоглобина, определенные с 
помощью более информативного рентгенофлюоресцент­
ного анализа, либо содержание железа. По данным, по­
лученным в нашей клинике Л. И. Ильенко (1981), 
А. П. Крендель и соавт. (1981), наиболее точным пока­
зателем наличия или отсутствия анемии у беременных с 
резус-конфликтом является содержание железа и меди 
в сыворотке крови. При определении содержания этих 
биоэлементов методом атомно-абсорбционной спектро­
скопии установлено, что даж е при нормальном уровне 
гемоглобина или умеренном его снижении (до 1 0 0  г/л) 
концентрация железа в сыворотке в 3,2 раза ниже, чем 
у здоровых беременных. При более выраженной анемии 
это снижение еще более существенно. Характерным для 
анемии признаком является увеличение в крови содер­
жания меди, в результате чего повышается коэффициент 
отношения меди к железу. У беременных с сенсибилиза­
цией он был выше, чем у здоровых беременных: при уме­
ренной анемии в 2*/г раза, при более выраженной в 5 раз. 
Следует подчеркнуть, что повышенный коэффициент не­
редко обнаруживался и у беременных с нормальным 
содержанием гемоглобина по Сали.

Интенсивность агрегации эритроцитов у беременных 
при резус-конфликте существенно превышает таковую 
при физиологической беременности и тем более у небе­
ременных женщин. Средняя величина ее равна 79,06± 
±1,14%  опт. пл. (при доношенной беременности 56,6 ±  
±2,2 , у небеременных 30,7±  1,4% опт. пл.). Индивидуаль­
ный анализ наблюдений показал, что только у 1 0 % об­
следованных уровень агрегации эритроцитов находится 
в пределах нормальных величин, свойственных здоро­
вым беременным, у остальных он в 1,6 — 2  раза выше.

Наряду с высокой агрегационной способностью эрит­
роцитов у беременных с резус-сенсибилизацией увели­
чена и прочность агрегатов. Коэффициент когезии в сред­
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нем у них значительно выше (2 ,5 ± 0 ,2  дин/см2), чем у 
беременных контрольной группы (1 ,3 ± 0 ,2  дин/см2). 
У 2/з беременныхс наличием антител в крови он в 1Уг—2 
раза выше, чем у здоровых беременных. С увеличением 
титра антител, циркулирующих в крови беременных, по­
вышается степень агглютинации, что отражается на по­
казателе, характеризующем агрегационную активность 
эритроцитов. В то же время высокие значения коэффици­
ентов когезии свидетельствуют о том, что агглютинация 
является фактором, либо инициирующим образование 
агрегатов, либо способствующим образованию агрегатов 
высокой прочности.

, Важную роль в образовании эритроцитарных агрега­
тов при резус-конфликте играет фибриноген, содержа­
ние которого (4,62±1,72 г/л) повышено по сравнению не 
только с небеременными женщинами, но и с беременными 
при тех ж е сроках гестации. У ‘/з беременных концент­
рация его находилась на уровне 6,0—6,7 г/л. Как прави­
ло, высокое содержание фибриногена сочетается с наи­
большими величинами коэффициента агрегации эритро­
цитов.

Снижение ЭФП эритроцитов, отмечаемое у беремен­
ных при резус-сенсибилизации— 1,2 2 ±  0 ,0 2  по сравне­
нию с 1 ,42±0,01 [(см 2 -В_1) -с] 10~ 4 у здоровых беремен­
ных, является еще одним фактором, способствующим об­
разованию эритроцитарных агрегатов. Как правило, 
снижение ЭФП эритроцитов в большей мере выражено 
при высоком титре антител. Однако такую зависимость 
удается обнаружить не у всех беременных. Тем не менее 
влияние присутствия антител на электрохимические 
свойства клеток очевидно и обусловлено их взаимодей­
ствием с белками мембраны эритроцитов. На выражен­
ную способность к образованию эритроцитарных агре­
гатов при повышенном содержании иммуноглобулина G 
указывают L. D intenfass (1970), Е, Volger и соавт. (1976).

Сопоставление интенсивности агрегации эритроцитов 
с гематологическими показателями/беременных позво­
ляет прийти к выводу о взаимосвязи степени анемии при 
резус-конфликте с активностью агрегационного процесса. 
Как правило, агрегация была выше у беременных, у ко­
торых было низкое содержание гемоглобина. Так, при 
уровне гемоглобина Л0 0  г/л интенсивность агрегации в 
среднем составила 64,6% опт. пл., а при снижении до 
80—90 г/л — 87,8% опт. пл. Можно предположить, что 
повышенная агрегация эритроцитов является одной из
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причин анемии беременных при резус-сенсибилизации. 
Образовавшиеся при участии комплекса антиген — анти- 

; тело эритроцитарные агрегаты, обладающие высокой 
прочностью, депонируются в сосудах микроциркуляции, 
особенно в плаценте, ретикулоэндотелиальной системе, 
и часть эритроцитов выключается из кровотока.

О существенных изменениях текучести кройи свиде­
тельствуют и вязкостные ее характеристики^. К аж ущ ая­
ся. вязкость крови беременных с резус-сенсибилизацией 
в 1,4 раза превышает таковую при физиологическом те­
чении беременности и составляет в среднем 29,2±  1,3 сП 
с индивидуальными колебаниями от 21,4 до 43,9 сП.

Соответственно увеличению кажущейся вязкости про­
исходит повышение предельного напряжения сдвига: пре­
дел текучести крови составляет в среднем 0,063± 

~ ±0,008 дин/см2, что й 1,75 раза превышает эту величину 
у здоровых беременных и в 1,9 раза — у небеременных 
женщин. Как правило, величина предела текучести наи­
более высока у беременных с максимальными значения- 

' ми интенсивности агрегации эритроцитов и коэффициен­
та их когезии.

У большинства беременных с резус-сенсибилизацией 
отмечена прямая зависимость между содержанием фиб­
риногена в плазме и величиной кажущейся вязкости кро­
ви. При этом коэффициент корреляции свидетельствует 
о высокой степени зависимости (г=0 ,85). Кроме того, 
нами обнаружена прямая зависимость между величиной 
вязкости и уровнем титра антител. Таким образом, если 
при физиологической беременности влияние белкового 
компонента плазмы на текучесть крови незначительно 
выражено, то в условиях резус-сенсибилизации влияние 
фибриногена и иммуноглобулина, представляющего со­
бой высокомолекулярное белковое вещество, ощутимо.

Количество тромбоцитов у беременных с резус-сенси­
билизацией увеличено по сравнению со здоровыми бе­
ременными (р<0,001) и составляет в среднем 277,8 ±  
±  10,6 - 109/л . Индивидуальные колебания содержания 
пластинок довольно широки (от 192-109/л до 366-109/л), 
наиболее характерно количество 250—3Q0-109/л.

Агрегация тромбоцитов при резус-конфликте такж е 
усилена и составляет в среднем 53,7±2,0%  (у здоровых 
беременных 4 8 ± 2 % ). I. Brosens и соавт. (1967) считали, 
что агрегация тромбоцитов может быть обусловлена по­
вреждением пластинок вследствие беспорядочного, не­
равномерного потока, который физиологически ркзвива-
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ется в течение беременности во всех маточно-плацентар- 
ных артериях и особенно выражен при нарушениях ма­
точно-плацентарного кровотока. Существенную роль в. 
повышении агрегации тромбоцитов, по мнению H. W allen­
burg и соавт. (1979), играет наличие комплекса анти­
ген — антитело.

Увеличение содержания пластинок и усиление их аг­
регационной активности, высокий уровень фибриногена и 
агрегации эритроцитов не могут не отразиться на пара­
метрах, характеризующих состояние гемостаза. Перед 
родами у беременных с резус-сенсибилизацией увеличено 
время коагуляции, показатель г +  К тромбоэластограммы 
снижен до 4 ,3±0,5  мин по сравнению с 6 ,2±0,3  мин у 
здоровых беременных, повышен показатель структурной 
коагуляции, свидетельствующий о прочности образующе­
гося сгустка.

Таким образом, сенсибилизация, возникающая в ре­
зультате несовместимости крови матери и плода по ре­
зус-фактору, приводит к существенным изменениям рео­
логических и коагуляционных свойств крови беременных.
Эти изменения, как правило, не отражаются на состоя­
нии беременной, но они, несомненно, оказывают небла­
гоприятное влияние на маточно-плацентарное кровооб­
ращение. Д ля выяснения причин значительной вариа­
бельности изучаемых показателей и определения диаг­
ностических возможностей реологических параметров мы 
провели сравнительный анализ гемореологических пока­
зателей у беременных в зависимости от степени тяжести 
гемолитической болезни новорожденных. Все обследован­
ные были разделены на три группы в зависимости от со-, 
стояния детей в первые дни жизни. В первую группу во­
шли беременные, дети которых перенесли легкую форму 
гемолитической болезни. При рождении содержание ге­
моглобина у них составило 1 0 0 ± 2  г/л, уровень билиру­
бина в крови пуповины — 44,5±2,5 мкмоль/л (2,6±  
±0 ,15  мг% ), в дальнейшем почасовой прирост его не пре­
вышал допустимых значений, печень и селезенка были 
увеличены незначительно, желтуха в период новорож­
денное™ была слабовыраженной, заменного перелива­
ния крови не производили.

Во вторую группу включены беременные, дети кото­
рых родились с более выраженными проявлениями ге­
молитической болезни, им было произведено заменное 
переливание крови в первые сутки жизни. Желтушное 
окрашивание кожи было обнаружено сразу после рож-

*• 5 ,
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дения, так же как и увеличение размеров печени и селе­
зенки. Количество билирубина в пуповинной крови коле­
балось от 39,3 д о '107,7 мкмоль/л (от 2,3 до 6,3 мг% ), 
составляя в среднем 64,9 ± 6 ,7  мкмоль/л, содержание ге­
моглобина было в среднем снижено до 8 8 ± 4  г/л.

Третью группу составили беременные, у которых ро­
дились дети с .выраженными проявлениями и тяжелым 
последующим течением гемолитической болезни, в связи 
с чем были произведены два заменных переливания или 
больше. Ж елтуха была выражена сразу после,рождения 
и быстро нарастала. Гепатоспленомегалия была такж е 
значительной сразу после рождения. У всех детей этой 
группы содержание непрямого билирубина пуповинной 
крови превышало нормальные значения, варьируя от 49,6 
до 135,1 мкмоль/л (от 2,9 до 7,9 мг% ), составляя в сред­
нем 106,0±9,4 мкмоль/л (6,2 ±0,55 мг% ). Отмечалось 
такж е значительное снижение количества гемоглобина 
(6 5 ± 5  г/л). Показанием к повторным заменным перели­
ваниям крови служило повышение содержания непрямо­
го билирубина на 2—3-е сут до 307,8—342 мкмоль/л 
(18—2 0 м г% ).

Результаты анализа (табл. 6 ) позволили прийти к 
следующим выводам. Большинство гемореологических 
показателей в зависимости от тяжести заболевания пре­
терпевает однонаправленные изменения. Они заключают­
ся в увеличении интенсивности агрегации эритроцитов и 
прочности образовавшихся агрегатов, повышении каж у­
щейся вязкости и предела текучести крови, содержания 
фибриногена, повышении структурной прочности сгуст­
ка, уменьшении времени свертывания. Количество тром­
боцитов уменьшается, и его минимальные значения ре­
гистрируются у женщин, дети которых перенесли тяж е­
лую форму гемолитической болезни. М аксимальная ин­
тенсивность агрегации тромбоцитов отмечена у женщин 
второй группы, самая низкая—-в  третьей группе. Таким 
образом, по мере увеличения степени тяжести резус-кон­
фликта количество тромбоцитов уменьшается,, как и их 
реактивность. По-видимому, усиленное потребление тром­
боцитов в плаценте приводит к истощению компенсатор­
ных возможностей и дальнейшего выброса пластинок в 
кровь не происходит. При ультразвуковом сканировании, 
произведенном у беременных, у которых дети в после­
дующем перенесли тяжелую желтушную форму гемоли­
тической болезни, выявлено утолщение плаценты, что 
свидетельствует о больших деструктивных изменениях.
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Результаты иссле­
дования гемореологи- 
ческих показателей в 
большинстве случаев 
отражают состояние 
плода, независимо от 
величины титра анти­
тел, При особенно вы­
соких его значениях в 
1 0 0 % наблюдений име­
ли место выраженные 
нарушения реологиче­
ских свойств крови.

Таким образом,рео­
логические показатели 
существенно отлича­
ются от таковых у здо­
ровых беременных. Эти 
показатели наряду с 
другими могут служить 
дополнительным тестом 
для определения тяж е­
сти иммунного конф­
ликта между матерью 
и плодом. В определен­
ной мере отражая со­
стояние плода, они мо­
гут являться прогности­
ческим критерием при 
оценке степени тяжести 
гемолитической болез­
ни новорожденного.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ 
СВОЙСТВА КРОВИ 

У РОДИЛЬНИЦ ПОСЛЕ 
КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ

Влияние кесарева 
сечения на реологичес­
кие свойства крови вы­
явить сложно, так как 
трудно исключить не­
благоприятное влияние 
на них наркоза и кро- 
вопотерй» а так же оп-
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ределить степень ее возмещения. Любая операционная 
травма является стрессом, который приводит к измене­
нию тонуса сосудов, особенно в системе микроциркуля­
ции, В значительной мере это выражено при недостаточ­
ном использовании наркотических средств. Д аж е при 
глубоких стадиях наркоза (Ш з) в центральную нерв­
ную систему могут поступать импульсы из операционно­
го очага, приводя к активации вегетативного аппарата, 
повышению спазма сосудов и снижению в них циркуля­
ции крови, что способствует развитию метаболического 
ацидоза [Белоярцев Ф. Ф., 1977].

Следует отметить, что практически все анестетики 
вызывают угнетение сократительной функции миокарда, 
уменьшая тем самым сердечный выброс и минутный объ­
ем дрови. Наркотики (барбитураты, фторотан, вещест­
ва, используемые для нейролептаналгезии), которые вы­
зывают расширение периферических сосудов, приводят к 
увеличению ОЦК за счет поступления внеклеточной жид­
кости в сосудистое русло.

Не остаются безразличными к действию анестетиков 
и агрегационные свойства эритроцитов. Установлено вза­
имодействие анестетических препаратов с фосфолипида­
ми клеток и биологических мембран. Изменяя липиды 
клеточной мембраны, анестетики могут оказывать влия­
ние на транспорт воды и электролитов через мембрану 
клеток, изменяя тем самым ^-потенциал клеток и способ­
ствуя их агрегации.

Что касается изменения реологических свойств крови 
непосредственно после оперативного вмешательства, то 
установлена их зависимость от вида оперативного вме­
шательства. Так, при длительных операциях с примене­
нием аппарата искусственного кровообращения у боль­
ных с пороками сердца'выявлено повышение вязкости 
крови и агрегации эритроцитов [Савельев В. С. и др., 
1977]. Если исключить большую кровопотерю во время 
операции (больше 1 %' массы тела), то можно выявить 
изменение изучаемых свойств крови непосредственно 
под влиянием кесарева сечения, которое проводят 
всем роженицам идентично с одним видом обезболи­
вания.

Премедикацию мы осуществляли путем подкожного 
введения 1 мл 0,1 % раствора атропина за  30 мин до опе­
рации, в экстренных случаях 0,3—0,5 мл атропина вводи­
ли внутривенно. Листенон применяли по общепринятой 
методике. После интубации и до конца операции наркоз
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проводили смесью закиси азота с кислородом в соотно­
шении 2 : 1 . Кровопотерю возмещали переливанием кро­
ви, кровезаменителей и других растворов (полиглюкин, 
5% раствор глюкозы, реополиглюкин, плазма, желати- 
ноль, изотонический раствор хлорида натрия). При кро- 
вопотере, которая составляла менее 1 % массы тела, 
кровь переливали в количестве 250—750 мл (в среднем 
450±  18 мл), инфузионные растворы — 250—800 мл (в 
среднем 451 ± 4 0  мл).

При возникновении гемодинамических отклонений во 
время и после операции реологические и коагуляционные 
свойства крови претерпевали изменения, которые в не­
малой степени зависели от показаний к операции. П ока­
заниями к плановому кесареву сечению являлись иесо-' 
стоятельность рубца на матке после ранее перенесенного 
кесарева сечения; возраст первородящих старше 30 лет в 
сочетани с крупным плодом, тазовым его предлежанием, 
анатомически узким тазом; неправильное положение пло­
да. Экстренное родоразрешение в основном производили 
при упорной слабости родовой деятельности, не поддаю­
щейся консервативной терапии, и клинически узком та ­
зе. Как правило, у беременных при экстренном родораз- 
решении перед операцией отмечалась родовая деятель­
ность различной продолжительности, проводилась ее 
стимуляция окситоцином. Эти факторы сами по себе ока­
зывают неблагоприятное влияние на реологические свой­
ства крови, повышая агрегацию эритроцитов и ее вяз­
кость. Следовательно, оперативное вмешательство произ­
водили на фоне гемореологических изменений, которые 
в послеоперационном периоде более выражены по срав­
нению с таковыми у родильниц после планового опера­
тивного родоразрешения.

Отражением волемических нарушений в послеопера­
ционном периоде является изменение гематокрита, дина­
мика которого в послеоперационном периоде аналогична 
таковой у женщин, у которых были самопроизвольные 
роды, т. е. отмечалось уменьшение количества эритроци-' 
тов с первых суток послеоперационного периода, несмот­
ря на уменьшение ОЦП. Самые низкие значения этого 
показателя выявлены у родильниц на 3-и сутки (30,8— 
32,2% ). В этот временной промежуток зарегистрировано 
и максимальное снижение ОЦЭ, в немалой степени обус­
ловленное секвестрацией эритроцитов. При отсутствии 
патологической кровопотери, превышающей 1 % массы 
тела, и при адекватном возмещении ее показатели гема-

449

ak
us

he
r-li

b.r
u



токрита восстанавливаются в основном к 7—9-м суткам 
послеоперационного периода.

Выраженным изменениям в послеоперационном пе­
риоде подвергается агрегационная активность эритроци­
тов, которая в 2  раза и более превышает этот показатель 
у родильниц после физиологических родов и сохраняется 
на высоком уровне до 9-х суток послеоперационного пе­
риода. При этом агрегация эритроцитов наиболее зна­
чительна у родильниц, которым операцию производили 
по экстренным -показаниям. Так, на 3-и сутки послеопе­
рационного периода (когда повышение агрегации эрит­
роцитов наиболее выражено) у- женщин, которым опера­
ция была произведена в плановом порядке, агрегация 
эритроцитов превышала нормальный показатель, свой­
ственный здоровым родильницам, в 2 ,2 , а при экстрен­
ном родоразрешении — в 2,5 раза.

Причинами повышенной агрегации эритроцитов в пос­
леоперационном периоде могут быть попадание в крово­
ток поврежденных тканей из операционной раны, повреж­
дение самих эритроцитов, а такж е изменение гемодинами- 
ческих и волемических показателей. В процессе операции, 
а такж е в послеоперационном периоде С. Я. М а­
линовская и соавт. (1974) отметили у родильниц умень­
шение ОЦК, причем оно превышало кровопотерю во вре­
мя операции. В первые сутки после операции снижение 
ОЦК обусловлено в основном уменьшением ОЦП, а за ­
тем ОЦЭ. Уменьшение объема эритроцитов особенно вы­
ражено на 3-и сутки послеоперационного периода и об­
условлено как депонированием красной крови, так и 
продолжающимся капиллярным кровотечением.

Наряду с волемическими параметрами у родильниц 
изменяется гемодинамика, особенно значительно в пер­
вые сутки послеоперационного периода: происходит сни­
жение сердечного выброса крови, увеличивается общее 
периферическое сопротивление кровотоку. В ответ на 
уменьшение ОЦ К и сердечного выброса повышается ча­
стота сердечных сокращений. Неблагоприятным момен­
том в послеоперационном периоде является увеличение 
времени полного кругооборота крови.

Степень изменения волемических и гемодинамических 
параметров обусловлена величиной кровопотери и ее вос­
полнением. Так, при кровопотере, составляющей 0,6— 
0 ,8 % массы тела, и при адекватном переливании крови 
волемические и гемодинамические параметры могут вос­
станавливаться к 6 —7-м суткам послеоперационного пе­
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риода. При кровопотере более 1 %, даже несмотря на 
переливание достаточного количества крови, они остают­
ся измененными вплоть до 9-х суток [Савельев Г. М. 
и др., 1972] .

Важное значение для повышения агрегации эритро­
цитов может иметь нарушение отношения между содер­
жанием калия и уровнем натрия в клетках в послеопе­
рационном периоде [Исмаилов X. М.; 1973]. Последнее 
свидетельствует об уменьшении энергии клетки, наруше­
нии ее метаболической активности, изменении функцио­
нального состояния мембран, что, естественно, снижает 
электрокинетические свойства эритроцитов, способствуя 
их агрегации.

На агрегацию эритроцитов в послеоперационном пе­
риоде наряду с гемодинамическими и собственно эритро- 
цитарными факторами, большое влияние оказывают гемо- 
статические показатели, изменение которых направлено 
в сторону гиперкоагуляции. По мнению X. М. Исмаи» 
лова (1973), у беременных, которым произведено кеса­
рево сечение, свертывающая способность крови изменя­
ется ступенеобразно: физиологическая гиперкоагуляция 
перед родами сменяется относительной гипокоагуляцией 
во время кесарева сечения. В последующем вновь насту­
пает гиперкоагуляция, достигающая максимума через 
24 ч после операции и сохраняющаяся в течение 3—5 сут. 
При этом на фоне повышения активности тромботических 
факторов наблюдается явная депрессия противосверты- 
вающей системы.

А. С. Слепых и соавт. (1979), Л . А. Суслопаров и соавт. 
(1982) считают, что гиперкоагуляция при оперативном 
родоразрешении наиболее выражена в момент извлече­
ния плода и последа из матки, когда ткани ее, обладаю­
щие тромбопластической активностью, могут попасть в 
кровоток. По мнению авторов, изменения коагуляцион­
ных параметров крови могут свидетельствовать о разви­
тии во время операции гиперкоагулемической фазы ДВС. 
Г. Д . Мехтиева и соавт. (1978) причину гиперкоагуляции 
видят в том, что после кесарева сечения наряду с поступ­
лением в кровоток тромботических факторов в брюшную 
полость попадают околоплодные воды, которые легко 
всасываются и дополнительно способствуют активации 
свертывания. .

Важное значение для повышения коагуляционного 
потенциала крови в послеоперационном периоде имеют 
гемодинамические факторы, в частности снижение ско-
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роСти кровотока, что всегда сопровождается активацией 
свертывающей системы крови. В повышении коагуляци­
онного потенциала крови во время и после операции оп­
ределенную роль играют анестетики. Так, препараты, 
применяемые при нейролептоаналгезии, вызывают угне­
тение фибринолиза [Иванов Г. К-, 1977]. Анестетики на­
рушают функцию тромбоцитов [B arrer М., Ellison N.. 
1977], закись азота, используемая во время операции, 
может угнетать функцию тромбоцитов, вызванную АДФ, 
причем для этого достаточна доза, составляющая при­
мерно половину обычной дозы, применяемой для анесте­
зии.

Следует отметить, что нарушению гемостаза во вре­
мя операции и послеоперационном периоде в значитель­
ной мере способствует поверхностный наркоз [Остров­
ский В. Ю 7 1977]. По мнению автора, в 80% наблюде­
ний кровотечение во время операции обусловлено 
дисфункцией тромбоцитов, связанной с приемом до опе­
рации ацетилсалициловой кислоты, димедрола и других 
препаратов.

По нашим данным, агрегация тромбоцитов после ке­
сарева сечения повышается наиболее заметно, начиная 
с 3-х суток послеоперационного периода, когда она при­
мерно в 1,3— 1,4 раза выше таковой у беременных до опе­
рации и в 1 ,6  раза выше, чем у родильниц после родов 
через естественные родовые пути.

Параллельно повышению агрегации тромбоцитов в 
послеоперационном периоде происходит увеличение ко­
личества пластинок вплоть до 9-х суток.

Повышение агрегации как эритроцитов, так и тром­
боцитов, у родильниц после оперативного родоразреше- 
ния в немалой степени зависит от гиперфибриногенемии 
в послеоперационном периоде. Увеличение содержания 
фибриногена вплоть до 7—9-х суток характерно для всех 
родильниц. Повышение концентрации фибриногена осо­
бенно заметно на 3-и сутки послеоперационного периода, 
когда она примерно в 1,5 раза превышает таковую в кро­
ви здоровых родильниц.

Д ля определения зависимости интенсивности агрега­
ции клеток от вида растворов, используемых для воспол­
нения кровопотери, были проанализированы показатели 
агрегации эритроцитов и тромбоцитов у родильниц с оди­
наковой по величине кровопотерей и трансфузией крови 
и различных растворов (полиглюкин, реополнглюкин, 
изотонический раствор хлорида натрия). Лучшие резуль-
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таты в отношении агрегационных свойств клеток крови 
были достигнуты у родильниц, которым во время опера­
ции вводили реополиглюкин, худшие — при инфузии изо­
тонического раствора хлорида натрия. Так, после пере­
ливания изотонического раствора на 3-и сутки интенсив­
ность агрегации эритроцитов составила в -среднем 72,3, 
полиглюкина — 71,6%, реополиглюкина — 57,2% опт. пл. 
Агрегация тромбоцитов соответственно составила 52,0; 
49,0 и 34,0% опт. пл.

Изотонический раствор хлорида натрия не оказывает 
непосредственного влияния на агрегационные свойства 
клеток. Он, как известно, быстро покидает сосудистое 
русло, вследствие 4 tero благоприятное влияние гемоди­
люции на агрегацию кратковременно. Кроме того, изото/ 
нический раствор обладает способностью усиливать аци­
доз, что может способствовать активации агрегации эрит- 
роцитов-и тромбоцитов.

Таким образом, у родильниц после кесарева сечения 
реологические и коагуляционные свойства крови облича­
ются от таковых у родильниц после самопроизвольного 
родоразрешения. Обращают на себя внимание снижение 
гематокрита, повышение агрегации эритроцитов, гипер- 
кбагуляция. Изменения указанных свойств крови наибо­
лее выражены на 3-и сутки послеоперационного перио­
да, что позволяет выделить их как наиболее неблагопри­
ятные в отношении развития послеоперационных ослож­
нений, для профилактики которых необходимо назначать 
дезагреганты и антикоагулянты.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ У РОДИЛЬНИЦ 
ПОСЛЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ

Кровотечение, возникающее во время беременности, 
родов и в раннем послеродовом периоде,— тяж елая аку­
шерская патология, занимающая первое место среди 
причин смерти беременных, рожениц и рОдильниц.. 
В большей мере это относится к массивным кровотече­
ниям, обусловливающим развитие геморрагического шо­
ка, который является грозным симптомокомплексом, 
возникающим как ответная реакция организма на Кро- 
вопотерю и выражается в тяжелых расстройствах гемо­
динамики, дыхания и обмена веществ. Как правило, 
геморрагический шок развивается при массивной 
кровопотере, составляющей 25—35% ОЦК (1250— 
1750 мл).
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Несмотря на то что кровотечение является ведущим 
фактором в развитии патологического состояния, в аку­
шерстве оно всегда сочетается с болевым фактором. К  то­
му же циркуляторные и метаболические изменения во 
время беременности, особенно при осложнении ее позд­
ним токсикозом или экстрагенитальной патологией, утом­
ление и боли во время родов снижают толерантность ро- 

' женйцы и родильницы к кровопотере и способствуют раз­
витию состояний, патогенез которых сходен с таковым 
травматического шока. В связи с этим симптомы шока 
при акушерских кровотечениях могут проявиться и при 
кровопотере в пределах 800—1000 мл ( 1— 1,2 % массы 
тела). <

По мнению большинства исследователей, основной 
причиной развития патологического процесса при крово­
потере является уменьшение ОЦК, диспропорция между 
оставшимся количеством крови и емкостью сосудистого 
русла. Дефицит ОЦК приводит к нарушению гемодина­
мики: снижению венозного возврата к правому сердцу, 
уменьшению ударного и минутного объемов, резкому 
снижению артериального давления. В ответ на это на 
первых этапах кровотечения включаются компенсатор­
ные механизмы — перераспределение жидкости и поступ­
ление интерстициальной части ее в сосудистое русло, в 
результате чего ОЦП может увеличиться на 1500 мл. Од­
новременно происходят рефлекторная активация вазомо­
торного центра и значительное повышение уровня эндо­
генных катехоламинов, способствующих повышению 
тонуса сосудов, открытию артериовейозных шунтов и цен­
трализации кровотока, в* результате чего на первых эта­
пах диспропорция между ОЦК и емкостью сосудистого 
русла устраняется. В последующем вазоконстрикция 
способствует снижению скорости кровотока и гипоксии 
тканей.

Самая большая опасность кровопотери, особенно мас­
сивной, состоит в нарушении перфузии тканей, что приво­
дит к их аноксии и гибели, в развитии которых наряду 
с гемодинамическими и волемическими нарушениями 
большое значение придают изменению микроциркуляции. 
С учетом этого Р. Н. Лебедева и В. В. Абакумов (1981) 
определяют шок как специфический циркуляторно-мета­
болический синдром, ведущими звеньями в патогенезе 
которого являются нарушения микроциркуляции и после­
дующие изменения метаболизма клеток независимо от 
прйчин, вызвавших нарушение гомеостаза.
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В современной литературе широко используют извест­
ную схему микроциркуляторных отклонений при гемор­
рагическом шоке, разработанную С. H ardaw ay ,и соавт. 
(1967), которые выделяют четыре стадии нарушений:

I стадия — вазоконстрикция, выражающаяся в откры­
тии артерио-венозных шунтов и снижении кровотока в 
периферических капиллярах. Снижение скорости крово­
тока на этом этапе способствует повышению вязкости 
крови и агрегации эритроцитов;

II стадия — увеличение сосудистого пространства за  
счет открытия дополнительных капилляров, которые в 
обычных условиях функционируют циклически. Допол­
нительное расширение капиллярной сети приводит к еще 
большему несоответствию между объемом крови и емко­
стью сосудистого русла. Все это способствует замедле­
нию кровотока, развитию анемии и усилению анаэробно­
го метаболизма. Метаболические, гёмодинамические и 
реологические нарушения способствуют патологической 
активации гемостаза с развитием синдрома ДВС.

Развитие диссеминированного внутрисосудистого свер­
тывания знаменует собой III стадию микроциркулятор­
ных нарушений, которая сменяется необратимой IV ста­
дией.

Г. М. Соловьев и Г. Г. Радзивил (1973) выделяют 
три стадии микроциркуляторных нарушений при разви­
тии геморрагического шока. Н ачальная стадия — вазо­
констрикция, которая наряду с присоединившейся агре­
гацией клеток обусловливает снижение кровотока. З а ­
тем развивается стадия дублированных нарушений, когда 
на фоне спазмированных артерий происходит дилата- 
ция венул и капилляров, что еще в большей мере ухуд­
шает метаболические реакции в тканях. В последующем 
реактивность микрососудов к эндогенным прессорным 
аминам снижается и происходит дилатация всех сосудов, 
что приводит к застою крови вплоть до стаза.

В. А. Неговский (1975) приводит схему макро- и мик­
роциркуляторных нарушений в зависимости от степени 
кровопотери. Так, при кровопотере, составляющей 10% 
ОЦК, повышается тонус венозной части сосудов, за счет 
чего увеличивается приток крови к правому сердцу и 
гемодинамика остается стабильной. При кровопотере, 
достигающей 15—25% ОЦК, отмечается констрикция ар- 
териол, приводящая к централизации кровотока. За счет 
снижения кровоснабжений печени, почек, кишечника 
поддерживается нормальный кровоток в центральной
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нервной системе и сердце. Этот период является еще "от­
носительно компенсированным.

После остановки кровотечения на этом этапе артери­
альное давление, как правило, сравнительно быстро по­
вышается. При крсвопотере, составляющей 30—40% 
ОЦК, на фоне продолжающейся вазоконстрикции проис­
ходит шунтирование кровотока. Указанные нарушения 
кровообращения не проходят самостоятельно после ос­
тановки кровотечения, но еще хорошо поддаются кор­
рекции. При продолжающемся кровотечении (50—60% 
ОЦК) на' фоне повышенной локальной гипоксии тканей 
и увеличения содержания недоокисленных продуктов ме­
таболизма в тканях происходит снижение тонуса сосу­
дов (вазодилатация). Это декомпенсированное состоя­
ние плохо поддается лечению.

Исходя из схем патогенеза микроциркуляторных на­
рушений, можно заключить, что снижение скорости кро­
вотока при кровопотере, обусловленное как уменьшением 
ОЦК, так и вазоконстрикцией и вазодилатацией, мо­
жет приводить к реологическим нарушениям крови, в ча­
стности к повышению вязкости крови и агрегации эрит­
роцитов. Это еще в большей мере ухудшает циркуляцию 
крови.

Повышение агрегации клеток может явиться причи­
ной секвестрации крови в органах, что является важным 
звеном в патогенезе геморрагического шока. О повыше­
нии агрегации эритроцитов во время кровопотери свиде­
тельствуют результаты исследований И. Ф. Матюшина и 
М. Б. Шмерельсон (1978), которые установили, что в пер­
вые же минуты после кровотечения картина кровотока 
приобретает зернистый характер, скорость его резко сни­
жается. Агрегация прежде всего обнаруживается в мел­
ких венулах и венозных браншах капилляров. Измене­
ния системы гемостаза при кровопотере приводят к раз­
витию синдрома ДВС.

В акушерстве при гипотонических кровотечениях син­
дром ДВС развивается на фоне кровопотери. Первые 
признаки синдрома могут появиться уже при кровопоте­
ре, составляющей 1500— 1600 мл. При эмболии около­
плодными водами, отслойке нормально расположенной 
плаценты, разрыве матки он может развиваться на пер­
вых этапах заболевания, а в последующем присоединя­
ются симптомы резкого снижения ОЦК. Независимо от 
того, на какой стадии развивается тромбогеморрагиче­
ский синдром, его наличие является причиной афибрино-
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Генемии и связанных с этим массивных кровотечений 
[Слепых А. С. и др., 1979].

По мнению H. Н. Расстригина (1978), при акушер­
ских кровотечениях, как ни в какой другой области хи­
рургии и реаниматологии, наиболее часто отмечаются 
изменения реологических и коагуляционных свойств кро­
ви, причем это характерно даж е для сравнительно не­
большой кровопотери.

Нами было проведено исследование реологических и 
коагуляционных свойств крови у родильниц с кровопоте- 
рей, обусловленной в основном гипотонией матки и со­
ставившей от 0 ,6  до 1,2 % массы тела, без развития яв­
лений геморрагического шока. Исследования проводили 
в первые, на 3-и и 5—7-е сутки после кровотечения.

Установлено, что изменения реологических свойств 
крови после кровопотери в большей мере зависят от сте­
пени ее восполнения. Следует отметить, что вопрос о ге­
мотрансфузии во время и после кровотечений оконча­
тельно не решен. В работах последних лет появляется 
все больше данных, свидетельствующих о том, что пере­
ливание крови не только дает положительный эффект, 
но и сопряжено с рядом посттрансфузионных осложне­
ний [Колесников И. С. и др., 1979; Савельев В. С. и др., 
1980]. Более того, по мнению В. С. Ярочкина и соавт.,
(1980), переливание избыточного количества крови при-, 
водит к развитию «синдрома массивных трансфузий», 
характеризующегося снижением артериального давле­
ния, гиповолемией, уменьшением минутного объема кро­
ви, выбрасываемой сердцем, повышением венозного дав­
ления, развитием синдрома ДВС [Соловьев Г. М., Рад- 
зивил Г. Г., 1973; Плавинский А. А., Галерштейн Е. М., 
1973]. В связи с развитием посттрансфузионных ослож­
нений считают возможным отказаться от переливаний 
крови или значительно уменьшить ее объем за счет целе­
направленного применения кровезаменителей в сочета­
нии с препаратами крови.

Как показали проведенные нами исследования, пока­
затели гематокрита после кровотечения в немалой степени- 
зависят от количества переливаемой крови. Сни­
жение гематокрита у родильниц с кровопотерей, соста­
вившей 0,7—0,9% массы тела, практически не отличает­
ся от такового у родильниц после физиологических ро­
дов. Однако это наблюдается при условии, если объем 
инфузионной жидкости на Уз состоит из крови и на 2/з — 
из кровезаменителей. Если же в указанной ситуации
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кровь нб перелийаЮт, то гематокрит остается более Низ­
ким по сравнению с таковым у здоровых родильниц 
вплоть до 5—7-х суток послеродового периода.

У родильниц, у которых кровопотеря составляет 1,0— 
1,2 % массы тела, независимо от количества переливае­
мой крови во время кровотечения гематокрит ниже, чем 
у здоровых родильниц, на протяжении 5—7 сут*. Особен­
но это касается тех родильниц, у  которых кровопотерю в 
указанных размерах возмещали в основном гемодилю- 
тантами. У них показатель гематокрита составлял сразу 
после кровотечения 25,2—27,5%, а на 3-и сутки — 23,5%. 
Количество эритроцитов у этих родильниц равнялось 
2,9—2,6-109/л. Степень анемизации наиболее высока на 
3 -и сутки после кровотечения.

У родильниц с кровотечением отмечаются выражен­
ные изменения агрегационной активности эритроцитов. 
Как правило, она повышается через 8 — 12 ч после кро­
вотечения. При проведении сравнительного анализа ве­
личины агрегации эритроцитов и степени кровопотери 
была выявлена взаимосвязь между ними в основном в 
первые сутки после кровотечения: у родильниц, кровопо­
теря у которых составила 1— 1,2 % массы тела, агрегация 
находилась в пределах 64,0—83,0% опт. пл. У остальных 
женщин (в основном при кровопотере от 0 ,6  до 0 ,8 % мас­
сы тела) она была равна 54,0—58,0% опт. пл.

На 3—5-е сутки после кровотечения интенсивность аг­
регации эритроцитов зависит от объема перелитой кро­
ви. Наиболее значительна агрегация у родильниц, кро­
вопотеря у которых составила 0J3—0,9% массы тела и 
которым кровь не переливали или восстанавливали ее 
объем всего на У3. При кровопотере до 1,2% массы тела 
самые неблагоприятные показатели выявлены при при­
менении в качестве гемодилютанта изотонического ра­
створа хлорида натрия. Он практически не оказывал 
влияния на величину агрегации эритроцитов, тогда как 
коэффициент их когезии повышался.

По всей видимости, первоначально основное значение 
в развитии нарушений реологических свойств крови име­
ют величина кровопотери и метод ее восполнения, в по­
следующем вязкость крови и агрегация эритроцитов за ­
висят от изменений коагуляционных свойств крови. При 
относительно небольших кровотечениях (до 0 ,8 — 1 ,2 % 
массы тела) на первых этапах у большинства родильниц 
определяется гиперкоагуляция, выражающ аяся в повы­
шении агрегации тромбоцитов и концентрации фибрино­
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гена, что, по-видимому, является защитной реакцией ор­
ганизма в ответ на кровОпотерю. При продолжающемся 
кровотечении, когда кровопотеря составляет 1,2 %, у */з 
родильниц увеличивается время хронометрической коа­
гуляции, снижается агрегация тромбоцитов; концентра­
ция фибриногена при этом, как правило, сохраняется. 
На гиперкоагуляцию при кровопотере указывали 
А. С. Слепых и М. А. Репина (1979), которые даже при 
снижении гематокрита до 18— 19% отмечали повышен­
ную концентрацию фибриногена.

Гиперкоагуляция в значительной мере выражена на 
3—5-е сутки после кровотечения и степень ее зависит от 
восполнения кровопотери. Так, агрегация тромбоцитов у 
родильниц с кровотечением выше нормального показа­
теля в 17г—2 раза. Причем, зависимость агрегации пла­
стинок от величины кровопотери и степени ее возмеще* 
ния такая же, как и агрегация клеток красной крови.

В процессе проведенных исследований было установ­
лено, что агрегация как эритроцитов, так и тромбоцитов 
после остановки кровотечения зависит не только от ко­
личества переливаемой крови, применяемых гемодилю- 
тантов, но и от общего объема вводимой жидкости. Наи­
более неблагоприятными с точки зрения влияния на аг­
регацию эритроцитов и тромбоцитов являются ситуаций, 
при которых общий объем инфузий составляет всего 
83—90% кровопотери, особенно если при этом на долю 
гемотрансфузии приходится менее '/з объема. При ука­
занных условиях агрегация эритроцитов и тромбоцитов 
после кровопотери в 2,3—2 ,8  раза превышает нормаль­
ный показатель.

Следует отметить, что неблагоприятным является и 
избыточное введение гемодилютантов, особенно при не­
достаточной гемотрансфузии. Родильницам с кровопоте- 
рей, равной 1,0 — 1,2 % массы тела, у которых перелитая 
кровь составляет менее */з величины кровопотери, неза­
висимо от общего объема перелитой жидкорти, как пра­
вило, в послеоперационном периоде развивались гипо- 
хромная анемия, повышение агрегации эритроцитов, ги- 
пофибриногенемия. В связи с этим встает вопрос о до­
пустимой степени гемодилюции в процессе возмещения 
кровопотери. Известно, что гемодилюция положительно 
влияет на периферическое кровообращение, улучшаетчдо- 
ставку кислорода и его утилизацию в тканях. Однако 
количество транспортируемого кислорода при этом 
уменьшается из-за анемии и недостаточного кровотока.
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Снижение концентрации гемоглобина в крови оказывает 
на транспорт кислорода такое ж е отрицательное влияние, 
как и уменьшение минутного объема сердца [Труби- 
на И. К- и др., 1982]. По-видимому, при недостаточном 
восполнении кровопотери и избыточной гемодилюции 
(гематокрит после ицфузии меньше 25—23% ) у родиль­
ниц развивается гемйческая гипоксия, происходит чрез­
мерная активация гемостаза. Послеродовый период у 
этой группы женщин протекает неблагоприятно. У них 
наиболее часто наблюдаются эндомиометрит и расхож­
дение швов на промежности.

Следует такж е избегать введения избыточного коли­
чества крови, поскольку в таких случаях нередко наблю­
даются тромботические осложнения и нарушение реоло­
гических свойств в виде повышения (в 2 —2 '/г раза) 
агрегации эритроцитов, что неблагоприятно влияет на мик­
рогемодинамику. Мы полагаем, что при кровопотере, со­
ставляющей 0 ,8 — 1,0 % массы тела, наиболее оптимальная 
доля крови в общем объеме вводимой жидкости должна 
составлять !/з, при кровопотере более 1 % — Уг-

Учитывая, что введение донорской крови сопровож­
дается изменениями реологических и коагуляционных 
свойств крови, о чем свидетельствуют многочисленные 
исследования специалистов разного профиля и наши дан­
ные, гемотрансфузия всегда должна сопровождаться вве­
дением реологически активных средств (реополнглюкин, 
гемодез,^альбумин).

Глава  V

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ ПЛОДА

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 
ЗДОРОВОГО ПЛОДА

Условия внутриутробной жизни плода, его анатомо­
физиологические особенности не могут не влиять на рео­
логические свойства его крови. Специфической чертой 
фетального кровообращения является наличие связи 
между правой и левой половинами сердца, а такж е меж­
ду крупными сосудами^ Благодаря этому, с одной сторо­
ны, значительная часть крови отводится от пока еще не 
функционирующих легких, с другой — улучшается снаб­
жение кислородом чувствительных к гипоксии органов. 
Большинство органов плода получает смешанную кровь
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С различным содержанием кислорода.-В отличие от взрос« 
лого организма из-за особенностей кровообращения .у 
плода создаются условия для развития метаболического- 
ацидоза, что оказывает влияние на вязкостные свойства 
крови. '

Слабое развитие мышечного слоя и коллагеновых во­
локон, а такж е больший просвет мелких артерий onpes. 
деляют и более низкое по сравнению со взрослыми арте­
риальное давление у плода, о котором судят по величине 
давления в артерии и вене пуповины. Наиболее инфор­
мативной величиной служат не абсолютные показатели 
давления в пупочных сосудах, а их разность, поскольку 
именно она определяет скорость, циркуляции и' тем са­
мым количество крови, проходящей через тот или иной 
участок ткани. Несмотря на низкое давление, разность 
его в артериальных и венозных сосудах поддерживается 
на достаточном уровне. Наряду с большим диаметром 
сосудов это способствует току крови как по пуповинным 
сосудам,.так и по сосудистому руслу плода.

Механизмами, поддерживающими давление крови 
плода на необходимом уровне, являются увеличение 
минутного объема сердца, высокая частота сердечных со­
кращений, и, следовательно, скорость кровотока, а так­
же высокое периферическое сопротивление.

В процессе родового акта гемодинамика плода весь­
ма непостоянна, что обусловлено повышением внутри» 
маточного давления, нейрогуморальными и гормональ­
ными факторами, вызывающими и поддерживающими 
родовую деятельность. Несмотря на равномерное расг 
пределение внутриматочного давления во время схватки 
между плацентой, пуповиной и поверхностью тела, плода, 
давление в его кровеносном русле значительно повыша­
ется. Наиболее серьезным испытаниям плод подвергает­
ся после излития околоплодных вод и во втором периоде 
родов, когда возрастает возможность влияния неблаго­
приятных факторов (сдавливание головки при прохож­
дении через малый таз, нарушение маточно-плацентар- 
ного Кровообращения при потугах, гипоксия у матер» 
и т. д .). Внутриматочное давление воздействует в основ­
ном на головку плода, вследствие чего повышается внут- 
.ричерепное давление, сопровождающееся острым нару* 
шением кровообращения. Однако эти изменения кратко­
временны и в физиологических условиях не приводят к 
изменению оксигенации плода. Если учесть, что в процес­
се родов отмечается прерывистое поступление кислорода
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в организм плода, то, несмотря на отсутствие данных об 
изменении снабжения его кислородом во время родов, 
создаются предпосылки для развития ацидоза, стаза 
крови, а следовательно, и для изменений реологических 
свойств крови.

Особенности состава крови плода и некоторые свой* 
ства ее форменных элементов. По сравнению со взрос­
лым организмом у плода значительно больше объем кро­
ви по отношению к массе тела, причем в ранние сроки 
беременности относительный объем крови особенно вы­
сок. В ходе внутриутробного развития абсолютный объ­
ем крови увеличивается, относительный же уменьшает­
ся. По вполне понятным причинам определение ОЦ К У 
плода — очень сложная задача. В связи с этим большин­
ство исследований проведено на животных. При оценке 
ОЦ К необходимо принимать во внимание как объем кро­
ви, циркулирующей по сосудам плода, так и объем, про­
ходящий через плаценту и сосуды пуповины. У доношен­
ного плода к концу беременности ОЦК при таком учете 
составляет 120— 150 мл на 1 кг массы, причем преобла­
дает объем циркулирующих эритроцитов. ,

Эритроциты проявляют свои биомеханические свой­
ства, находясь во взвешенном состоянии в плазме, со­
став которой во многом определяет реологическое пове­
дение цельной крови. Так, от осмотического давления и 
ионного состава плазмы в значительной мере зависит 
жесткость эритроцитов, их ЭФП, а следовательно, и те­
кучесть крови плода. Наибольшее значение для форми­
рования реологических свойств крови имеют содержа­
ние белка и его фракций, фибриногена, а такж е электро- - 
литный баланс плазмы.

В ранее проведенных исследованиях установлено, что 
общее содержание белков в сыворотке крови плода по­
вышается в течение всего периода беременности и со­
ставляет в ранние сроки 25 Т/л, при доношенной бере­
менности 58 г/л. Относительное содержание альбумина 
при этом равно соответственно 80 и 60%- Несмотря на 
уменьшение относительного содержания, абсолютное его 
количество по мере роста плода увеличивается. На ран­
нем этапе развития а- и ß-глобулины у плода составля­
ют 10% общего количества белков сыворотки. У плодов 
старше 5 — 6  мес увеличение относительного содержания 
этих фракций белка прекращается, а абсолютное коли­
чество продолжает увеличиваться до родов. Содержание 
^-глобулинов в сыворотке крови плода увеличивается в
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течение всей беременности, особенно значительно в йО- 
следние 4 нед. Величина соотношения А/Г у доношенно­
го плода в среднем составляет 1,36. Каким путем обеспе­
чивается указанный выше состав белков плазмы плода, 
до конца не выяснено. Одна часть белков (альбумин) 
проникает из организма матери через плаценту, другая, 
возможно, синтезируется в плаценте или в органах пло­
да из аминокислот, поступающих от матери. Через пла­
центу в кровь плода проникают лишь IgG. Они содержат­
ся в высокой концентрации, равной таковой в крови 
матери, а иногда превышают ее. Исследования, проведен­
ные в нашей клинике [Савельева Г. М. и др., 1981], по­
казали, что повышение содержания иммуноглобулинов 
у плода происходит по мере увеличения срока беремен­
ности и достигает максимума к сроку родов.

IgG- имеют особое значение в формировании реоло­
гических свойств крови плода при несовместимости его 
крови с кровью матери по, резус-фактору. Содержание 
IgM, оказывающих значительное влияние на реологиче­
ские свойства крови в связи с высокой молекулярной 
массой, в крови доношенных плодов незначительно. Уро­
вень их повышен у недоношенных детей, а такж е при 
внутриутробной инфекции.

Концентрация фибриногена в крови плода, по дан­
ным литературы, находится на более низком уровне, чем 
у взрослых, и колеблется в пределах от 1,8 до 3,5 г/л. 
Исследования, проведенные в нашей клинике Г. Д. Джи* 
велеговой (1978) и Ю. М. Уваровым (1982), показали, 
что при рождении она составляет в среднем 1,85± 
±  0,08 г/л.

К ак правило, при исследованиях учитываются лишь 
количественные показатели фибриногена. Однако еще в 
1952 г. М. Larrieu и соавт. отметили качественные функ­
циональные отличия «фетального» фибриногена. Они 
описали увеличение тромбинового времени пуповинной 
крови и связали это с особыми свойствами фибриногена 
плода. J. Gmur и соавт. (1970), V. Gurewitch и соавт. 
(1971) выразили сомнение в наличии особого фетально­
го фибриногена, а полученные результаты объяснили 
присутствием ПДФ и избыточным фибринолизом. Хотя 
существование фетального фибриногена было постулиро­
вано много лет назад, нет более поздних исследований, 
которыми была бы доказана возможность исключения 
фибринолиза in vitro, что в  конечном счете свидетельст­
вовало бы о наличии особой, свойственной только плоду
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й новорожденному, молекулы фибриногена. Несмотря на 
отсутствие убедительных доказательств наличия феталь­
ного фибриногена, вполне вероятно, что этот белок у пло­
да по своим свойствам может отличаться от такового у 
взрослых.

Особенности баланса электролитов изучены М. В. Фе- 
' доровой, Г. Д. Дживелеговой, Г. Ф. Быковой, А. П. Крен­
дель. При исследовании была отмечена значительная 
вариабельность концентрации натрия в плазме и эритро­
цитах Пуповинной крови. Установлено, что среднее со­
держание натрия в плазме превышает таковое у взрос­
лого человека и составляет 153,2 ±  1,5 ммоль/л, причем 
у 36% плодов наблюдаются гипернатриемия. Концентра­
ция калия в плазме такж е находится на довольно высо­
ком уровне, варьируя от 4,5 до 5,5 ммоль/л. Содержание 
ионизированного кальция в крови плода выше, чем в кро­
ви матери. В процессе родов баланс электролитов суще­
ственно не меняется. От содержания электролитов в боль­
шой степени зависит осмотическое давление плазмы, ко­
торое у здорового плода ниже, чем у взрослого человека, 
и составляет в среднем, по данным И. А. Ермаковой 
(1970), 284,7 ± 9 7  мосм/л.

Снижение содержания кислорода в связи с анатомо­
физиологическими особенностями кровообращения плода 
и использование анаэробного гликолиза в обменных про­
цессах является причиной развития у него ацидоза. Р е­
зультаты наших исследований свидетельствуют о том, что 
сДвиг pH в сторону кислой реакции (7,33± 0,01) происхо­
дит у плода уже в 22—23 нед. В конце физиологической 
беременности этот сдвиг становится более выраженным. 
В процессе родов степень ацидоза возрастает: pH крови, 
взятой из сосудов пуповины до первого вдоха ребенка, 
равен 7,24 BE — 10 ммоль/л крови, Рсо — 33 мм рт. ст.

Преобладание ОЦЭ над ОЦП плода подтверждается 
величиной гематокрита, которая существенно выше та ­
ковой у взрослых. Исследования, проведенные в нашей 
клинике (И. Г. Мясникова, E. Н. Тролукова, Г. Д. Джи- 
велегова), показали, что гематокрит у здорового плода 
в среднем равен 53,7±  1,3% с колебаниями от 45 до 60%.

. Определенные особенности в период внутриутробной 
жизни свойственны эритроцитам. Появляясь на 8-й не­
деле развития, они содержатся в крови плода в неболь­
шом количестве. По мере его роста количество эритро­
цитов увеличивается и ко времени родов оно выше, чем 
у взрослого человека. По данным разных авторов, у до-
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Рис. 22. Эритроциты 
плода при исследова­
нии в сканирующем 

микроскопе.

ношенного здорового плода содержание эритроцитов в 
среднем составляет 6• 1012/л . На ранних этапах развития 
в большом количестве содержатся крупные юные клет­
ки; у доношенного плода размер клеток несколько умень­
шается, но тем не менее превышает таковой у взросло­
го. А. Ф. Тур и H. Н. Ш абалов (1970) приводят следую­
щие эритроцитометрические показатели в момент рож­
дения; средний диаметр эритроцита равен 8,12 мкм, его 
средний объем — 106 мкм3, средняя толщина — 2,0 мкм. 
По нашим данным, средний объем эритроцита плода ра­
вен 118,8±2,1 мкм3 с колебаниями от 94 до 120 мкм3.

Наряду с увеличением объема для эритроцитов пло­
да характерны определенные особенности архитектоники 
(рис. 22). При сканирующей электронной микроскопии 
[Ш алина Р. И. и др., 1984] обнаружено снижение про­
центного содержания дискоцитов и нормоцитов, как дво­
яковогнутых, так и плоских, которые составляют основ­
ную массу крови взрослого. Наряду с этим увеличено ко­
личество эритроцитов с конусовидным выпячиванием и 
эхиноцитов, а такж е ретикулоцитов и макроцитов. Таким 
образом, наши исследования показали, что примерно 19% 
эритроцитов у плода отличаются по своей форме от нор­
моцитов. Микрореологические характеристики подобных
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клеток характеризуются рядом особенностей, что связа­
но скорее всего с изменением их деформируемости. Это 
свойство эритроцитов является одним из решающих ф ак­
торов в поддержании текучих свойств крови на нормаль­
ном уровне.

По нашим данным, механическая резистентность эрит­
роцитов плода, по уровню которой можно косвенно су­
дить о деформируемости клеток, высока, что свидетель­
ствует об устойчивости эритроцитов к механическим воз­
действиям и высокой степени эластичности их мембраны. 
Уровень их механической резистентности в 1,3 выше, чем 
у здоровых взрослых, и в 2,2 ̂ эаза выше, чем у беремен­
ных. •

Эритроциты плода содержат фетальный гемоглобин," 
на долю которого приходится 60—80% от общего коли- 
чёства гемоглобина. Вследствие его повышенного срод­
ства к кислороду эритроциты плода обеспечивают необ­
ходимый уровень кислородной емкости крови и процесс 
быстрой отдачи кислорода в условиях высокой скорости 
кровотока. Кроме того, клетки фетального тупа при вы­
соком уровне гемоконцентрации обладают способностью 
сохранять свою форму и заключенный в них гемоглобин, 
тогда как эритроциты взрослого в подобной ситуации лег­
ко гемолизируются [Hollan S., ReverzT., 1978]. По-види­
мому, фетальный гемоглобин участвует в формировании 
эластических свойств эритроцитов, обеспечивая в извест­
ной степени их способность к деформации.

Белковый спектр и электролитный состав плазмы иг­
рают важную роль в формировании электрохимических 
свойств эритроцитов плода. Их ЭФП в среднем несколь­
ко ниже таковой эритроцитов взрослых — соответствен­
но 1,40± 0,03 и 1,52± 0,02 [ (с2-В-1)/с] • 10-4. Однако у ’/з 
плодов этот параметр выше, чем у взрослого человека.

Вязкость крови здорового плода. Начало изучению 
реологических свойств крови плода и новорожденного 
положили клинические и экспериментальные исследова­
ния при синдроме дыхательной недостаточности. 
D. Danks и L. Stevens (1964) выявили высокий гемато- 
крит при рождении и в неонатальном периоде и устано­
вили тесную зависимость между его величиной и вязко­
стью крови. C. W alker и Т. M ackintosh (1971) пришли к 
выводу, что кровь новорожденных по своим вязкостным ' 
свойствам подобна крови взрослых, хотя средние значе­
ния кажущейся вязкости выше. Авторами такж е отмече­
на прямая зависимость вязкости от гематокрита. При
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умеренном его увеличении обнаружено прямо пропорцио­
нальное нарастание вязкости. Однако при высоких зна­
чениях гематокрита (63-—65% и выше) вязкость увели­
чивалась по экспоненте. Из 110 здоровых новорожденных 
у 11 выявлены высокие вязкость и гематокрит; у 7 из 
них, несмотря на хорошее состояние при рождении, в по­
следующем появились цианоз, расстройства дыхания, 
длительно сохранялась иктеричность ’ кожных покровов. 
Авторы считают, что, несмотря на удовлетворительное 
состояние при-рождении, у всех детей следует определять 
гематокрит и при его величине, равной 63—65% и выше, 
необходимо проводить гемодилюцию даже при отсутст­
вии клинических симптомов заболевания.

Исследуя вязкость крови из сосудов пуповины, 
Ch. Vogtm ann (1972) обнаружил большие колебания ее 
величины. Он пришел к выводу о том, что кажущаяся 
вязкость в большой степени зависит от методов измере­
ния (капиллярная или ротационная вискозиметрия), а 
такж е от величины скорости сдвига.

По нашим данным, различия вязкости крови плода 
и взрослых невелики. У плода средняя величина кажу­
щейся вязкости составляет 25,5 ± 2 ,5  сП, что несколько 
выше, чем у здоровых взросйых, но не в такой степени, 
как можно было бы ожидать при регистрируемой вели­
чине гематокрита. У взрослых при подобном гематокри-„ 
те возможно ожидать значительно более высокую вяз­
кость крови. В эксперименте, проведенном нами с кровью 
плода и взрослых лиц, выявлены существенные разли­
чия в степени нарастания вязкости в ответ на увеличе­
ние гематокрита (рис. 23). При одинаковых его величи­
нах вязкость крови плода оказалась ниже, чем у взрос­
лых. Следовательно, при одном и том же уровне гемокон­
центрации кровь плода является менее вязкой, чем кровь 
взрослого человека.

Сопоставив величины кажущейся вязкости крови с 
клиническим течением родов, мы пришли к выводу, что 
сам процесс родов оказывает на нее заметное влияние. 
Так, у плодов, родившихся при самопроизвольных родах, 
она выше, чем у извлеченных путем кесарева сечения, 
проведенного,до начала родовой деятельности в связи с 
узким тазом или наличием рубца на матке (рис. 24). 
Кроме того, вязкость крови зависит от особенностей тече­
ния родов. Она повышена у плодов, родившихся при 
стремительных и затяжных (боле 22 ч) родах, особенно 
сопровождавшихся применением окситоцина.
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Рис. 23. Изменения вязкости кро­
ви плода (1) и взрослого человека 
(2) в ответ на увеличение гема­

токрита.
По оси ординат — кажущ аяся вяз­
кость, по оси абсцисс — гематокрит.

Величина предела текучести, в среднем равная у здо­
ровых плодов 0,054 ±0,007 дин/см2, свидетельствует о со­
стоянии умеренной гипервязкости крови. Как и каж у­
щ аяся вязкость, этот показатель подвержен значитель­
ным колебаниям (от 0,023 до 0,078 дин/см2).

Таким образом, вязкость пуповинной крови, хотя в 
среднем несколько выше, чем-у взрослых, тем не менее 
находится на сравнительно невысоком уровне, не соот­
ветствуя той степени гемоконцентрации, которая имеет­
ся у плода. Эта особенность обусловлена по крайней ме­
ре тремя факторами. Как было указано выше, плазма 
крови плода содержит относительно больше альбумина, 
чем глобулинов, что определяет ее низкую по сравнению 
с плазмой взрослых собственную вязкость. Кроме того, 
содержание фибриногена в крови плода снйжено по срав­
нению с уровнем у взрослых. Как видно на рис. 25, у 
плодов с низкой величиной этого показателя вязкость 
крови такж е ниже. Если принять во внимание предполо-. 
жение о наличии особых качественных свойств фетально­
го фибриногена, то это будет еще одним аргументом в 
пользу существования зависимости вязкостных характе­
ристик крови плода от содержания фибриногена.

Наконец, главнейшими факторами, определяющими 
текучие свойства крови плода, являются способность 
эритроцитов деформироваться и их агрегационные свой­
ства.

. Агрегационные свойства эритроцитов здорового плода.
О способности эритроцитов плода и новорожденного об-
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Рис. 24. Кажущаяся вязкость крови плодов, извлеченных путем ке­
сарева сечения и самопроизвольных родов в процессе различной 

продолжительности.
По оси ординат величина вязкости, по оси абсцисс — продолжительность

родов, ч.
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Рис. 25. Величина вязкости крови (в сП, заштрихованные столбики) 
при различном содержании фибриногена (в г/л, светлые столбики) в 
плазме крови плодов, родившихся в удовлетворительном состоянии.

разовывать агрегаты в литературе существуют различ­
ные мнения. Так, H. Schmid-Schönbein и S. Chien (1971) 
различий в агрегационных свойствах эритроцитов плодов 
и взрослых не обнаружили, как и В. Liedtke и соавт. 
(1977), исследовавшие агрегацию эритроцитов в реоско- 
пе при различных скоростях сдвига и величинах гема'го- 
крита. P. G aehtgens И S. Schickendan^z (1975) пришли к
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выводу, что скорость агрегации у плода ниже, чем у ма­
тери. Наоборот, J. M ason и соавт, {1976) выявили повы­
шение агрегационной активности эритроцитов у новорож­
денных, родившихся в удовлетворительном состоянии. 
Однако они исследовали кровь плодов при наличии у ма­
тери инфекционных заболеваний во время беременности, 
что, конечно, не могло не отразиться на изучаемых по­
казателях. -

По нашим данным, несмотря на значительные коле­
бания, агрегация эритроцитов плодов, родившихся в удов­
летворительном состоянии при неосложненном течении 
беременности и родов, находится на более низком уров­
нем, чем у здоровых взрослых лиц. В пуповинной крови 
она составляет в среднем 49,4±1,8%  опт. пл. Однако 
если исключить из вариационного ряда показатели, по­
лученные у плодов, которые родились в удовлетворитель­
ном состоянии, но при некоторых отклонениях в течении 
родов (быстрые или затяжные роды, длительный безвод­
ный промежуток, стимуляция окситоцином), то полу­
чится иная картина. При продолжительности родов 
12— 14 ч агрегация эритроцитов колеблется в пределах 
от 18 до 30% опт. пл., составляя в среднем 22,1 ±0,8%  
опт. пл.

Таким образом, относительно низкая по сравнению 
со взрослыми интенсивность агрегации эритроцитов пло­
да является одним из существенных факторов, обеспечи­
вающих стабильность суспензии крови в условиях выра­
женной гемоконцентрации. Эта стабильность подтверж­
дается и низкой СОЭ у плода. В условиях высокой 
степени гемоконцентрации и гипервязкости СОЭ у взрос­
лых, как правило, снижена. В то ж е'врем я при воспали­
тельных заболеваниях, при которых выявляются макро- 
глобулинемия и высокий уровень фибриногена, СОЭ 
всегда повышена. Исследуя кровь плода, для которой 
характерны высокая гемоконцентрация и увеличение 
среднего объема клеток з сочетании с низким содержа­
нием фибриногена, мы пришли к выводу, что низкая СОЭ 
не всегда является отражением низкой агрегации эрит­
роцитов. Чтобы исключить влияние гемоконцентрации, 
мы исследовали кровь при постоянном значении гемато­
крита (33%) и при этом получили разные значения СОЭ, 
не зависящие от интенсивности агрегационного 'процес­
са. Однако следует отметить, что показатели СОЭ у пло­
да были значительно ниже таковых у взрослых; получен­
ных при том же значении гематокрита. Следовательно,
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СОЭ является в определенной мере интегральным показа­
телем стабильности суспензии крови, отражая тенден­
цию к снижению степени агрегации эритроцитов плода, 

"  но истинного представления об интенсивности агрегаци- 
онного процесса она не дает., В связи с этим СОЭ можно 
использовать только для приблизительной оценки про­
цесса агрегации эритроцитов.

Не менее существенным фактором, определяющим 
стабильность суспензии крови, является прочность обра­
зовавшихся агрегатов.

Коэффициент агрегации (или когезии) эритроцитов 
пуповинной крови, по нашим данным, составляет в сред­
нем 0,54 ±0,07 дин/см2, что в 1,7 раза ниже, чем величи­
на этого показателя у взрослых. Индивидуальные значе­
ния его варьируют в широких пределах — от 0,13 до 
0,19 дин/см2, однако у 2/3 плодов находятся в интервале 
от 0,4 до 0,75 дин/см2. Следовательно, образующиеся в 
крови плода эритроцитарные агрегаты обладают малой 
прочностью и могут легко разрушаться под влиянием 
сдвиговых усилий, создаваемых кровотоком. Если учесть, 
что артериа'льное давление, от которого в конечном ито­
ге зависят напряжение сдвига и возможность дезагрега­
ции эритроцитов, у плода находится на низком уровне,, 
то значение низкой степени прочности агрегатов для кро-^ 
вотока плода трудно переоценить.

Каковы же механизмы, обеспечивающие характер 
агрегации эритроцитов плода? Они определяются свой­
ствами как плазмы, так и самих эритроцитов. Наиболее 
существенным плазматическим фактором с точки зрения 
влияния на агрегацию эритроцитов в настоящее время 
считается повышенное содержание у плода альбумина и 
низкая концентрация фибриногена. Альбумин является 
единственным компонентом плазмы, обладающим анти- 
агрегационными свойствами. В связи с этим преоблада­
ние его в белковом спектре сыворотки плода является 
одним из факторов, обеспечивающих стабильность сус­
пензии крови. *

Содержание фибриногена такж е оказывает влияние 
на интенсивность агрегационного процесса ' и степень 
прочности агрегатов. Несмотря на значительные инди­
видуальные колебания, интенсивность агрегации и ко­
эффициент когезии выше при высоком уровне фибрино­
гена.

Несколько сниженная ЭФП эритроцитов плода, воз­
можно, связана с относительно большим объемом еди­
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ничных эритроцитов.- Учитывая особенности электролит­
ного и белкового спектра крови плода, а такж е обмена 
липидов, можно предположить, что фактически заряд по­
верхности мембраны эритроцитов плода не меньше, чем 
у взрослого, или даже превосходит его. В связи с этим, 
хотя подвижность клеток и снижена, электростатические 
силы отталкивания, вступающие в действие при доста­
точном сближении клеток, будут преобладать над сила­
ми притяжения и обеспечивать низкую прочность связей 
между клетками в агрегатах. Как показано Г. Д. Джи- 
велеговой и соавт. (1983), эритроциты большего объема 
имеют более выраженную склонность к образованию аг­
регатов. Низкий же коэффициент когезии увеличенных 
в объеме эритроцитов плода является, по-видимому, ре­
зультатом проявления электрохимических свойств эрит­
роцитов, низкого уровня фибриногена и повышенного 
соотношения А/Г, влияние которого на агрегацию опи­
сано выше.

Таким образом, совокупность всех указанных факто­
ров облегчает гидродинамическую дезагрегацию и обес­
печивает суспензионную стабильность крови и достаточ­
ный уровень микроциркуляции при высокой объемной

. концентрации эритроцитов.
^  Особенности свертывающей системы крови плода и 

их взаимосвязь с реологическими свойствами. Кровь пло­
да приобретает способность к свертыванию с 11— 12-й не­
дели внутриутробной жизни и проявляет склонность к 
гиперкоагуляции, начиная со II триместра. Несмотря на 
это, по мнению большинства исследователей, в крови 
плодов обнаруживается дефицит почти всех свертываю- 

- ' щих факторов как «внутреннего», так и «внешнего» 
звеньев коагуляции. О снижении содержания I фактора 
свертывания (фибриноген) мы уже упоминали. Из ос- 

. тальных плазменных факторов только активность V не 
отличается существенно от таковой у взрослых, а актив­
ность VIII фактора несколько превышает показатели у 
взрослых [Holmberg L. et al._T974; H athaw ay W. et al., 
1975; Foley M. et al., 1977, и др.]. Рядом исследований 
установлено снижение витамин К-зависимых факторов 
II, VII, IX, X [Alexander P : 'e t al., 1974; Foley M. et al., 

'  1977; Hathaw ay W., Bonnar J., 1978]. Полагают, что оно 
связано с недостаточной функцией печени и расценивают 
низкую активность как фактор защиты от возможного 
тромбоза при механическом воздействии во время родов. 
О снижении содержания XII фактора (фактор Хагема-
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на), с активации которого начинается «внутренний» эта ft 
процесса свертывания, и активности зависящего от него 
XI фактора сообщают J. Corrigan и соавт. (1977), 
W. H athaw ay и J. Воппаг (1978). Содержание фибрин- 
стабилизирующего фактора (XIII) в крови плода сос­
тавляет 50% такового у  взрослых [Henriksson U. et al., 
1974].

Наряду со сниженной активностью прокоагулянтов 
обнаружено снижение противосвертывающего потенциа­
ла крови, в основном за счет уменьшения содержания 
основного ингибитора свертывания — антитромбина III. 
Тем не менее У. И. Бижан (1980), A. M uller и соавт. 
(1977) выявили в крови плода увеличенное количество 
свободного гепарина, что является защитным механиз­
мом, направленным на профилактику внутрисосудистого 
свертывания. При исследовании фибринолитической ак­
тивности крови плода при рождении получены противо­
речивые данные. Так, А. Л. Мищенко и А. Д. М акаца­
рия (1982) выявили ее снижение, H. Ekelund и соавт. 
(1970) обнаружили повышение активности фибринолиза, 
несмотря на низкое содержание плазминогена.

Имеет свои особенности и клеточный компонент ге­
мостаза. К моменту рождения количество тромбоцитов 
незначительно отличается от такового у взрослых и сос­
тавляет 190—300-109/л. Что касается их функциональной 
активности, то имеющиеся данные противоречивы.
А. Л. Мищенко и А. Д. М акацария (1982) не нашли за­
метных различий в агрегации тромбоцитов у взрослых 
лиц и плодов. Идентичную со взрослыми агрегацию 
пластинок, индуцированную ристоцитином, выявили у 
плода C. Ts’ao и соавт. (1976). Однако результаты боль­
шого числа исследований свидетельствуют о сниженйи 
адгезии и агрегации тромбоцитов у плода [Mull В., H at­
haway W., 1970; M aak В. et al.; 1971; Altemeyer. K. et al., 
1972; Уиллоби M., 1981, и др.] .

К причинам редуцированной агрегационной активности 
тромбоцитов относятся уменьшенное содержание трой- 
боцитарного фактора 3 и фактора высвобождения, а так­
же недостаточный уровень метаболического АДФ,, 
G. Kosztolanyi и K. Jobst (1980) в эксперименте показа­
ли, что тромбоциты плода, помещенные в плазму взрос­
лых, проявляют ту же агрегационную активность в ответ 
на воздействие АДФ, что и тромбоциты взрослых.

Таким образом, данные литературы свидетельствуют 
о том, что гемостаз у плода имеет существенные особен­
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ности. К ним относятся дефицит важнейших плазменных 
факторов свертывания, сниженные агрегация тромбоци­
тов и антикокаулянтная активность, повышенный фибри- 
нолиз. В связи с этим представляется парадоксальным 
тот факт, что время свертывания цельной крови плода 
либо нормально, либо уменьшено [Мищенко А. Л., Ма- 
кацария А. Д., 1982; H athaw ay W., Bonnar J., 1978]. При 
тромбоэластографии у плода выявлена хронометриче­
ская и структурная гиперкоагуляция [M ahasandana С. 
et al., 1973], механизм которой до настоящего времени 
не выяснен.

Исследования, проведенные в нашей клинике 
Ю. М. Уваровым (1982), Г. Д . Дживелеговой и соавт. 
(1983), показали, что количество тромбоцитов в вене 
пуповины составляет в среднем 230,0 ±  12,6- 109/л, т. е. 
не отличается от такового у взрослых. Степень агрегации 
тромбоцитов в среднем равна 3,2±0,05%  (в контрольной 
группе здоровых взрослых она составила 52,4 ± 3 ,9 % ). 
У значительной части плодов при индивидуальном ана­
лизе выявлены еще более низкие значения (0,5—2% ), а 
у/ 2/3 — обнаружена вторичная дезагрегация. Что ж е ка­
сается скорости образования тромбоцитарных агрегатов, 
то она у плодов выше: максимальный уровень агрегации 
наступает в среднем через 3 ,2±0,5  мин, у взрослых — 
через 6,0 ± 0 ,4  мин. У большинства плодов скорость аг­
регации находится в пределах от 1,2 до 3,7 мин. Таким 
образом, процесс агрегации тромбоцитов у них сущест­
венно отличается от такового у взрослых: пластиночные 
агрегаты образуются быстрее, а интенсивность их об­
разования и плотность значительно меньше.

Между агрегацией пластинок и особенностями про­
цесса коагуляции существует тесная связь. Во время 
склеивания тромбоцитов выделяющийся АДФ ускоряет 
процесс коагуляции. Поскольку агрегация тромбоцитов 
происходит в короткое время, то и начало свертывания у 
плода наступает раньше, чем у взрослых. Однако весь 

^Процесс коагуляции, как правило, занимает более дли­
тельный промежуток времени. При сопоставлении агре­
гации тромбоцитов с концентрацией фибриногена в плаз­
ме в 50% случаев нами установлена прямая корреля­
ция между ними.

Электрофоретическая подвижность тромбоцитов ока­
залась ниже, чем у взрослых — соответственно 1,12±0,04 
я 1,28±0,03 [(с2-В-1) /с 1] -10-4. Однако даж е при самых 
низких значениях ЭФП у плода агрегация пластинок
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была во много раз меньше, чем у взрослых с более высо­
ким показателем. По-видимому, функциональная актив­
ность тромбоцитов плода связана в большей степени с 
их собственными свойствами, с одной стороны, и содер­
жанием фибриногена — с другой, чем с ЭФП клеток.

Ретракция сгустка фибрина у плодов происходит 
быстрее, чем у взрослых (соответственно 1016±1,1  и 
13,8±1,3 мин). По-видимому, это связано с более быст­
рым образованием тромбоцитарных агрегатов в пупо­
винной крови. Несмотря на относительно быструю 
ретракцию сгустка, для него характерна рыхлость. В нас­
тоящее время доказано, что ретракция сгустка обуслов­
ливается пластиночным протеином, известным под наз­
ванием тромбостенина, а сам процесс ретракции обеспе­
чивается энергией за счет АДФ, высвобождающейся при 
агрегации пластинок и других клеточных элементов, а 
такж е за  счет пластиночного гликолиза. Таким образом, 
у плода уменьшение времени ретракции сочетается с не­
достаточной плотностью структуры сгустка вследствие 
недостаточного количества АДФ и малой прочности 
тромбоцитарных агрегатов.

Несмотря на сниженную агрегационную способность 
тромбоцитов и низкий уровень фибриногена, свертываю­
щ ая активность крови плода находится на достаточно 
высоком уровне. Об этом свидетельствует величина макси­
мальной амплитуды (МА), регистрируемая при тромбо- 
эластографии. В среднем она составляет 62 мм с колеба­
ниями от 30 до 70 мм, т. е. превышает в отдельных случаях 
показатель эластичности сгустка у взрослых. Вели­
чина хронометрической коагуляции находится на уров­
не, характерном для взрослых (г +  К равен 6 ,8±0,9  мин), 
в отдельных случаях время образования сгустка даже 
уменьшено.

Мы полагаем, что сохранение коагуляционного по­
тенциала крови плода при низком уровне активности мно­
гих факторов свертывания, сниженной концентрации 
фибриногена и уменьшении количества тромбоцитов во 
многом зависит от влияния эритроцитов. В исследовани­
ях, проведенных И. Я. Ашкинази (1977), было установ­
лено, что эритроциты обладают тромбопластиновой ак­
тивностью. Хотя она слабее, чем у тромбоцитов, но при 
определенных условиях выявляется отчетливый синер­
гизм влияния клеток красной крови и пластинок на тром- 
бообразование. Свертывание крови в присутствии эритро­
цитов происходит тем быстрее, чем больше их количество, *
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Повышение агрегационной способности эритроци­
тов приводит к увеличению тромбопластиновой актив­
ности крови. Таким образом, коагуляционные свойства 
крови тесно связаны с количеством эритроцитов и их 
агрегацией. .
■ ч Установлено, что коэффициент когезии эритроцитов 
находится в прямой зависимости от интенсивности агре­
гации тромбоцитов. В свою очередь реологические свой­
ства крови оказывают существенное влияние на форми­
рование сгустка. Свертывание крови начинается раньше 
при более высокой интенсивности агрегации эритроци­
тов. Кроме того, максимальная амплитуда тромбоэлас- 
тограммы в этом случае выше, чем при низких значени­
ях  агрегации. Однако при особенно высоком гематокрите 
даже у здорового плода, несмотря на высокую интенсив­
ность агрегации эритроцитов, время свертывания крови 
увеличено, а показатель МА снижен. На снижение коа­
гуляционного потенциала крови при высоком гемато­
крите указывают W. H athaw ay и J. Воппаг (1978), объ­
ясняя это небольшим количеством прокоагулянтного ма­
териала вследствие низкого объема плазмы. Повышен­
ные значения кажущейся вязкости крови, как правило, 
сочетаются с низкими величинами МА тромбоэласто- 
граммы. Предел текучести крови плода более высок при 
выраженной агрегации тромбоцитов.

-Таким образом, как реологические, так и тесно свя­
занные с ними гемостатические свойства крови плода 
отличаются от таковых у взрослых здоровых людей. 

-Реологические соотношения в крови матери и плода име­
ют разнонаправленный характер: если в крови матери 
имеется ярко выраженная физиологическая гемодилю- 
ция как фактор, компенсирующий увеличение когезион­
ной способности эритроцитов, то в крови плода, наобо­
рот, происходит ее снижение, позволяющее сохранить 
необходимую текучесть крови при необычно высоком ге­
матокрите.

✓ I
РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ ПЛОДА 

ПРИ ГИПОКСИИ

Острая гипоксия. Острое нарушение снабжения кис­
лородом у плода наступает, как правило, во время родов 
и чаще всего связано с измененной сократительной дея-. 

. тельностью матки, обвитием пуповины, ее небольшой 
длиной-или узлами, сдавлением между головкой и стен-
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нами таза, т. е. обусловлено нарушением маточно-пла­
центарного кровообращения или затруднением циркуля­
ции крови в сосудах пуповины. Каковы бы ни были при­
чины, вызвавшие асфиксию, патогенез наступающих в 
организме расстройств полностью определяется кисло­
родной недостаточностью:

Работами советских и зарубежных ученых, выполнен­
ными в 50—60-х годах, доказано, что сниженное поступ­
ление кислорода приводит к развитию метаболического 
ацидоза, снижению ферментативной активности, рас­
стройству гемодинамики и функций всех жизненно важ ­
ных органов и систем.

Комплекс метаболических и гемодинамических нару­
шений, развивающихся при острой кислородной недос­
таточности, в основном определяет характер гемореоло- 
гических расстройств.

Снижение насыщения крови кислородом приводит к 
"существенным изменениям дыхательной функции крови. 
По нашим данным [Савельева Г. М., 1971], при тяжелой 
асфиксии насыщение крови кислородом в вене пуповины 
снижается до 29,03±7,14%  (в норме 46,5±  16,4%),. ве­
личина pH — до 7,15+0,006 по сравнению с 7,24±0,06 у 
здорового плода. Ткани плода не могут усваивать кисло­
род, что подтверждается низкими значениями венозно-ар­
териальной разницы по кислороду и высоким содержани­
ем недоокисленных продуктов обмена (BE при тяжелой 
асфиксии, составляет — 19,0±2,3 ммоль/л), характер­
ным для метаболического ацидоза. Наряду со снижени­
ем поступления и потребления кислорода в организме 
накапливается углекислота, в результате чего ацидоз 
носит смешанный характер (метаболический и респи­
раторный).

В условиях ацидоза изменяются многие параметры 
гомеостаза, причем направленность этих изменений за ­
висит от степени тяжести гипоксии. По данным М. В. Фе­
доровой (1982), на ранних этапах как проявление ком­
пенсаторных реакций организма происходит активация 
функций многих органов и систем. В дальнейшем насту­
пает их угнетение и в конечном итоге кислородная не­
достаточность вызывает деструктивный процесс. Так, при 
легкой и средней степени гипоксии наблюдается акти­
вация мозгового и коркового вещества надпочечников: 
увеличивается содержание кортизола [Сичинава Л. Г., 
1977] и катехоламинов [Быкова Г. Ф., 1973]. Длитель­
ная и тяж елая гипоксия приводит к угнетению функции
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надпочечников, сопровождающемуся снижением уровня 
гормонов.

В зависимости от степени выраженности кислород­
ного голодания изменяется активность ферментов, участ­
вующих в окислительно-восстановительных процессах 
{Савельева Г. М. и др., 1968; Федорова М. В., 1975], уве­
личивается содержание глюкозы и концентрация молоч­
ной кислоты {Федорова М. В. и др., 1980]. При тяжелой 
гипоксии плода в пуповинной крови имеется выражен­
ный дисбаланс электролитов. Наиболее существенные 
изменения выявлены в балансе калия: увеличивается с о ­
держание его в плазме и снижается в эритроцитах [Фё­
дорова М. В., 1975]. Существенно повышается концент­
рация магния в пуповинной крови.

Изменяется и белковый состав плазмы. У. И. Бижан 
(1970) и W. W iedner (1977) обнаружили в пуповинной 
крови детей, родившихся в асфиксии, повышенное со­
держание фибриногена. За  счет повышения крупнодие-* 
персных фракций белка в организме плода при асфик- 
сии нарушается соотношение А/Г.

Метаболические нарушения при гипоксии плода со­
четаются с гемодинамическими. Относительно О Ц К су­
ществуют разноречивые мнения. K. Riegel (1971) выявил 
у плодов с признаками гипоксии состояние гиповолемии. 
Исследования, проведенные в нашей клинике [Тролуко- 
ва Е, H., 1974], показали, что под влиянием острой ас­
фиксии у некоторых детей развивается гиперволемия 
(ОЦК достигает 111,6±43,0 мл/кг), в основном за счет 
увеличения объема циркулирующих эритроцитов, кото­
рый составляет 63,2 ±.1,6 мл/кг (у здоровых новорожден­
ных 54,1 ± 1 ,9  мл/кг). Отражением сгущения крови при 
тяжелой асфиксии является величина гематокрита, ко­
торый, по данным E. Н. Тролуковой, возрастает до 65 ±  
± 3 % , тогда как при легкой асфиксии этот показатель 
существенно не отличается от нормы (55±  1 % ).

Изменение сердечной деятельности плода в ответ на 
кислородную недостаточность подробно изучено в экс­
периментальных и клинических работах А. И. Аршав­
ского (1960), А. П. Николаева (1964), Л. С. Персиани* 
нова (1967),'И. Вч Ильина (1967) и др. На начальных 
этапах гипоксии сердцебиение плода учащается, затем 
происходит чередование учащенных сердцебиений е .з а ­
медленными и, наконец, развивается стойкая брадикар- 
дия. Кровяное-давление при этом вначале повышается, 
затем снижается.
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'Подданным, полученным в нашей клинике Г. Ф. Бы­
ковой (1973) и E. Н. Тролуковой (1974), средняя зели- 
чина систолического артериального давления в момент 
рождения детей в легкой асфиксии составила 43,0 ±  
± 2 ,8  мм рт. ст. При тяжелой асфиксии систолическое ар­
териальное давление снижалось до 38,б ±  1,24 мм рт. ст., 
при рождении детей в крайне тяжелом состоянии оно 
колебалось от 0 до 30 мм рт. ст., составляя в среднем 
20,4 ± 0 ,3  мм рт. ст.

Снижение артериального давлений является отраже­
нием глубокого расстройства кровообращения. Под 
влиянием кислородной недостаточности у плода проис­
ходят расширение сосудов и переполнение их кровью; 
отмечаются венозный застой, престаз, местами стаз, 
отек мезенхимы по ходу сосудов, нарушение проницае­
мости микрососудов и кровоизлияния в различные орга­
ны. Эти изменения были зарегистрированы в экспери­
менте на животных, у которых создавали гипоксию, а 
затем изучали морфологические изменения в органах и 
тканях. Расстройство кровообращения, отмеченное при 
экспериментальной асфиксии, указывает на' то, что в от­
вет на кислородную недостаточность возникает быстрая 
реакция со стороны сосудистой системы, которая про­
является в полнокровии, неравномерном распределении 
крови и расстройстве питания сосудистых стенок с по­
вышением их проницаемости. На этом фоне в мозге 
новорожденных, как правило, наблюдаются кровоизлия­
ния и тромбозы.

Т. W ade-Evans (1961) пришел к выводу, что у ново­
рожденных быстрее, чем у детей более старшего воз­
раста и взрослых, формируются мономеры фибрина, что 
приводит к рассеянному внутрисосудистому свертыва­
нию P. H ardaw ay (1966), U. Bleyel и C. Busring (1969) 
указывали, что истощенная в результате кислородного 
голодания ретикулоэндотелиальная система не может 
сохранять излишек фибрина, в результате чего разви­
ваются коагулопатия потребления и геморрагии.

О возможной повышенной способности эритроцитов 
и тромбоцитов к агрегации и развитии синдрома ДВС у 
новорожденных вследствие ацидоза и гипоксии указы­
вали в своих работах C. W alker и F. M ackintosh (1971), 
W. Bleyer и соавт. (1977). R. W esenberg (1973) пришел 
к выводу, что полнокровие и повышенная вязкость крови 
у детей даж е с легкими признаками гипоксии оказыва­
ют неблагоприятное влияние на сердечную деятельность.
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Обследуя детей с подозрением на «синдром высокой 
вязкости крови», R. W esenberg и соавт. (1977) обнару­
жили, что при гематокрите выше 65% и повышенной вяз­
кости крови выявляются капиллярный стаз и эритроци- 
тарные сладжи в капиллярах легких. Это приводит, по 
их мнению, к повышению сопротивления в обоих кругах 
кровообращения и увеличивает напряжение сердечной 
мышцы. Снижение скорости кровотока в свою очередь 
обусловливает увеличение кажущейся вязкости крови, 
углубление сердечной недостаточности, снижение снаб­
жения жизненно важных органов кислородом и развитие 
церебральной ишемии. Авторы пришли к двум важным 
выводам: во-первых, повышение вязкости крови происхо­
дит вследствие усиленной продукции эритроцитов, так 
как в ответ на внутриутробную гипоксию происходит 
стимуляция эритропоэтина; во-вторых, если своевремен­
но не лечить «синдром повышенной вязкости», то гипок­
сия может привести к выраженному тромбозу в боль­
шом числе сосудов.

В. Liedtke и соавт. (1977), не обнаружившие разли­
чий между агрегацией у взрослых лиц и здоровых но­
ворожденных, отметили, что ее интенсивность резко 
возрастает при асфиксии плода. Более того, как отме­
тили J. Lehles и соавт. (1977), наряду с агрегацией эрит­
роцитов в пуповинной крови детей, родившихся в состоя­
нии гипоксии, наблюдается повышение агрегации и тром­
боцитов. Они выявили тесную связь степени агрегации 
эритроцитов с pH крови: при увеличении степени аци­
доза обнаружена тенденция к образованию необратимых 
агрегатов.

При экспериментальной острой гипоксии у плодов 
W. W ildner (1977) исследовал коагуляцию и фибрино- 
лиз, а также морфологию образовавшихся сладжей и 
агрегатов. Им обнаружено полное соответствие увеличе­
ния количества агрегатов с углублением ацидоза. Слад­
жи, обнаруженные в печени, почках, сердце, плаценте, 
мозге и легких, оценивали морфологически. Это позво­
лило прийти к выводу, что асфиксия способствует раз­
витию синдрома ДВС, причем первые сгустки в легочной 
ткани обнаружены при преацидозе, т. е. при pH 7,30— 
7,20. В дальнейшем количество сгустков увеличивается, 
достигая максимума при pH 6,90, и остается примерно 
на постоянном уровне при более низкйх величинах pH 
вследствие преобладания реакции вторичного фибрино­
лиза.
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Комплекс изменений, обнаруженных в клинике и экс­
перименте, позволил Dawes (1966) считать внутриутроб­
ную гипоксию плоДа асфиксическим шоком, по своим 
проявлениям подобным таковому у взрослых. Так 'же, 
как и взрослых, у плода изменяется характер сердечной 
деятельности, происходит перераспределение крови к 
жизненно важным органам. Из причин, определяющих 
тяжесть клинической картины, большую роль играет ло­
кальная гиперкоагуляция в микроциркуляторном русле. 
Однако при определенном сходстве имеются и сущест­
венные различия. Особенности гемодинамических рас­
стройств при гипоксии плода заключаются в резко огра­
ниченной возможности повысить сердечный выброс пу­
тем ускорения сердечных сокращений [Goodwin и соавт., 
1966], парадоксальном замедлении сердечных сокраще­

ний в ответ на прогрессирование кислородного голода­
ния. Это приводит к замедлению кровотока, снижению 
скоростного градиента, способствует нарушению суспен­
зионной стабильности крови и формированию микро- 
циркуляторных расстройств. ,

Централизация циркуляции у плода в отличие от 
взрослых достигается в меньшей степени сужением ка­
пилляров на периферии, в большей — изменением крово­
тока в крупных сосудах. Высвобождающийся в больших 
количествах норадреналин при гипоксии плода сущест­
венно нарушает сосудистую реакцию и перераспределе­
ние крови. По мнению некоторых исследователей, у пло­
да отличается от такового у взрослых и механизм нару­
шений текучих свойств крови, приводящих к расстрой­
ствам микроциркуляции.

В патогенезе гипоксичесКих расстройств микроцирку­
ляции большое значение придают гиперкоагуляции и по­
следующему нарушению микроциркуляции, которая 
развивается вслед за образованием эритроцитарных 
сладжей и тромбоцитарных агрегатов при замедленном 
кровотоке и сгущении крови, Полагают, что этот меха­
низм микроциркуляторных нарушений не имеет эквива­
лента у взрослых. При шоке у взрослых эритроцитарные 
агрегаты, сладжи и тромбоцитарные агрегаты образуют­
ся позднее, в стадии необратимости, и в меньшей мере 
ответственны за развитие начальных изменений в мик­
рососудах. Однако вопрос о приоритете реологических й 
гемостатических нарушений в возникновении микроцир­
куляторных расстройств при гипоксии окончательно ре 
решен. Одной из причин этого является недостаточная
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информативность применяющихся в настоящее время 
методов исследования. Большинство выводов опирается 
на данные, полученные либо при патоморфологическом 
исследовании, либо при изучении свойств крови in vitro. 
Безусловно, ценность этих методов неоспорима. Одна­
ко реальные представления о динамике процесса 
можно получить, проводя исследования на живом орга­
низме.

В последние годы как в экспериментальной исследо­
вательской практике, так и в клинике все более широко 
применяют методы прижизненной микроскопии. Необхо­
димо отметить, что использование этих методов в клини­
ческой практике пока довольно ограничено вследствие 
того, что их невозможно применить в экстренных ситуа­
циях, требующих активной врачебной тактики. Экспери­
ментальные исследования в значительной мере лишены 
этих недостатков, поскольку позволяют создавать конт­
ролируемые условия наблюдения и применять наиболее 
совершенную исследовательскую аппаратуру. Вместе с 
т^м необходимо помнить, что интерпретация эксперимен­
тальных данных для клинических целей требует извест­
ной осторожности и нуждается в тщательном подтверж­
дении результатов. Д ля того чтобы получить представле­
ние о последовательности изменений микроциркуляции 
нри наступлении гипоксии и о роли реологических сдви­
гов in vivo, мы провели серию экспериментов на плодах 
кролика. В прижизненных условиях проводили микро­
скопическое изучение тканевой циркуляции крови; в ка­
честве объекта наблюдения использовали брыжейку тон­
кой кишки. Д ля создания гипоксии плода была приме­
нена экспериментальная модель, разработанная М. В. Фе­
доровой и соавт. (1975).

При воспроизведении гипоксии у плодов кролика ха­
рактер потока крови в терминальном отделе циркуляции 
существенно меняется. Д аж е в крупных сосудах — ки­
шечных артериях и венах — отчетливо выявляется за ­
медление тока крови. Появляется несвойственная нор­
мальному кровотоку зернистость, эритроциты теряют 
строгую ориентацию. Наиболее демонстративны подоб­
ные явления в микрососудах, особенно в венулах. Ориен­
тация эритроцитов по оси потока, характерная для нор­
мального течения, сменяется их беспорядочным движе­
нием, группированием, заметной сепарацией плазмы 
(рис. 26). В дальнейшем постепенно нарастает замедле­
ние кровотка, появляются ритмичные толчкообразные
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пульсации, сменяющиеся временными остановками кро* ' 
вотока. Отдельные капиллярные фрагменты лишаются 
эритроцитов и превращаются в так называемые плазма- 4 
тические капилляры, (рис. 27), что по существу свиде­
тельствует о нарушении стабильности суспензии крови 
вследствие агрегации эритроцитов. - ' > '  ,

При углублении асфиксии и резко выраженном за ­
медлении кровотока эритроцитарная агрегация приобре­
тает черты, характерные для сладж-синдрома. В венулах 
появляются агрегаты эритроцитов в виде конгломератов 
клеток с неровными, иногда рваными контурами. Мед­
ленно и с явным затруднением эти группы продвигаются 
по сосудам. Крайне важно, что петли капилляров, при­
легающие к таким сосудистым фрагментам, в "циркуля­
ции не участвуют. Это обстоятельство указывает на то, 
что при развитии сладж-синдрома выключение капилля­
ров из кровообращения связано не только с препятстви­
ем, которое встречают агрегаты при входе в капилляр­
ную сеть, но и с возрастающим посткапиллярным сопро­
тивлением.

Характерным параметром, определяющим циркуля­
цию в таких условиях, является кажущ аяся вязкость 
крови. Увеличиваясь параллельно увеличению степени 
агрегации, она способствует повышению сопротивления в  ̂
сосудистом русле. При этом энергия потока крови, соз­
даваемая силой сердечных сокращений, расходуется не 
только на перемещение более вязкой жидкости, но и на 
деформацию агрегатов, их дезагрегацию. Это рассеяние 
энергии приводит к весьма неблагоприятному исходу, 
способствуя снижению движущей силы (vis a tergo) 
циркуляции, в результате чего нарушается перфузия 
микрососудов или происходит полное выключение целых ~ 
фрагментов капиллярного ложа из кровотока. " '

Необходимо отметить, что блокада нутритивного кро: 
вотока при гипоксии- новорожденных поддерживается и 
провоцируется и другими факторами. Немаловажное 
значение имеет, в частности, распространенная адгезия * 
лейкоцитов к внутренней поверхности венул. В связи с 
краевым стоянием клеток нарушается конфигурация по­
тока в венулах и по существу блокируется контактная 
пристеночная зона. Следствием этого ..является повыше­
ние капиллярного сопротивления. Развитие очагов стаза ., 
вначале в отдельных фрагментах венул, а затем и в об* 
ширных районах микроциркуляторного русла приводит 
к ишемии ткани; Вместе с тем на участках стаза депо-
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Рис. 26. Агрегация эритроцитов и сепарация плазмы в венуле бры­
жейки новорожденного кролика. ХЮО.

Рис. 27. Плазматический капилляр. Х250.
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нируется часть эритроцитов, а плазма покидает просвет_ 
сосудов. !

Таким образом, результаты прижизненного экспери­
мента убедительно свидетельствуют о важной роли, ко­
торую могут играть реологические нарушения в развитии 
микроциркуляторных и метаболических расстройств при 
гипоксии плода.

Изучение реологических свойств крови плодов, ро­
дившихся в состоянии гипоксии, позволило выявить су­
щественные их изменения. Мы изучали реологические 
свойства крови, взятой из сосудов пуповины в момент 
рождения детей в легкой (оценка по шкале Апгар 5—6 
баллов) и тяжелой (2—4 балла) асфиксии. Кислородное , 
голодание развилось у них, как мы считаем, в процессе 
родов, поскольку беременность у матерей протекала без 
осложнений. Причиной асфиксии служили быстрые или 
затяжные родыг тугое обвитие пуповины или ее узлы, 
сдавление головки костями таза при крупном плоде. 
У плодов обеих групп отмечена гемоконцентрация, уме­
ренная у детей, родившихся в легкой асфиксии, и выра­
женная — в тяжелой (табл. 7). В условиях гемоконцентг ч 
рации, естественно, повышена и вязкость крови. Средняя 
величина кажущейся вязкости крови плодов, родивших­
ся в легкой асфиксии, незначительно превышает средние 
значения этого показателя у здоровых. Индивидуальные 
колебания ее находятся в пределах от 20 до 40 сП, сос­
тавляя у большинства 23—29 сП. Наиболее высокие ве- . 
личины кажущейся вязкости наблюдаются при самых 
высоких значениях гематокрита, что свидетельствует о 
зависимости текучих свойств крови от гемоконцентрации. 
Тяжелая асфиксия характеризуется значительным уве­
личением вязкости: индивидуальные колебания были в 
пределах от 28 до 52 сП, т. е. у некоторых плодов этот 
показатель в 2 раза выше, чем у здоровых плодов.

Предельное напряжение сдвига крови плода, испы­
тавшего влияние гипоксии, в значительной степени пре­
вышает величину предела текучести у здоровых плодов. 
При легкой асфиксии этот показатель превышает норму 
в 2 раза, при тяжелой — в 6 раз. Столь резкий подъем, 
на первый взгляд, кажется парадоксальным, если срав­
нить его со степенью увеличения кажущейся вязкости. 
Последняя у плода, родившегося в легкой асфиксии; все­
го на 6% выше вязкости крови здоровых плодов, при 
тяжелой — на 36%, тогда как предельное напряжение ' 
сдвига увеличилось соответственно на 22 и 611%. При- ,
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Реологические свойства крови 
в удовлетворительном состоянии

Состояние д е ­
тей при рож ­

дении
Гемато­
крит. %

К аж у­
щаяся вяз­
кость, сП

П редель­
ное напря­

ж ение  
сдвига. 
дин/см 1

Агрега­
ция эри­

троцитов, 
% опт. пл.

Коэффици­
ент когезии  

эритроци­
тов, дин/см*

Удовлетвори* 53,7 25,5 0,054 22 ,1 0,54
тельное ±1,3 ±2,5 ±0,007 ± 0 , 8 ± 0 , 0 2

Л е г к а я 56,9 27,2 0 ,1 2 0 61,9 0,84
асфиксия ± 0 , 6 ±1,5 ±0,005 ±2,9 ±0,03
Тяжелая 62,0 34,7 0,33 92,6 1,82
асфиксия ± 1 , 6 ±4,7 ± 0 , 0 1 ±5,7 ± 0 , 1 1

чина этого явления заключается в изменении агрегаци­
онных свойств эритроцитов.

Интенсивность агрегации красных клеток в пуповин­
ной крови плодов при гипоксии легкой и тяжелой сте­
пени соответственно в 2,8 и 4,2 раза выше, чем у здоро­
вых плодов. Значительно выше при асфиксии коэффи­
циент когезии эритроцитов. Анализ зависимости предель­
ного напряжения сдвига от величины агрегации и коэф­
фициента когезии выявил высокую степень корреляции 
при тяжелой асфиксии (г = + 0 ,8 6  и г = + 0 ,9 ) .  При легкой 
степени кислородной недостаточности эта зависимость 
менее выражбна, особенно при сопоставлении показате- 

ч лей предела текучести с величинами агрегации эритро­
цитов. Это свидетельствует о том, что, несмотря на по­
вышенную способность эритроцитов к образованию 
агрегатов, они в определенной мере могут разрушаться 
под влиянием сдвиговых напряжений. При более глубо­
кой степени кислородной недостаточности количество, 
размеры и прочность агрегатов увеличиваются, что при­
водит к увеличению предельного напряжения сдвига. 
Следовательно, агрегационные свойства эритроцитов в 
условии гипоксии являются важнейшим фактором, опре­
деляющим вязкостные характеристики крови.

Повышение интенсивности агрегации эритроцитов 
находится в большинстве случаев в обратной зависимос­
ти от величины их электрофоретической подвижности. 
Электростатический заряд эритроцитов по мере углуб­
ления гипоксии снижается, что является одним из фак- 

. торов, способствующих образованию эритроцитарных аг-
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плодов, родившихся 
и в асфиксии (М ± т )

ЭФП эри­ Содержание
фибриноге­

на, г/л

Количе­ Агрега­
Показатели тромбоэласто- 

граммы
троцитов,
[(сыа'В—’)/ 
/с]Х 10-*

ство тром­
боцитов, 

X 108/л

ция тром­
боцитов, 

% опт. пл. г+ К , мин МА, мм

1,40
±0,01

1,85
±0,08

230,0 ■ 
±12,6

3,2
±0,5

6,8
±0,3

62,0
±1,3

1,13
±0,04

2,33
±0,15

274,8
±21,5

23,3
±4,3

5,2
±0,3

55,9
±2,7

0,94
±0,02

2,82
±0,12

310,0
±24,5

28,5
±6,3

4,4
±0,2

71,6
±2,4

регатов. Снижение ЭФП эритроцитов при асфиксии 
обусловлено ацидозом и изменением ионного состава 
плазмы (увеличение концентрации магния, снижение ве­
личины отношения Na/K).

Важную роль в механизме агрегации эритроцитов 
при асфиксии играет содержание фибриногена. Как вид­
но из табл. 7, концентрация его в крови плодов возрас­
тает с увеличением степени тяжести асфиксии. Несмотря 
на то что размах индивидуальных колебаний показателя 
довольно широк в ‘обеих группах (при легкой асфик-' 
сии — от 0,96 до 4,79 г/л, при тяжелой — от 1,80 до 
4,10 г/л), гиперфибриногенемия чаще встречается у пло­
дов, родившихся в тяжелой асфиксии. При этом выяв­
ляется четкая зависимость между уровнем фибриногена 
и интенсивностью агрегации эритроцитов. Четкой корре­
ляции между величиной ЭФП и содержанием фибрино­
гена не наблюдается, что, по-видимому, связано с влия­
нием на электрокинетический потенциал клеток в усло­
виях гипоксии других факторов, хотя полностью исклю­
чить воздействие фибриногена нельзя.

Количество тромбоцитов в пуповинной крови детей, 
родившихся в асфиксии, превышает таковое у здоровых. 
При этом с нарастанием степени тяжести кислородной 
недостаточности увеличивается и прирост пластинок: 
при легкой асфиксии количество тромбоцитов на 17,8% 
превышает их содержание у здорового плода, при тяж е­
лой — на 23,7%.

Однако наиболее существенные сдвиги обнаружены в 
агрегационной активности тромбоцитов, которая при
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легкой асфиксии в 7,2 раза, при тяжелой — в 8,9 раза 
превышает норму. Как было отмечено, для здоровых 
плодов наряду с низкими показателями агрегации тром­
боцитов характерно явление вторичной дезагрегации. Оба 
эти признака отмечены- только у нескольких детей, ро­

дивш ихся в легкой асфиксии. При тяжелой же асфиксии 
ни в одном наблюдении дезагрегации зарегистрировано 
не было, как и низких значений агрегации.

Повышенное содержание фибриногена, тромбоцитов, 
высокая степень агрегации как эритроцитов, так и тром­
боцитов отражается на величинах, характеризующих ' 
способность крови к свертыванию. Показатель хроно­
метрической коагуляции (г +  К тромбоэластограммы) 
при асфиксии снижен по сравнению с таковым у здоро­
вых плодов, что свидетельствует об ускорении процесса 
свертывания крови. Особенно это выражено в пуповин­
ной Крови при тяжелой асфиксии. Образовавшийся сгу- 

, сток обладает довольно высокой степенью упругости: по­
казатель МА тромбоэластограммы достоверно выше в 
пуповинной крови плодов, родившихся в тяжелой ас­
фиксии.

Таким образом, острая кислородная недостаточность 
приводит к существенным расстройствам как реологиче­
ских, так и коагуляционных свойств крови. Степень вы­
раженности тех и других находится в прямой зависимос­
ти от глубины гипоксии и достигает своего максимума у 
плодов, родившихся в тяжелом состоянии.

При обсуждении причинно-следственных отношений 
в этой сложной цепи реологических и коагуляционных 

' изменений возникают определенные затруднения при ре­
шении вопроса О первичности нарушений. Несмотря на 
то что характерная комбинация изменений реологиче- 

! ских свойств крови установлена для большого числа за ­
болеваний, последовательность развития патологиче­
ских изменений изучена недостаточно. Вполне примени­
ма в данной ситуации схема, предложенная L. Dinten- 
lass  (1976), в которой усиление агрегации эритроцитов 
рассматривается как первичное звено. В сочетании с по­
вышенной концентрацией фибриногена это способствует 
перемещению тромбоцитов в потоке крови к стенке со­
суда, в зону высокой скорости сдвига. Как показал Gold­
smith (1972), движение крови может способствовать по­
вышению скорости агрегации тромбоцитов. Под влия­
нием сдвиговых напряжений тромбоциты повреждаются, 
увеличивается выход веществ, вызывающих свертыва-
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ние, происходит тромбирование капилляров, формирова­
ние участков замедленного кровотока, локальное повы­
шение концентрации ионов водорода, развитие ацидоза, 
вследствие чего в этой зоне снижается деформируемость 
эритроцитов, происходит еще большее замедление кро­
вотока, повышаются вязкость крови и агрегационная спо­
собность эритроцитов, что приводит к повышению коа-. 
гуляционного потенциала крови.

Однако Knisely (1965), А. М. Маркосян (1966), 
3. Я. Рахимов и Т. Т. Рахимова (1978) показали, что 
возможен и другой вариант развития нарушений крово­
тока. Под влиянием гипоксии происходит активация 
свертывания крови (увеличение количества тромбоцитов 
и тромбопластической активности, уменьшение времени 
рекальцификации и количества свободного гепарина), в 
кровотоке появляются тканевые факторы повреждения. 
Вслед за этим усиливается агрегация эритроцитов, умень­
шается скорость кровотока.

Результаты наших исследований, проведенных у -пло­
дов, родившихся в удовлетворительном состоянии, но 
испытавших в родах кратковременную гипоксию, свиде­
тельствуют о том, что интенсивность агрегации эритро­
цитов у них часто повышена, тогда как показатели свер­
тывающей системы не изменены. Это позволяет нам раз­
делить точку зрения L. D intenfass (1976) о первичности 
нарушений агрегационных свойств эритроцитов в пато­
генезе микроциркуляторных расстройств. В то же время 
преобладание изменений агрегационных свойств тромбо­
цитов у плодов, родившихся с обвитием пуповины и в ре­
зультате стремительных родов, не позволяют исключить 
приоритета агрегации пластинок в развитии нарушений 
кровотока.

Вероятно, на современном уровне знаний наиболее 
приемлем тот механизм, который объединяет в единое 
целое и реологические, и коагуляционные расстройства. 
Это вытекает из представлений о том, что, во-первых, 
процесс образования эритроцитарных и тромбоцитарных 
агрегатов при всех своих различиях имеет общие черты; 
во-вторых, образование тех и других агрегатов зависит 
от скоростных градиентов. В венулах и мелких венах, 
где отмечается низкая скорость сдвига, существуют все 
условия для образования эритроцитарных агрегатов. 
В сосудах с большей скоростью сдвига легче происходит 
агрегация тромбоцитов. Движение эритроцитов усили­
вает диффузию тромбоцитов, а значит, ускоряет образо­
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вание тромбоцитарных агрегатов. Исследования Dewitz 
и соавт. (1978) свидетельствуют об ускорении агрегации 
тромбоцитов в присутствии эритроцитов и о сдвиговой 
природе агрегации. Эритроцитарные агрегаты, как пока­
зано И. Я- Ашкинази (1977), повышают тромбопласти- 
новую активность крови. Изменения гемодинамики, раз­
витие ацидоза, нарушение ионного состава плазмы, 
повышение продукции катехоламинов и т. п., наблюдаю­
щиеся при гипоксии, создают предпосылки для наруше­
ний агрегационного состояния крови, что в свою очередь 
усиливает влияние первичных патологических изменений 
и приводит к тяжелым расстройствам в организме плода.

Хроническая гипоксия. Хроническая гипоксия чаще 
всего развивается при осложненном течении беременнос­
ти. Влияние нефропатии беременных как наиболее часто 
встречающегося осложнения, приводящего к гипоксии 
плода, на его реологические свойства крови будет опи­
сано ниже. В данном разделе изложены особенности рео­
логического статуса пуповинной крови плодов, родив­
шихся при перенашивании и иммунологической несов­
местимости крови матери и плода по резус-фактору. Оба 
эти осложнения беременности довольно часто встречают­
ся в акушерской практике и приводят к серьезным ос­
ложнениям как в антенатальном периоде, так и в пери­
од адаптации к внеутробной жизни.

Известно, что независимо от характера осложнений 
беременности, которые привели к кислородной недоста­
точности плода, в его организме наблюдаются однонап­
равленные .изменения: нарушения гемодинамики, мета­
болизма, дыхания, расстройства функций различных 
органов и систем. Однако тот факт, что причиной изме­
нений при перенашивании является гипоксическая гипок­
сия, а при гемолитической болезни — гемическая гипок­
сия, позволяет предполагать наличие определенных осо­
бенностей в реологическом поведении крови плодов, 
родившихся при этих осложнениях беременности.

У переношенных детей, родившихся при сроке бере­
менности 43—44 нед, наблюдалась выраженная гемокон­
центрация. Средняя величина гематокрита составляла 
57,4±2,0%  с колебаниями от 49 до 65%. В соответствии 
с этим кажущаяся вязкость крови в 2 раза превышала ее 
величину у здорового плода. При среднем Значении вяз­
кости 50,4 ± 3 ,7  сП вариации индивидуальных показате­
лей находились в пределах от 33 до 68 сП. Высокий уро­
вень структурной вязкости, естественно, сопровождался
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повышением предельного напряжения сдвига, которое ^ 
среднем составляло 0,12+0,00 дин/см2, что вдвое превы­
шало величину предела текучести пуповинной крови 
плодов, родившихся в удовлетворительном состоянии.

Интенсивность агрегации эритроцитов в 1,9 раза пре­
вышало таковую у плодов контрольной группы и состав­
ляет в среднем 41,6±  1,9% опт. пл., причем Индивидуаль­
ные колебания довольно широки — от 30 до 60% опт. пл. 
Что касается прочности эритроцитарных агрегатов, то 
она не отличалась от таковой у здоровых новорожден­
ных, о чем свидетельствовала величина коэффициента 
когезии.

Концентрация фибриногена в пуповинной крови толь­
ко у нескольких плодов, родившихся с признаками пе- 
реношенности, была выше, чем у здоровых. Среднее со­
держание его составило 1,962+0,128 г/л, т. е. почти не 
отличалось от таковой в контрольной группе.

Существенные отклонения зарегистрированы в тром- 
боцитарном звене гемостаза. Количество тромбоцитов у 
переношенных плодов было существенно ниже, чем у 
здоровых, соответственно 156,3+12,1 • 109/л против 230,0 ±  
±12,6-109/л. Однако интенсивность агрегации в 5,7 раза 
превышала уровень агрегации тромбоцитов в пуповин^ 
ной крови плодов, родившихся в срок. Диапазон инди­
видуальных колебаний агрегационной активности очень 
широк (от 2,5 до 27% ), однако у 90% детей она находи­

л а с ь  на уровне 12—25%'.
Время хронометрической коагуляции у переношен­

ных плодов в среднем существенно не отличалось от та ­
кового у здоровых. Однако при индивидуальном анализе 
у части детей были отмечены признаки гиперкоагуляции, 
у некоторых — гипокоагуляции. Как правило, увеличение 
времени свертывания наблюдалось при сочетании низ­
кой концентрации фибриногена с уменьшением количест­
ва тромбоцитов и снижением их агрегационной актив­
ности.

При анализе зависимости между показателями, ха­
рактеризующими реологическое поведение крови, нами 
были выявлены следующие закономерности. Структур­
ная вязкость крови переношенных плодов в высокой сте­
пени коррелировала с величиной гематокрита ( г = + 0 ,9 ) . 
В меньшей степени не зависела от интенсивности агрега­
ции эритроцитов ( г = + 0 ,5 ) ,  хотя и выявлялась явная 
положительная связь. Интенсивность агрегации эритро­
цитов в большей мере была выражена у плодов с вУСо-
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ким содержанием фибриногена. Его концентрация су­
щественно вЛияет на величину предела текучести крови 
( г = + 0 ,6 ) . Наиболее высокие значения предельного нап­
ряжения сдвига зарегистрированы в пуповинной крови 
при сочетании высокой степени гемоконцентрации и 
структурной вязкости с повышенной прочностью эритро­
цитарных агрегатов. Этот факт — свидетельство того, .что 
предел текучести является мерой гидродинамической 
стабильности суспензии крови и может служить крите­
рием при оценке нарушений агрегационного состояния 
крови.

Интенсивность агрегации эритроцитов наиболее высо­
ка у плодов, родившихся при затяжном течении родов, 
стимуляции родовой деятельности окситоцином, а так­
ж е при пиелонефрите и ожирении у матери. Низкий уро­
вень тромбоцитов и фибриногена, увеличение времени 
свертывания выявлены у плодов, родившихся при ос­
ложненном течении родов (слабость родовой деятельнос­
ти, длительный безводный промежуток).

Таким образом, результаты проведенных нами ис­
следований свидетельствуют о том, что реологические 
свойства крови переношенного плода, родившегося даже 
в удовлетворительном состоянии, имеют определенные 
отклонения от нормы. Особенно они выражены у детей, 
которые, кроме хронической гипоксии, испытали небла­
гоприятное влияние осложненных родов.

Длительная кислородная недостаточность и связан- 
ная с ней гемоконцентрация являются причиной повыше- * 
ния вязкости крови. Усиление агрегационной активности 
эритроцитов играет такж е важную роль в нарушении 
текучих свойств крови плода. Однако влияние агрегации, 
по-видимому, не столь велико, поскольку прочность аг­
регатов не превышает таковую у здоровых плодов, и, 
следовательно, под влиянием сдвиговых усилий они мо­
гут сравнительно легко дезагрегировать. Вполне вероят­
но, что это связано с пониженной способностью эритро­
цитов деформироваться в условиях выраженного мета­
болического ацидоза, на что указывали Lehles и соавт. 
(1977), В. А. Левтов и соавт. (1982). Если это так, то 
наличие жестких эритроцитов в потоке может стать при­
чиной микроциркуляторных нарушений; таким образом, 
низкая прочность эритроцитарных . агрегатов не будет 
положительным фактором. Окончательно этот вопрос 
может быть решен после всестороннего изучения измене­
ний свойств мембраны эритроцитов плода под влиянием 
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хронической гипоксии. Во всяком случае нарушение 
суспензионной стабильности крови, гемоконцентр адия и 
повышенная вязкость, обнаруженные у переношенного 
плода, создают достаточно условий для нарушения гемо­
динамики, повышения периферического' сопротивления, 
расстройств микроциркуляции. В связи с наличием всех 
этих изменений предъявляются повышенные требования 
к сердечно-сосудистой системе, компенсаторные возмож­
ности которой не бесконечны. Вследствие этого любая 
дополнительная нагрузка, в том числе и родовая дея­
тельность, особенно осложненная, является фактором, 
достаточным для развития серьезных осложнений.

Особенности реологических свойств крови плода с 
гемолитической болезнью, развившейся вследствие не­
совместимости его крови с кровью матери по резус- 
фактору, формируются под влиянием анемии, которая 
наряду с изменениями в плаценте приводит к хрониче­
ской гипоксии. В зависимости от тяжести заболевания у 
плодов в разной мере уменьшено количество эритроци­
тов, содержание гемоглобина и величина гематокрита. 
При легкой форме гемолитической болезни среднее зна­
чение гематокрита равно 54,1 ± 1 ,4% , при тяжелой и 
среднетяжелой — 43,5±1,3%  (концентрация гемоглоби­
на соответственно составляет 166±7 и 135±8 г/л). Сле­
довательно,, если при тяжелом течении заболевания име­
ется резко выраженное снижение глобулярного объема, 
то при легкой форме уровень гемоконцентрации сущест­
венно не изменяется. Гиповолемию, обусловленную сни­
жением глобулярного объема, обнаружили у детей с 
врожденной гемолитической болезнью 3. А. Лушникова 
(1975), изучавшая гемодинамические показатели при 
гемолитической болезни. По ее данным, степень сниже­
ния ОЦЭ находится в прямой зависимости от тяжести 
клинического состояния и уровня билирубина в пупо­
винной крови.

Структурная-вязкость крови у детей с легкой формой 
гемолитической болезни, как и величина гематокрита, 
не отличается от таковой у здоровых Детей и в среднем 
составляет 26,0±0,6 сП (в норме 25,5±2,5 сП ). В связи 
со значительным снижением величины гематокрита у 
плодов с признаками среднетяжелой и тяжелой формы 
гемолитической болезни у них можно ожидать и сниже­
ние структурной вязкости. Однако наши исследования не 
подтвердили этого предположения: средняя величина 
вязкости крови у плодов этой группы даже несколько
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выше, чем в норме и при легкой форме заболевания 
(28,0±0,4 сП ). Хотя статистически это отличие недосто­
верно, индивидуальный анализ показал, что у !/з детей 
имеется склонность к гипервязкостй (кажущ аяся вяз­
кость крови превышает 30 сП, достигая в отдельных 
наблюдениях 36 сП). У части детей кажущ аяся вязкость 
остается на уровне, характерном для здоровья плодов 
(19—25 сП ). Напомним, что у здоровых плодов этот уро­
вень вязкости соответствует величине гематокрита, рав­
ной 48—52%. При гемолитической болезни даж е резкое 
снижение гематокрита до 25—32% сочетается с отно­
сительно высокой вязкостью. Таким образом, при сред­
нетяжелой и тяжелой формах гемолитической болезни 
наблюдается несоответствие между величиной вязкости 
и гематокритом: при низком глобулярном объеме каж у­
щаяся вязкость относительно, высока. Несколько превы­
шает нормальное значение и уровень предела текучести 
крови.

Интенсивность агрегации эритроцитов у плодов, ро­
дившихся у женщин с резус-сенсибилизацией, резко по­
вышена: при легком течении заболевания — в 2,2 раза 
(50,2± 2,5% опт. пл.), при среднетяжелом и тяжелом — в 
3 раза (66,5±3,4%  опт. пл.) по сравнению с таковой у 
здоровых плодов. Индивидуальные колебания ее очень 
широки в обеих группах (от 18 до 88% опт. пл. в первой 
группе, от 30 до 105% опт. пл.— во второй). Сопоставле­
ние величин агрегации с уровнем билирубина в пуповин­
ной крови выявило четкую прямую зависимость: при тя­
желой и среднетяжелой форме гемолитической болезни, 
сопровождающейся высокой концентрацией билирубина, 
агрегация эритроцитов наиболее высока.

Коэффициент агрегации эритроцитов, отражающий 
прочность эритроцитарных агрегатов, у большинства пло­
дов с легким течением гемолитической болезни не пре­
вышает пределов физиологических колебаний, при тяж е­
лой и среднетяжелой форме заболевания он в 2,2 раза 
выше, чем у здоровых.

Высокая степень агрегации эритроцитов сочетается 
со сниженными показателями их ЭФП эритроцитов, ко­
торая при легкой форме гемолитической болезни состав­
ляет в среднем 1,26±0,01, при тяж елой— 1,18±0,02, сни­
жаясь в отдельных наблюдениях до 0,90 [(см 2-В-1) /с 1] • 
•10-4. В то же время уровень фибриногена в обеих груп- 
нах выше, чем при физиологическом течении беременно­
сти, и составляет 2,41 ±  14 г/л.
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Количество тромбоцитов при легком течении гемоли­
тической болезни несколько выше, чем у здоровых пло- 
дов, при тяжелом — не ртличается от нормы. Их агрега- 
ционная активность колеблется в очень широком диапа­
зоне и либо не выходит за пределы физиологической 
нормы, либо в несколько раз превышает ее. Отмечается 
прямая зависимость агрегации тромбоцитов от интен­
сивности агрегации эритроцитов.

Время свертывания крови у плода с гемолитической 
болезнью несколько увеличено по сравнению со здоровы­
ми плодами, причем, если при легкой форме гемолитиче­
ской болезни отличие хронометрической коагуляции от 

■таковой у здоровых плодов несущественно, то при сред­
нетяжелой и тяжелой — статистически достоверно 
(р< 0 ,05).

Как известно, комплекс антиген — антитело вызыва­
ет агглютинацию эритроцитов. Поскольку метод исследо­
вания агрегации эритроцитов не позволяет исключить 
влияние агглютинации, то ею можно объяснить столь 
высокий уровень агрегации даже при легкой форме ге­
молитической болезни. Однако не только агглютинация 
приводит к повышению агрегационной активности эри­
троцитов. Гемолитическая болезнь сама по себе создает 
условия для повышенной агрегации клеток красной крови. 
Одним из таких условий является снижение ЭФП кле­
ток. Из причин снижения ЭФП эритроцитов S. H o lla ir и 
соавт. (1967) считали главной расстройства обмена фос­
фолипидов и жирных кислот. Другая точка зрения осно­
вывается на том, что отрицательный заряд эритроцитов 
зависит от карбоксильных групп сиаловой кислоты.
В. С. Савельев и соавт. (1978), изучая ЭФП эритроцитов 
при гипербилирубинемии, пришли к выводу, что сниже­
ние электростатического потенциала клеток связано с 
десиализацией эритроцитарной мембраны, и предпо^ 
дожили, что это связано с токсическим действием 
билирубина на эритроциты. Хотя подобные иссле­
дования при гемолитической болезни новорожденных 
отсутствуют, предположение об участии этого механизма 
в снижении ЭФП эритроцитов при резус-конфликте 
вполне оправдано. Высокая степень агрегации эрит­
роцитов может быть связана с уровнем фибриногена, 
который повышен у большинства плодов с гемоли­
тической болезнью. Однако дело даж е л!е в абсолют­
ном содержании -фибриногена, а в снижении величи­
ны соотношения альбумин/фибриноген. Известно, что
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йгрегационный эффект фибриногена Наиболее Высок в 
условиях изменения белкового спектра плазмы, а именно 
при снижении коэффициента альбумин/фибриноген за 
счет уменьшения содержания альбумина при обычном 
или повышенном содержании фибриногена [Goldston 
et al., 1970]. ,

При гемолитической болезни 'уровень альбумина в 
крови снижен как вследствие несовершенной функции 
печени плода, так и за счет утилизации его в процессе 

/ связывания токсичного непрямого билирубина. При лег­
ком течении заболевания, когда электростатический по­
тенциал клеток достаточно высок и уровень альбумина 

у ' умеренно снижен, образующиеся эритроцитарные агре­
гаты обладают малрй прочностью и, по-видимому, срав­
нительно легко дезагрегируют под влиянием гидродина­
мических сил потока крови. При тяжелом иммунологиче­
ском конфликте, высокой степени билирубинемии, выра­
женном дефиците альбумина процесс агрегации более 
интенсивен, а агрегаты обладают высокой прочностью. 
Это, с одной стороны, приводит к повышению вязкости 
даже при низком уровне гемоконцентрации, с другой — 
способствует развитию анемии, поскольку сформировав­
шиеся прочные агрегаты выключаются из кровотока и 
возникает гиповолемия. Гемолизированные эритроциты, 
как и агрегаты, способствуют повышению коагуляцион­
ных свойств крови и тромбообразования, в связи с чем 
изменяется текучесть крови. Следовательно, если нару- 
щения реологических свойств крови при гемолитической 
болезни плода и не являются основным патогенетическим 
фактором, то совершенно очевидно, что они играют су­
щественную роль в развитии патологических изменений 
в организме плода.

Таким образом, результаты проведенных исследова­
ний свидетельствуют о необходимости проводить корри­
гирующую терапию у многих детей, испытавших влияние 
хронической гипоксии. Не останавливаясь детально на 
неонатальном периоде, следует указать, что принцип 
коррекции реологических нарушений тот же, что и у 
взрослых.

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ ПЛОДА 
ПРИ ПОЗДНЕМ ТОКСИКОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ

Последствием нарушения биофизических свойств кро- 
ви и системы гемостаза при нефропатии является сниже- 

/  ние маточно-плацентарного кровотока, что Не может не
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повлиять на состояние плода. В условиях неадекватного 
снабжения кислородом при наличии у плода метаболи­
ческого ацидоза, гемодинамических и волемических рас­
стройств изменяются такж е реологические и коагуляци­
онные свойства крови. Проведенные нами исследования 
свидетельствуют о нарушениях реокоагуляционных 
свойств крови даже у плодов, родившихся в удовлетвори­
тельном состоянии (т а б л .8).

Полученные данные указывают на гемоконцентрацию 
у большинства плодов, степень которой увеличивается по 
мере прогрессирования тяжести нефропатии у матери. 
На развитие гемоконцентрации оказывают влияние не­
сколько факторов. Так, повышение гематокрита может 
быть обусловлено увеличением количества эритроцитов 
б ответ на гипоксическое состояние, наблюдающееся в 
условиях нарушения маточно-плацентарного кровообра­
щения. Высокий гематокрит связан такж е с переходом 
жидкой части плазмы из сосуда в интерстициальное про­
странство, что свидетельствует о нарушении проницае­
мости сосудистой стенки.

Особое значение для сохранения гидродинамической 
стабильности кровотока у плода в условиях гемоконцен­
трации имеет агрегационная способность эритроцитов 
(рис. 28). В результате индивидуального анализа отсут­
ствие изменений агрегации эритроцитов при легкой фор­
ме нефропатии выявлено лишь у Ve плодов. У остальных 
она составила 55—65% опт. пл. При нефропатии средней 
тяжести агрегация эритроцитов в 1,9 раза, при тяжелой 
в 2 раза выше нормального показателя. Увеличенная ин­
тенсивность агрегации в данной ситуации обусловлена 
низким зарядом эритроцитов, на что указывает величина 
ЭФП клеток. Можно считать, что основным фактором, 
отрицательно влияющим на ЭФП клеток плода в усло­
виях нарушенного маточно-плацентарного кровотока, яв­
ляется неадекватное снабжение тканей плода кисло­
родом. -

Одновременно с повышением интенсивности агрега- 
ционного процесса эритроцитов в образовавшихся агре­
гатах повышаются силы сцепления между клетками, что 
может свидетельствовать об образовании необратимых 
агрегатов. Повышение коэффициента когезии выявлено 
в крови плодов при легкой форме нефропатии у матери. 
У большинства плодов он равен 0,6—0,7 дин/см2. При 
прогрессировании токсикоза коэффициент когезии уве­
личивается и при тяжелой форме у 2/ з  новорожденных в
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2 раза превышает нор­
мальный показатель. 
Прочность образующихся 
агрегатов в немалой сте­
пени обусловлена низким 
зарядом эритроцитов. Об 
этом свидетельствует вы­
явленная прямая зависи­
мость между ЭФП эрит­
роцитов и коэффициентом- 
когезии.

Особо выраженные из­
менения претерпевают 
вязкостные характеристи­
ки крови плода. В пер­
вую очередь это касается 
кажущейся вязкости кро­
ви, которая при нефропа­
тии средней тяжести пре­
вышает нормальный пока­
затель в 1,3 раза (30— 
44,6 сП ), при тяжелой — 
в 1,5 раза (37—48 сП). 
Одной из главных причин 
повышения кажущейся 
вязкости крови плода яв­
ляется гемоконцентрация. 
Одновременно с каж у­
щейся вязкостью повы­
шается предел текучести 
крови. При легкой нефро­
патии он равен 0,06— 
0,076 дин/см2, при более 
тяжелых формах превы­
шает нормальные показа­
тели в 1,5 раза.

Таким образом, при 
позднем токсикозе бере­
менных у детей, родив­
шихся даже в удовлетво­
рительном состоянии, име­
ются существенные откло­
нения реологических по­
казателей крови, что сви­
детельствует о нарушени­
ях в системе микроцирку-
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Рис. 28. Интенсивность 
агрегации эритроци­
тов (а) и их элект­
рофоретическая под­
вижность (б) у пло­
дов при нефропатии 

у матери.
I — здоровый плод, II — 
плод, родившийся . у  
женщ ин с нефропатией  
I степени, III — с не­
фропатией II степени, 
I V — с нефропатией III 

степени.
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лядии. Клинически у новорожденных наблюдается нару­
шение адаптации к условиям внутриутробной жизни, в 
частности значительное уменьшение массы тела в пер­
вые дни жизни, медленное ее восстановление, нередко 
развитие признаков вторичной асфиксии.

В последние годы в связи с выявлением роли синдро­
ма ДВС в патогенезе многих патологических состояний 
имеются данные о развитии диссеминированного внутри- 
сосудистого свертывания крови у плодов по мере разви­
тия нефропатии у матери [Силуянова Л. Л., 1983]. 
В имеющихся работах указывается на параллелизм ги­
поксии и выраженности нарушений коагуляции крови 
плода. Так, S. Suzuki и соавт. (1978) при плацентарной 
недостаточности обнаружили в крови плодов продукты 
деградации фибриногена, снижение концентрации по­
следнего и витамин К-зависимых факторов коагуляции^ 
что может указывать на развитие синдрома ДВС. В экс­
перименте показано, что при нарушении кровотока в мат­
ке и снижении pH крови матери в микрососудах плода 
(легких, печени, почках) развивается гиперкоагуляция, 
повышается агрегация тромбоцитов, появляются эритро- 
цитарные сладжи, замедляется кровоток, происходит вы-
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падение фибрина. Одновременно уменьшается количест­
во тромбоцитов вследствие их.потребления, в последую­
щем присоединяется вторичный фибринолиз, что являет­
ся подтверждением развития синдрома ДВС [NiednerW . 
et al., 1981].

До настоящего времени неизвестно, что служит акти­
вирующим началом диссеминированного свертывания 
крови плода. P ickart (1975) и Lozen (1980) считают, что 
тканевая гипоксия может приводить к изменению сосу­
дистой стенки и сопровождаться, с одной стороны, выхо­
дом в кровоток тканевого тромбопл_астина, с другой — ад­
гезией тромбоцитов к коллагеновым волокнам эндотелия 
сосудов и образованием сгустков. Другие авторы [Воп- 
nar J., 1978] считают, что в результате повреждения-пла­
центы в связи с ее недостаточностью в кровоток плода мо­
жет поступать плацентарный тромбопластин, который 
активирует процессы гемостаза.

По данным, полученным в нашей клинике (Н. Д. Гас- 
парян и Ю. М. Уваров), в крови плода при нефропатии 
изменения происходят как в клеточном, так и в плазмен­
ном звене гемостаза.

Д ля большинства плодов при легкой форме заболева­
ния характерен тромбоцитоз. При нефропатии средней 
тяжести у 54% плодов отмечается значительный тромбо­
цитоз (309±6-109/л ). Как правило, он наблюдается при 
непродолжительном течении токсикоза у матери. При 
длительном течении заболевания, наоборот, количество 
пластинок снижается. При тяжелом токсикозе среднее 
количество тромбоцитов у плода равно 182,0±11,2-109/л 
(норма 230,0±  12,6 * 109/л ). У 2/з новорожденных количе­
ство пластинок составляет в среднем 159,0± 8,4 • 109/л. 
Особенно низкое количество тромбоцитов выявлено при 
длительном течении токсикоза.

Значительным изменениям у плода подвергается аг­
регационная способность тромбоцитов. При легкой неф­
ропатии она у большинства плодов в 2 раза выше нормы, 
при средней тяжести составляет 20—40%- Особенно вы­
сокая агрегация (52—55%) отмечается у плодов, матери 
которых страдали преэклампсией. Таким образом, по ме­
ре прогрессирования нефропатии у матери у плода па­
раллельно уменьшению количества тромбоцитов проис­
ходит повышение их агрегационной способности. По всей 
видимости, недостаточное снабжение плода кислородом 
на первых этапах заболевания служит главной причиной 
как тромбоцитоза, так и повышенной функциональной
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активности пластинок. Однако по мере прогрессирования 
нефропатии и уменьшения соответственно, этому интен­
сивности маточного кровотока на фоне повышенной аг­
регации тромбоцитов происходит уменьшение количества 
пластинок, что свидетельствует как об истощении тром- 
бопоэза, так и о возможном потреблении клеток при об­
разовании тромбов.

При легкой нефропатии показатели тромбоэласто- 
граммы свидетельствуют о гиперкоагуляции в крови 
плода. По мере прогрессирования токсикоза она' сменя­
ется гипокоагуляцией.

Таким образом, проведенные исследования свиде­
тельствуют о значительных нарушениях не только реоло­
гических, но и коагуляционных параметров крови плода 
при нефропатии у матери. Изменения концентрации фиб­
риногена, количества тромбоцитов, хронометрической 
коагуляции указывают на смену повышенной способно­
сти крови плода к свертыванию ее снижением по мере 
увеличения степени тяжести и продолжительности забо­
левания у матери, что может свидетельствовать о разви­
тии синдрома ДВС. В этих условиях по мере ухудшения 
состояния должны были бы снижаться агрегация тром­
боцитов и индекс тромбодинамического потенциала, но у 
плода эти показатели повышаются, свидетельствуя о вы­
сокой агрегационной способности пластинок и о струк­
турной гиперкоагуляции.

Многочисленные исследования свидетельствуют о 
большой частоте развития при токсикозе хронической ги­
поксии и внутриутробной гипотрофии плода. В наших 
наблюдениях гипотрофия плода зарегистрирована в 30% 
случаев при нефропатии средней тяжести и в 50% при ее 
тяжелой форме. У плодов с гипотрофией выявлено соче­
тание резко повышенной агрегации эритроцитов (90— 
105% опт. пл.) и тромбоцитов (28—35%) с относительно 
низким гематокритом (44,4—47,2% ). Прдобное сочета­
ние, возможно, свидетельствует о секвестрации и депони­
ровании эритроцитов в микроциркуляторном русле.

Особенно выражены реологические и коагуляционные 
нарушения крови у детей, у которых на фоне афоничес­
кой развилась острая гипоксия, обусловленная патологи-, 
ческим течением беременности и родов (слабость родо- 
в0й деятельности, патология пуповины, преждевремен­
ная отслойка нормально расположенной плаценты). 
У них выявлены значительная гемоконцентрация и ги­
первязкость крови: гематокрит увеличен в 1,3 раза^ ка­

201

ak
us

he
r-li

b.r
u



жущаяся вязкость крови — в 1,6 раза но сравнению с нор­
мальными показателями. Одновременно обнаружены ги- 
пофибриногенемия и тромбоцитопения. Значительное 
снижение концентрации фибриногена и уменьшение ко­
личества тромбоцитов наблюдаются при рождении детей 
в тяжелой асфиксии.

Таким образом, острая гипоксия плода при нефропа­
тии у матери на фоне уже имеющихся нарушений реоло­
гических и коагуляционных свойств крови приводит к 
глубоким изменениям микроциркуляции, что отражается 
на адаптационных возможностях новорожденных к усло­
виям внеутробной жизни.

Определенный интерес представляет влияние терапии 
позднего токсикоза на реологические и некоторые коагу­
ляционные свойства крови плода. При введении в комп­
лекс лечения токсикоза одного реополиглюкина реоло­
гические и коагуляционные свойства крови плодов отли­
чаются от таковых у детей, матери которых не получали 
антиагрегант. В процессе лечения с применением НМД 
у 2/з плодов обнаружено снижение гематокрита. Однако 
при тяжелой и длительно текущей нефропатии, несмот­
ря на применение реополиглюкина, у плодов сохраня­
лась гемоконцентрация.,

Агрегационная способность эритроцитов плода при 
введении в комплекс терапии одного реополиглюкина 
как при средней (63,5±2,1%  опт. пл.), так  и при тяж е­
лой форме заболевания (70,0±2,8%  опт. пл.), отлича­
лась от показателей, характерных для плодов, матери 
которых не получали препарат. Однако, несмотря на 
применение декстрана и выраженное уменьшение агре­
гации эритроцитов, ни у одного из плодов показатель не 
достигал нормальных значений. Возможно, это зави­
сит от величины ЭФП клеток, которая оставалась 
сниженной, составляя 1,2±0,03 при средней и 1,18± 
±0,02 [ (см2*В-1)/с] • 10-4 — при тяжелой форме токсико­
за. Наиболее низкие значения ЭФП выявлены при повы­
шенной агрегации эритроцитов, что особенно характерно 
для плодов, родившихся с признаками внутриутробной 
гипотрофии.

Проявлением недостаточности применения одного 
реополиглюкина является высокий коэффициент когезии 
эритроцитов (0,56—0,75 дин/см2) ' как при нефропатии 
средней тяжести, так и при тяжелой ее форме, свиде­
тельствуя о том, что, несмотря на снижение агрегацион­
ной способности эритроцитов плода, при возможном об­
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разовании агрегатов они будут отличаться относительно 
высокой прочностью.

Снижение агрегации эритроцитов и гематокрита у '/з 
плодов при нефропатии средней тяжести привело' к 
нормализации как кажущейся вязкости, так и предела 
текучести крови. У остальных плодов при указанной тя­
жести заболевания и у всех при тяжелой нефропатии, 
несмотря на снижение вязкостных параметров крови, 
нормализации их не выявлено.

При лечении матерей дезагрегантами у плодов изме­
няются показатели тромбоцитарного гемостаза. Так, при 
индивидуальном анализе не отмечено как особенно низ­
ких, так и чрезмерно высоких значений количества тром­
боцитов, свойственных детям, матерей которых лечили 
без антикоагулянтов и дезагрегантов. Более того, у не­
которых плодов, родившихся у женщин с непродолжи­
тельным течением нефропатии, нормализовалось количе­
ство тромбоцитов. Однонаправленные изменения были 
выявлены при исследовании их агрегации. Полученные 
данные свидетельствуют о снижении агрегации тромбо­
цитов при назначении матери реополиглюкина и прибли­
жение ее к значениям, характерным для здоровья пло­
дов, при непродолжительном токсикозе.

У 40% детей при лечении матери реополиглюкином 
отмечено снижение содержания фибриногена, которое до 
этого было повышено. Более индифферентным к прово­
димому лечению оказалось содержание фибриногена при 
тяжелой нефропатии и длительном ее течении на фоне 
экстрагенитальной патологии.

Включение одного гепарина в комплекс лечения ток­
сикоза вызывало практически аналогичные изменения 
реологических и коагуляционных свойств крови у плода, 
как и при добавлении одного реополиглюкина. Разница 
состоит в том, что если-при назначении реополиглюкина 
положительная динамика реологических и коагуляцион­
ных показателей наблюдается через 3—5 сут, то при 
назначении гепарина — на 7-е сутки. Аналогичная дина­
мика наблюдалась и при кардиомониторном наблюде­
нии за состоянием плода. Нормализация кардиотоко- 
граммы отмечалась в указанные временные промежутки. 
Следует отметить, что именно при улучшении сердечной 
деятельности плода реологические показатели прибли­
жались к нормальным. При отсутствии положительных 
сдвигов на кардиограмме изучаемые параметры крови 
плода были значительно изменены.
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Иначе изменялись реологические и коагуляционные 
свойства крови, плодов при сочетанном применении реопо­
лиглюкина и гепарина в комплексном лечении бере­
менных с токсикозом. В первую очередь это касается ин­
тенсивности агрегации эритроцитов, которая у плодов 
при токсикозе средней тяжести снизилась в 1,3 раза по 
сравнению с исходными данными. При тяжелой нефро­
патии, несмотря на то, что средний показатель агрегации 
эритроцитов оставался повышенным (60%. опт. пл.), при 
индивидуальном анализе его нормализация отмечена у 
половины детей. Наряду со снижением агрегации эрит­
роцитов плода при нефропатии средней тяжести выявле­
на нормализация их ЭФП.

Повышение ЭФП эритроцитов способствует сниже­
нию коэффициента когезии, который оказался даж е ни­
же, чем у здоровых плодов. У большинства плодов, ро­
дившихся при нефропатии средней тяжести, отмечена 
нормализация кажущейся вязкости крови. У !/з плодов, 
родившихся при нефропатии тяжелой степени, она оста­
валась повышенной до 28,6 сП.

Под влиянием введения реополиглюкин-гепариновой 
смеси нормализовалось предельное напряжение сдвига. 
Этот показатель уменьшался в 1,6—2,5 раза по сравне­
нию с таковым в крови плодов, матери которых не полу­
чали подобного лечения.

Одновременно с улучшением реологических показа­
телей наблюдались положительные' изменения коагуля­
ционного статуса крови плода. В первую очередь обра­
щает на себя внимание изменение тромбоцитарного зве- 

*на гемостаза: количество тромбоцитов нормализовалось у 
половины плодов при средней тяжести заболевания и у 
‘/з при его тяжелой форме. У остальных этот показатель 
приближался к значениям, свойственным здоровым 
плодам.

Значительным изменениям подвергалась агрегацион­
ная способность тромбоцитов, средние значения которой, 
хотя и не достигали нормальных значений, но снижались 
более чем наполовину. Наиболее выраженные изменения 
отмечены у тех плодов, у которых происходило восста­
новление количества тромбоцитов. Одной из причин сни­
жения агрегации тромбоцитов и эритроцитов является 
устранение гиперфибриногенемии. При тяжелой форме 
токсикоза обращает на себя внимание уменьшение числа 
плодов с резко выраженной гипофибриногенемией.

Показатели тромбоэластограммы свидетельствовали
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о нормализации хронометрической и структурной коа­
гуляции у большинства плодов, родившихся при нефро­
патии средней степени тяжести; при тяжелой форме за ­
болевания эти показатели приближались к показателям, 
свойственным здоровым плодам.

Следует отметить, что у детей, которые родились с 
признаками гипотрофии, несмотря на применение гепа­
рина и реополиглюкина, большинство реологических па­
раметров крови оставались измененными. Так, агрегация 
эритроцитов при токсикозе средней тяжести составила 
67% опт. пл., при тяжелой — 68% опт. пл. Однако, если 
сравнить величину агрегации с таковой при гипотрофии 
плодов, родившихся у матерей, получавших обычную те­
рапию, то она ниже в 1,4 раза, при введении в комплекс 
одного гепарина или реополиглюкина — в 1,2 раза. О по­
степенном восстановлении нормальных условий микро­
циркуляции крови у плодов с гипотрофией при введений 
в комплекс терапии токсикоза реополиглюкин-гепарино­
вой смеси свидетельствует такж е предел текучести кро­
ви, который уменьшился у большинства новорожденных 
до 0,037 дин/см2.

У большинства плодов, в том числе с признаками ги­
потрофии, матери которых получали в комплексе лечения 
реополиглюкин-гепариновую смесь, период новорожден- 
ности протекал более благоприятно, чем у остальных де­
тей.

У новорожденных этой группы значительно реже 
возникали приступы вторичной асфиксии, а также циа­
ноз, тахипноэ, вялость или судороги, которые нередко 
отмечались в других группах и были вызваны, как мы 
полагаем, нарушением микроциркуляции. У них реже 
возникала необходимость в инфузионной и дегидратаци- 
онной терапии, быстрее восстанавливалась исходная мас­
са тела.

Таким образом, подводя итог исследованиям крови 
плода, можно отметить, что нарушения ее реологических 
свойств играют существенную роль в патогенезе многих 
нарушений его внутриутробного развития. Более того, 
они могут служить чувствительным диагностическим кри* 
терием при оценке состояния в момент рождения. С этой 
целью в практике могут быть использованы гематокрит, 
агрегация эритроцитов, количество тромбоцитов, кон* 
центрация фибриногена, определение которых не требует 
применения сложных методик. С целью профилактики Я 
лечения гемореологических расстройств у плода при м *
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чении осложнений в течении беременности целесообраз­
но вводить матери наряду с другими средствами препа­
раты, нормализующие реологию потока крови.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В клинической практике широкое изучение реологи­
ческих свойств крови начато в 60-е годы нашего столе­
тия. На ранних этапах в качестве основного показателя 
служила вязкость крови, изменения которой нередко вы­
являлись при различных заболеваниях. В дальнейшем 
началось интенсивное комплексное исследование факто­
ров, формирующих реологию потока крови. В настоящее 
время не вызывает сомнения тот факт, что полноценная 
характеристика реологических свойств крови не может 
быть дана в рамках лишь ее макрореологических пара­
метров, так как кровь является высококонцентрирован­
ной суспензией агрегирующих форменных элементов, об­
ладающих вязко-упругими свойствами и находящихся в 
белковой среде плазмы. Кроме того, при изучении рео­
логического поведения крови в каждый момент необхо­
димо учитывать комплекс ответных реакций, обусловлен­
ных различными как физиологическими, так и патологи­
ческими отклонениями. Существенный прогресс в иссле­
довании реологических свойств крови наблюдается в 
последние 10— 15 лет, когда получены доказательства 
значимости реологических расстройств в патогенезе внут- 
рисосудистых нарушений микроциркуляторного русла. 
В результате этого гемореология выделилась в самостоя­
тельную дисциплину, занявшую полноправное место сре­
ди других наук.

В многочисленных исследованиях установлено, что 
одним из проявлений расстройств в системе микроцирку­
ляции, кроме изменений вязкости, являются изменения 
микрореологических свойств крови в виде наблюдаемой 
in vitro и in vivo агрегации эритроцитов. С позиций на­
рушений этих параметров, имеющих особенно большое 

! значение в микрососудах, стало возможным объяснить 
развитие многих клинических синдромов, наблюдающих­
ся при сердечно-сосудистой недостаточности, различных 
видах шока, гипертонической болезни, почечной и пече­
ночной недостаточности, диабете, тромбоэмболической 
болезни и др. Правильная оценка роли гемореологиче- 
ских изменений в  развитии патологических процессов
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способствовала разработке методов гемодилюции, кото­
рая в настоящее время является одним из основных спо­
собов нормализации кровотока в комплексной терапии 
как хронических заболеваний, так и неотложных сос­
тояний.

При оценке реологии потока крови нельзя не учиты­
вать влияние на ее текучесть гемостатических показате­
лей. Осуществляя свои функции в едином сосудистом 
русле, взаимно влияя друг на друга и потенцируя эф­
фект друг друга, реология и система свертывания крови 
составляют единую систему, обеспечивающую способ­
ность крови к течению на всех уровнях ветвления сосу­
дистого русла.

В акушерской практике в большей мере исследованы 
коагуляционные свойства крови как в норме, так и при 
наиболее часто встречающихся осложнениях беременно­
сти, родов и послеродового периода. Мы ж е определяли 
преимущественно реологические характеристики крови, 
а из гемостатических показателей .были, использованы те, 
которые либо играют наиболее существенную роль в 
формировании реологических свойств, либо являются до­
казательством влияния последних на коагуляционный 
потенциал крови. 1

На основании данных литературы и результатов соб­
ственных исследований установлены факты, которые сви­
детельствуют о высокой чувствительности реологических 
свойств крови к любым изменениям в организме. Следует 
указать, что стабильность суспензии крови человека во­
обще может быть легко нарушена. Эта неустойчивость 
объясняется особенностями как эритроцитарных, так и 
плазменных факторов агрегации. Особая дискоидная фор­
ма эритроцитов человека — главная причина их агрега­
ции— процесса, способствующего образованию мини­
мальной поверхности раздела между клеткой й плазмой 
и уменьшающего свободную энергию системы. Вследст­
вие этбго агрегация эритроцитов — явление физиологи­
ческое, наблюдается всегда и соответствующим образом 
отражается в нормальных реологических показателях 
крови: пределе текучести крови, коэффициенте когезии, в 
самой кинетике агрегации и дезагрегации, определяемой 
как визуально, так и по светорассеянию.

Второй особенностью клеточных факторов является не­
стабильность формы эритроцитов и высокая чувствитель­
ность их к химическим и механическим воздействиям. 
Предопределенность агрегации из-за специфической мор­
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фологии эритроцита обусловливает наличие в организме 
ряда механизмов, которые противостоят этой тенденции 
и сохраняют стабильность взвеси эритроцитов. Одним из 
этих механизмов является система распределения по по­
верхности мембраны эритроцита функциональных групп, 
которые обеспечивают отрицательный электрокинетиче- 
ский потенциал клетки. Другой механизм — это макро­
молекулы плазмы, которые составляют систему стабили­
зации всей взвеси. К ак свидетельствуют данные литера­
туры, последняя наиболее чувствительна к различным 
отклонениям белкового баланса. Уязвимость ее опреде­
ляется тем, что только один белок-удерживает эритро­
циты во взвешенном состоянии — альбумин. В связи с 
этим существуют две основные причины изменения сил 
когезии между эритроцитами: физиологическая, которая 
определяется отношением альбумин/фибриноген и наблю­
дается в пределах отклонений средних показателей рео­
логии крови, и патологическая, определяемая отношения­
ми альбумин/глобулины и альбумин/продукты фибрино- 
лиза. Вторая форма в том или ином виде, а чаще в 
смешанном наблюдается как стандартная основа гемо­
реологических расстройств, что имеет особое значение в 
'развитии акушерской патологии.

Изменения как микрореодогических характеристик 
(агрегация эритроцитов), так и макрореологических па­
раметров (вязкость цельной крови) оказывают влияние 
на процесс свертывания крови. Являясь переносчиком 
тромбопластина и выделяя тромбопластические вещест­
ва при образовании и разрушении агрегатов, эритроциты 
участвуют тем самым в свертывании крови, и всякая сти­
муляция их агрегации, как известно, приводит к увели­
чению коагуляционного потенциала крови. В свою оче­
редь такие факторы свертывания, как фибриноген и 
тромбоциты, оказывают влияние на агрегацию эритро­
цитов.

Сохранению нормальных соотношений показателей 
агрегатного состояния крови способствует и такой важ ­
ный физический фактор, как величина перепада на каж ­
дом отдельно взятом участке микроциркуляторного русла, 
обеспечиваемая величиной сердечного выброса. За  счет 
этого происходит гидродинамическая дезагрегация обра­
зовавшихся эритроцитарных агрегатов и поддерживает­
ся стабильность суспензии крови.

Таким образом, нормальные условия кровотока обес­
печиваются целой системой факторов, взаимно влияющих
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друг на друга. К ним относятся морфология эритроцитов
и их способность к агрегации, биохимический состав 
плазмы и гемостатические факторы, особенности гемо­
динамики и организации сосудов микроциркуляторного 
русла. Находясь в состоянии подвижного равновесия, 
эта система может различным образом реагировать на 
физиологические отклонения, происходящие в организ­
ме. Таким особым, физиологическим состоянием являет­
ся беременность, при которой происходит существенная 
перестройка функций всех органов и систем женского 
организма. В результате гормональных изменений у бе­
ременных увеличивается объем циркулирующей крови 
за счет прироста в разной пропорции объема плазмы и 
эритроцитов. Д ля биохимического состава плазмы харак­
терны увеличение глобулярной фракции белков и фибри­
ногена, за счет чего снижаются соотношения аль­
бумин/глобулины и альбумин/фибриноген, изменение 
электролитного баланса, повышение активности факто­
ров свертывания и снижения фибринолитической активно­
сти крбви. Вследствие изменения морфологии эритроцитов 
и электрохимических взаимоотношений на поверхности 
мембраны уменьшается их электрокинетическое отталки­
вание, повышается способность к образованию агрегатов, 
что в большой степени зависит и от содержания фибри­
ногена, и от агрегационной активности тромбоцитов. Отно­
сительно высокая прочность эритроцитарных агрегатов 
приводит к тому, что вязкость крови в начале беремен­
ности повышается. Однако физиологическая гемодилю- 
ция, степень которой увеличивается на протяжении бе­
ременности, способствует снижению вязкости, крови и пе­
ред родами она не превышает значений, характерных для 
здоровых небеременных женщин. Поддержание текучес­
ти крови в условиях повышенного образования эритроци­
тарных агрегатов обеспечивается такж е увеличением 
сердечного выброса, что облегчает процесс дезагрегации.

Таким образом, изменения реологических и коагуля­
ционных свойств крови во время беременности направ­
лены на подготовку к родам, которые неизбежно сопро­
вождаются кровопотерей той или иной степени. С одной 
стороны, увеличивается коагуляционный потенциал кро­
ви за счет повышения концентрации фибриногена, агре­
гационной активности эритроцитов и тромбоцитов, сни­
жения фибринолитической активности крови. С другой 
стороны, физиологическая гемодилюция, снижение коге­
зионных сил между эритроцитами в агрегатах, особен­
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ности гемодинамики удерживают макрореологические 
показатели на том необходимом уровне, при котором не 
наблюдается микроциркуляторных расстройств. Во вре­
мя родов повышаются агрегация эритроцитов и вязкость 
крови, увеличивается ее коагуляционный потенциал, раз­
вивается гемоконцентрация. Физиологической предпо­
сылкой для этого является необходимость увеличения 
кислородной емкости крови и предупреждения кровоте­
чения в послеродовом периоде. Нормально протекающий 
послеродовой период характеризуется выраженной гемо- 
дилюцией, которая направлена на сохранение текучести 
крови в условиях продолжающейся гиперкоагуляции и 
повышенной прочности эритроцитарных агрегатов.

Следует еще раз подчеркнуть, что физиологическое 
равновесие, существующее при нормальном течении бере­
менности, родов и послеродового периода может быть 
легко нарушено, поскольку все параметры, характери­
зующие реологическое поведение крови, находятся у чер­
ты, граничащей с патологией. Несмотря на то, что имею­
щиеся изменения являются разновидностью нормы, свой­
ственной беременности и компенсированной наличием 
многих приспособительных реакций, этот факт является 
основанием считать беременность процессом, при кото­
ром существуют все предпосылки для развития реоло­
гических нарушений. Вполне вероятно, что именно эта 
готовность к нарушению стабильности суспензии крови 
беременных является основой, на которой относительно 
легко развиваются осложнения беременности у казалось 
бы здоровых до этого женщин.

Реологические свойства крови здорового плода в боль­
шой мере связаны с высоким уровнем гемоконцентрации. 
Однако, несмотря на высокий глобулярный объем, кровь 
плода сохраняет свою текучесть, что обеспечивается сос­
тавом плазмы, свойствами эритроцитов, гемодинамикой, 
отличающимися от таковых у взрослого человека. Эри­
троциты и тромбоциты плодов имеют сниженную по 
сравнению с таковой у взрослых агрегационную актив­
ность. Она в немалой степени зависит от относительно 
высокого содержания альбумина и низкой концентрации 
фибриногена. В результате этого вязкость крови, несмот­
ря на высокий гематокрит, почти не отличается от тако­
вой у взрослых. Анализ данных литературы и собствен­
ных наблюдений позволяет прийти к выводу, что умерен­
ная гипервязкость крови плода обусловлена количеством 
эритроцитов, а плазменный компонент и агрегационные
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свойства клеток играют защитную роль, предохраняя 
кровоток от неблагоприятного давления. Сниженная аг- 
регационная способность фетальных эритроцитов, элас­
тичность их мембраны позволяют им, не разрушаясь, 
проходить через микрососуды, несмотря на более круп­
ные размеры клеток, а при образовании агрегатов по­
следние легко дезагрегируются вследствие небольшой 
величины сил сцепления между клетками. Эти особен­
ности в совокупности с выраженной дилатацией сосудов 
обеспечивают стабильность суспензии крови плода и оп­
тимальные условия кровообращения в микроциркуля- 
торном русле.

При развитии патологических процессов снижение 
стабильности суспензии крови, связанное с нарушением 
механизмов сохранения агрегатного состояния крови, 
может приводить к расстройствам микроциркуляторной 
гемодинамики. Патогенез их достаточно изучен при раз­
личных патологических состояниях. Независимо от этио­
логического фактора процесс довольно стереотипен, что 
связано с физиологическими особенностями микроцирку- 
ляторного русла, капиллярная сеть которого функциони­
рует нормально при определенных значениях вязкости 
протекающей крови и градиента давления. Причинами 
повышения вязкости может быть высокий уровень гемо- 
концентрации либо повышенное образование эритроци­
тарных агрегатов. Увеличение агрегационной активности 
эритроцитов вследствие уменьшения соотношения меж­
ду концентрацией альбумина как белка, имеющего отри­
цательный электрокинетический потенциал и малую мо­
лекулярную массу, и крупнодисперсными фракциями, 
такими, как продукты деградации фибриногена и фиб­
рина, является молекулярным механизмом, объединяю­
щим изменения реологических свойств крови с наруше­
нием свертывающей системы. Реологические и коагуля­
ционные расстройства способствуют развитию коагуло- 
патии, которая может приводить к той или иной форме 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Ко­
нечным результатом этого процесса является усилений 
когезионных сил между эритроцитами, их агрегация и 
нарушение микроциркуляции по типу образования слад- 
жей и, следовательно, нарушение способности крови к 
нормальному течению в первую очередь по микрососу­
дам. Это приводит к расстройству жизнедеятельности 
тканей, органов и систем организма. Подобная цепь из­
менений не является специфичной и прослеживается при
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v различных нозологических формах, в том числе при ос­
ложнениях беременности, родов и послеродового перио­
да, нарушениях внутриутробного развития плода.

Н а современном уровне знаний трудно дать исчер­
пывающий ответ на вопрос, что является этиологическим 
фактором реологических нарушений во время беремен­
ности. Сложность заключается в том, что, оценивая рео­
логические показатели при акушерской патологии, необ­
ходимо принимать во внимание изменения, происходя­
щие под влиянием самой беременности и учитывать 
воздействие плода на материнский организм. Во всяком 
случае можно с уверенностью сказать, что беременность 
даже при физиологическом ее течении создает предпо­
сылки для развития отклонений в реологическом стату­
се. Переход их в патологическое состояние при каждом 
конкретном осложнении зависит от комплекса факторов, 
среди которых выделить главный не всегда возможно, 
поэтому судить об этом можно предположительно.

Так, при позднем токсикозе беременных начало рео­
логическим нарушениям, вероятно, дают сдвиги в иммун­
ной системе, которые наряду с дезинтеграцией белкового 
спектра и нарушением равновесия между сверты­
вающей и противосвертывающей системами способству­
ют повышенному образованию эритроцитарных агрега­
тов. Пусковым механизмом нарушений реологических 
свойств крови у беременных при резус-сенсибилизации 
является повышение содержания иммуноглобулинов G 
и реакция антиген — антитело, что приводит к агглюти­
нации эритроцитов и увеличению интенсивности их агре­
гации. При преждевременной отслойке плаценты, а так­
же при кровотечениях в последовом и раннем послеро­
довом периодах инициирующим фактором в развитии 
синдрома гемореологических расстройств является по­
ступление в кровь продуктов тромбопластического дей­
ствия,' которые вызывают гиперкоагуляцию и одновре­
менно активируют и без того повышенную агрегацию 
эритроцитов. Немаловажную роль при этом играет бо­
левой фактор и стрессовая ситуация, которой является 
в определенной мере сам процесс родов. Выделяющиеся 
в большом количестве катехоламины увеличивают интен­
сивность агрегации эритроцитов. При воспалительных 
заболеваниях в послеродовом периоде реологические на­
рушения развиваются на фоне белкового дисбаланса, ги- 
перфибриногенемии, активации факторов свертывания 
крови.
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Причиной нарушения реологических свойств крови 
плода чаще всего является гипоксия, которая способст­
вует повышению агрегации эритроцитов, сопровождается 
полицитемией и обусловливает высокую вязкость крови. 
Важным этиологическим моментом в развитии геморео- " 
логических расстройств у плода может являться и трав­
матическое повреждение (сдавление тканей, кровоизлия­
ния) при недостаточно бережном родоразрешении, а та к - . 
же активация родовой деятельности окситоцином.

Несмотря на различие этиологических факторов, вы­
явленные при разных осложнениях беременности и ро­
дов гемореологические изменения характеризуются ря­
дом общих признаков: повышенной агрегационной ак­
тивностью эритроцитов, снижением их ЭФП, изменением 
поверхности мембран, нарушениями механической резис­
тентности. Как правило, степень выраженности измене­
ний соответствует тяжести состояния больных. Наиболее 
существенные отклонения от нормальных значений бы­
ли обнаружены у беременных с тяжелой нефропатией, 
преэклампсией и эклампсией, при значительной крово­
потере, асфиксии плода. Изменения коагуляционных 
свойств крови носят сложный характер, который зави­
сит от степени тяжести заболевания и его длительности. 
Как правило, при более легких формах заболевания или 
на начальных его этапах наблюдаются гиперфибриноге- 
немия, повышенная агрегация тромбоцитов, уменьшение 
времени свертывания крови. При тяжелой форме забо­
левания или длительно текущем процессе отмечаются 
гипофибриногенемия, уменьшение числа и агрегацион­
ной активности тромбоцитов, увеличение времени свер­
тывания. Эта фазность изменений, по современным пред­
ставлениям, характерна для хронической формы синдро­
ма ДВС. Изменения реологических свойств, характерные 
для этого состояния, были обнаружены при нефропатии 
беременных, гипотрофии плода, кровотечениях вследствие 

,отслойки плаценты, хронической гипоксии плода.
Скрининговые исследования, проведенные, начиная с 

ранних сроков беременности, показали, что реологиче­
ские расстройства развиваются в крови беременных за ­
долго до проявления клинических симптомов позднего 
токсикоза и гипотрофии плода. Так, при развитии в по- 

“ следующем гипотрофии плода нарушения реологических 
свойств крови наблюдались с 24—28 нед беременности, 
тогда как на основании клинических данных и- результа­
тов ультразвукового сканирования возможность выявить
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^ гипотрофию появляется только после 30—32 нед. 
Еще раньше (в 19—20 нед) с помощью исследования 
реологических свойств крови можно предположить у бе­
ременных развитие позднего токсикоза, причем чем тя­
желее развивающийся в последующем поздний токсикоз 
беременных, тем раньше выявляются реологические рас­
стройства. Основными диагностическими критериями при 
позднем токсикозе и гипотрофии плода, особенно часто 
встречающейся при этом осложнении беременности, яв­
ляются повышенная агрегация эритроцитов, гиперфиб- 
риногенемия во II триместре, сменяющаяся гипофибри- 
ногенемией в III триместре, уменьшение числа тромбо­
цитов, гемоконцентрация.

Значение реологических расстройств определяется не 
только их неблагоприятным влиянием на состояние кро­
вотока в материнском организме, но, что не менее важ ­
но, и теми нарушениями, которые развиваются при ос­
ложненном течении беременности в маточно-плацентар­
ном кровотоке и отрицательно влияют на состояние пло­
да. Плацентарная недостаточность, которая, как правило, 
имеется при выраженных изменениях текучести крови 
беременных, обнаруживается при позднем токсикозе, 
резус-сенсибилизации, беременности, осложненной ги­
потрофией плода. По-видимому, гемореологические рас­
стройства у беременных являются одной из причин ги­
поксии и гипотрофии Плода.

Изменения реологических и коагуляционных свойств 
крови, обнаруживаемые при различной акушерской па­
тологии, так же к"ак и при других заболеваниях, неспе­
цифичны и различаются при разных видах осложнений 
в основном лишь степенью выраженности нарушений то­
го или иного параметра. Однако развивающийся при 
этом комплекс расстройств создает условия для затруд­
нения кровотока и снабжения организма кислородом. 
Н а основании данных литературы и результатов собст­
венных наблюдений процесс генерализации микроцирку- 
ляторных расстройств, сопровождающий тяжелые фор­
мы акушерской патологии, можно представить в виде 
схемы: агрегация эритроцитов— ^выделение тромбопла- 
стинэ— »-развитие локальной гиперкоагуляции— »-возник­
новение тромбов в русле микроциркуляции—ирибрино- 
лиз— »-усиление агрегации эритроцитов продуктами де­
градации фибрина и фибриногена— »-генереализация мик- 
роциркуляторных расстройств (Sludge) — *- усиление 
тромбопластиновой активности эритроцитов.
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Совокупность процессов, представленных на схеме, 
имеется как при острых, так и при хронических расстрой­
ствах. При позднем токсикозе беременных, гипотрофии 
плода, его гипоксии, задержке мертвого плода в матке 
наблюдаются хроническое течение ДВС, хронические 
расстройства гемореологических свойств, хроническое 
нарушение микроциркуляции в виде сладжа. Возмож­
ность такого процесса заложена в физиологических со­
отношениях между свертывающей системой, естествен­
ным компонентом которой является эритроцит (децо 
тромбопластина и переносчик фибриногена), и процес­
сами сорбции и десорбции молекул на поверхности эрит­
роцита, в специфической дискоидной форме эритроцитов, 
в соотношениях между размерами эритроцита и разме­
рами капилляров.

В отличие от длительно существующих нарушений 
реологических и коагуляционных свойств крови при ост­
ром их возникновении, что может произойти при отслой­
ке плацёнты, эмболии околоплодными водами, обширной 
травме родовых путей, гипотонических кровотечениях, 
особенно если они развились на фоне уже имевшихся 
расстройств микроциркуляции (например, при позднем 
токсикозе), происходят срыв компенсаторных механиз­
мов и быстрая генерализация процесса, нередко приводя­
щ ая к развитию необратимого состояния. В этих случаях, 
особенно при выраженном кровотечении, большую роль 
играют нарушения гемодинамики и снижение сердечного 
выброса. Если сердечная мышца и условия центрального 
кровотока в состоянии создать достаточный перепад дав­
ления в сосудах микроциркуляции, происходит гидродина­
мическая дезагрегация образовавшихся агрегатов, и кро­
воток восстанавливается. В тех ж е случаях, когда хро­
нические нарушения микроциркуляции способствовали 
развитию нарушений в сердечной мышце и гиповолемии 
или последняя развилась вследствие острой кровопотери, 
сердечный выброс резко снижается, в результате чего 
восстановление кровотока в микроциркуляторном русле 
невозможно. С этой точки зрения механизм расстройств 
при акушерских кровотечениях включает дополнитель­
ное звено и схема нарушений может быть представлена 
следующим образом: реологические нарушения— »-сни­
жение сердечного выброса— »-нарушения микроциркуля­
ции, (S ludge)— »-реологические нарушения.

Отсутствие специфических проявлений гемореологи­
ческих расстройств при различных видах акушерской
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патологии определяет и неспецифичность терапии рео­
логических нарушений. Патогенетически обоснованным 
методом коррекции является гемодилюция и применение 
дезагрегантов. С этой целью как при острых, так и при 
хронических расстройствах наиболее целесообразно при­
менять реополнглюкин* гемодез, альбумин. Наряду с по­
ложительным влиянием на вязкость крови вследствие 
гемодилюции эти средства способствуют дезагрегации 
эритроцитов путем повышения электрокинетического по­
тенциала, дезинтоксикации, нормализации коллоидно­
осмотического равновесия, мобилизации эндогенного ге­
парина, восстановления физиологических соотношений 
между мелко- и крупнодисперсными фракциями белков 
плазмы. При лечении хронических нарушений реологиче­
ских свойств крови можно применять курантил, особен­
но в тех случаях, когда повышена агрегационная способ­
ность тромбоцитов (при позднем токсикозе беременных, 
фетоплацентарной недостаточности). С целью повы­
шения деформируемости эритроцитов показан пентокси- 
филлин (трентал), который способствует уменьшению 
жесткости мембраны эритроцитов и вследствие этого уст­
ранению нарушенной стабильности суспензии крови. Н аз­
начение трентала в комплексе с вазоактивными вещест­
вами и средствами, нормализующими гемодинамику, 
при лечении маточно-плацентарной недостаточности со­
провождается увеличением плацентарного кровотока.

В последние годы в литературе широко дискутируется 
вопрос о целесообразности коррекции реологических на­
рушений с помощью прямого антикоагулянта гепарина, 
причем, если влияние гепарина на плазменный гемостаз 
не вызывает сомнений, то вопрос о действии на агрега­
цию клеток остается открытым. Исходя из приведенной 
выше схемы, отражающей принцип развития нарушений 
микроциркуляции и указывающей на взаимное усиление 
Процессов коагуляции и агрегации эритроцитов, примене­
ние гепарина патогенетически оправдано как при хро­
нических, так и при острых гемореологических расстрой­
ствах. В проведенных ндми экспериментах показано, что 
развитие гемореологических нарушений резко замедля­
ется при введении гепарина.

В связи с этим включение гепарина в комплекс лечеб­
ных мероприятий по восстановлению кровотока и нару­
шенных функций организма при нефропатии беременных, 
плацентарной недостаточности, после операции кесарева 
сечения и кровотечений, при воспалительных заболева­
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ниях в послеродовом периоде является оправданным. 
Д ля достижения желаемой цели целесообразно сочетан­
ное его применение с реополиглюкином. Таким путем до­
стигается влияние как на реологические, так и на коагу­
ляционные нарушения. Применение рекомендуемых доз 
гепарина при строгом соблюдении режима введения и 
отмены коагулянта и проведение своевременного контро­
ля за состоянием свертывающей системы исключает воз­
можность кровотечения.

С целью нормализации реологических расстройств 
при акушерских кровотечениях гепарин следует вводить 
с учетом фазы коагуляционных расстройств в сочетании 
с препаратами, нормализующими равновесие между 
свертывающей и противосвертывающей системами, ста­
билизирующими гемодинамические показатели. При ге­
моррагическом шоке, как свидетельствуют данные лите­
ратуры, гепарин может быть применен в любой стадии, 
поскольку при этом разрывается патологический круг 
реологических и коагуляционных расстройств, что спо­
собствует прекращению развития синдрома ДВС. Коли­
чество вводимого препарата зависит от стадии шока.

Применяемая в настоящее время корригирующая 
гемореологические нарушения терапия не всегда эффек­
тивна. Это связано с недостаточной точностью и инфор­
мативностью применяемых методов исследования, отсут­
ствием единых высокочувствительных критериев, позво­
ляющих четко представить характер гемореологических 
нарушений в  каждый момент, недостаточным знанием 
этиологических факторов, способствующих развитию из­
менений, что препятствует своевременному назначению 
лечебных мероприятий, ограниченным набором фарма­
кологических средств, применяемых для коррекции вы­
явленных нарушений.

В заключение следует отметить, что проблема реоло­
гических нарушений при различных осложнениях бере­
менности, родов и послеродового периода далека от 
своего разрешения, в связи с чем требуется дальнейшее 
изучение ее как специалистами в области гемореологии, 
так и клиницистами. Конечной целью этих разработок 
явится совершенствование методов ранней диагностики 
различных расстройств и оптимизация корригирующей 
терапии.
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