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Одной из основных причин декомпенсации кровообраще�

ния у больных с хроническим легочным сердцем (ХЛС) являют�

ся нарушения реологических свойств крови, способствующие

возникновению расстройств микроциркуляции в легких, мик�

ротромбообразованию, повышению легочно�артериального

сопротивления [8].

Реологические свойства крови являются ее биофизической

характеристикой, отражающей текучесть по сосудам. Важней�

ший гемореологический параметр — вязкость крови, которая

является интегральным показателем и определяется плазмен�

ным (содержание белков, в том числе фибриногена, и липидов),

эритроцитарным (численность и морфофункциональное состоя�

ние — деформируемость, способность к агрегации) и тромбо�

цитарным (агрегационная способность) факторами [5, 17].

Повышение вязкости плазмы может быть обусловлено уве�

личением содержания фибриногена, часто наблюдаемое у боль�

ных с ХЛС; гиперпротеинемией в период гнойно�воспалитель�

ных обострений заболевания с резкой активацией процессов

протеолиза [18]. Однако основное значение в возникновении

нарушений реологических свойств крови у больных с ХЛС имеет

увеличение степени гемоконцентрации — компенсаторный

эритроцитоз с увеличением гематокрита [8]. Уменьшение жид�

кой фракции крови в значительной мере ограничивает ее теку�

честь и обусловливает развитие микроциркуляторных наруше�

ний в малом круге кровообращения [1].

По данным Н. Р. Палеева и соавт. [17], при обследовании

59 больных хроническим обструктивным заболеванием легких

(ХОЗЛ), в 12 случаях с декомпенсированным ХЛС, у большинст�

ва из них (81 %) наблюдалось значительное увеличение вязкос�

ти крови за счет компенсаторного эритроцитоза (гематокрит

выше 50 %). Установлена прямая зависимость между степенью

повышения вязкости крови и степенью легочной недостаточ�

ности.

Наряду с увеличением количества эритроцитов важное

значение имеет изменение их морфофункциональных свойств.

По данным Ветчинниковой О. Н. и соавт. [5], у больных ХОЗЛ

наблюдается увеличение процентного содержания сферичес�

ких форм эритроцитов — эхиноцитов (от 3 до 15 %, в норме —

до 1 %) и стоматоцитов (от 11 до 24 %, в норме — до 3 %), ко�

торые характеризуются низкой эластичностью мембраны. Со�

поставление реологических параметров крови и морфофунк�

циональных характеристик эритроцитов свидетельствовало о

том, что у больных ХОЗЛ синдром гипервязкости крови обуслов�

лен прежде всего изменением состояния микрореологических

свойств эритроцитов. Подтверждением этому служат изменен�

ные индексы агрегации и деформации эритроцитов и нараста�

ние числа эритроцитов с признаками "жесткости" мембраны —

эхиноцитов. Способность эритроцитов к агрегации и снижение

деформируемости эритроцитов тесно связаны с функциональ�

ной активностью их клеточных мембран. У больных ХОЗЛ об�

наружено ухудшение микровязкости мембран эритроцитов, а

также установлена связь между структурно�функциональным

состоянием мембраны эритроцитов и длительностью заболева�

ния, наличием дыхательной недостаточности, степенью выра�

женности бронхиальной обструкции [5].

Значение гиперагрегации тромбоцитов в повышении вяз�

кости крови в настоящее время является предметом дискуссии

[16].

В последние два десятилетия знания о биохимических ос�

новах адгезивно�агрегационной реакции тромбоцитов сущест�

венно расширились. Показано, что в физиологических условиях

тромбоциты не реагируют между собой и не приклеиваются к

сосудистой стенке [15].

Стабильность системы гемоваскулярного гомеостаза и, в

первую очередь, процессы внутрисосудистого тромбообразо�

вания в значительной степени регулирует эндотелий. Согласно

современным представлениям, эндотелий имеет три уровня ан�

тиадгезивной защиты [14, 20]. Первый уровень поддерживают

нуклеодидаза, экто�АДФ�аза, СД39. Эти белки ингибируют

первичную адгезию, а также АДФ, коллаген�арахидон�индуци�

рованную агрегацию тромбоцитов [15, 23].

Вторым уровнем антитромбоцитарной защиты является сис�

тема короткоживущих эйкозаноидов�простагландинов Е
2

и І
2
,

которые осуществляют антитромбоцитарную функцию посредст�

вом увеличения уровня цАМФ и снижения концентрации сво�

бодного кальция в цитоплазме тромбоцитов [23].

Третий уровень — система NO. Взаимодействие с оксидом

азота приводит к повышению уровня цГМФ в кровяных плас�

тинках и ингибирует как их пристеночную адгезию, так и агре�

гацию [15].

Антикоагулянтная функция эндотелия осуществляется пу�

тем экспрессии на поверхности эндотелиоцитов тромбомоду�

лина, обладающего способностью связывать тромбин [14, 15].

Вместе с тем, литература содержит сведения об активиза�

ции агрегантной способности тромбоцитов у больных хрони�

ческими заболеваниями легких, что обусловлено влиянием ги�

поксемии, освобождением тканевого фактора тромбопластина

и коллагена в результате воспалительного повреждения тканей

легких [21, 22, 24].

По данным Осиповой О. Л. и соавт. [16], даже при нормаль�

ных показателях давления в легочной артерии агрегационная

способность тромбоцитов у больных ХОЗЛ была достоверно

выше по сравнению с контролем.

На усиление функциональной активности тромбоцитов и

нарастание прокоагулярной активности крови у больных брон�

хиальной астмой тяжелего течения указывают Кириллов М. М.

и соавт. [13].

В исследовании Бурули Н. М. и Аксеновой И. З. [3] установ�

лено, что больные ХОЗЛ в фазе обострения по значению агре�

гационной функции тромбоцитов распределяются на три груп�

пы — с избыточной, нормальной и сниженной агрегацией. При

этом преобладают отклонения функциональной способности

тромбоцитов в сторону гиперагрегации, что означает избыточ�

ный, неадекватный ответ на стандартную стимуляцию.

В работе Каминской Г. О. и Мартыновой Е. В. [12] обследо�

вано 116 больных туберкулезом легких. Полученные результаты

позволили авторам заключить, что у больных туберкулезом

легких циркулирующие тромбоциты находятся под конкурирую�

щим воздействием тромбогенных факторов, обусловленных са�

мим специфическим процессом, и факторов эндогенной анти�

агрегантной защиты, мобилизуемой при тех же условиях. На

ранних этапах и при благоприятном течении туберкулезного

процесса антиагрегантная система компенсирует сложившуюся

ситуацию, в результате чего чувствительность рецепторного ап�

парата тромбоцитов к стимулам малой интенсивности снижается,

тормозя возникновение внутрисосудистого свертывания крови

и тем самым способствуя сохранению функциональных резер�

вов клеток, то есть их способности обеспечить адекватный ответ

при сильных стрессорных воздействиях, в частности, при угро�

зе кровотечения.

У больных остропрогрессирующим туберкулезом легких

интенсивность тромбогенных стимулов начинает преобладать

над емкостью системы антиагрегантной защиты. В результате

этого увеличивается интенсивность спонтанной агрегации

тромбоцитов, замедляется процесс дезагрегации и постепенно

развивается функциональная неполноценность тромбоцитар�
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ного пула за счет как омоложения клеток, так и истощение их

функциональных резервов. Одновременно декомпенсация

тромбоцитов и системы антиагрегантной защиты создает пред�

посылки как для внутрисосудистого свертывания крови, так и

для легочных кровотечений.

С указанными выше данными согласуются результаты ис�

следований, проведенных Васильевым С. Н. и соавт. [4]. Обследо�

вано 37 больных идиопатическим фиброзирующим альвеолитом.

Исходно отмечалось снижение всех показателей индуцирован�

ной агрегации тромбоцитов. После 10 дней приема тиклопидина

отмечалось улучшение показателей спонтанной и индуцирован�

ной агрегации тромбоцитов.

Суммируя изложенные выше данные литературы, необхо�

димо ответить на вопрос, следует ли считать гиперагрегацию

тромбоцитов существенной составляющей гемореологических

расстройств у больных хроническими заболеваниями легких? С

нашей точки зрения, нет.

Во�первых, увеличение спонтанной и индуцированной (АДФ,

адреналином, арахидоновой кислотой и др.) агрегации тромбо�

цитов регистрируется в стекле вне контакта с эндотелием сосу�

дов, в котором сконцентрирован основной потенциал антиадге�

зивной и антиагрегантной защиты. В связи с этим образование

агрегатов in vitro еще не означает их присутствие в сосудистом

русле. В противном случае мы имели бы дело с синдромом дис�

семинированного внутрисосудистого свертывания, а развитие

ДВС�синдрома наблюдается в основном на финальной стадии

декомпенсированного ХЛС.

Повышение агрегационной способности тромбоцитов мо�

жет быть проявлением гиперкоагуляционного синдрома, при ко�

тором не наблюдается образования тромбов, однако при этом

регистрируется состояние повышенной готовности циркулирую�

щей крови к свертыванию [7]. При наличии нарушений реологи�

ческих свойств крови (повышения ее вязкости, эритроцитоза с

высоким показателем гематокрита, увеличения содержания

фибриногена с повышением вязкости плазмы, повреждения эн�

дотелия сосудов легких) эта повышенная готовность к сверты�

ванию может быть реализована в микротромбообразование в

системе микроциркуляции легких. Таким образом, гиперагре�

гацию тромбоцитов можно считать фактором угрозы микрот�

ромбообразования, что оправдывает проведение больным ан�

тиагрегантной терапии, однако к повышению вязкости крови

увеличение агрегационной способности тромбоцитов, по�види�

мому, отношения не имеет.

Наряду с диуретиками, бронхолитическими средствами,

препараты, улучшающие реологические свойства крови, зани�

мают центральное место в комплексном лечении больных с де�

компенсированным хроническим легочным сердцем [1, 8].

Следует учесть, что применение салуретиков (фуросемид,

этакриновая кислота) у больных с высоким уровнем гематокрита

вызывают еще большее сгущение крови [19]. Описаны случаи

тромбоэмболии в системе легочной артерии, обусловленные

уменьшением объема внеклеточной жидкости и сгущением

крови под влиянием диуретиков [9]. В связи с этим для ликви�

дации явления застоя в большом круге кровообращения у

больных с ХЛС целесообразно применять осмотические диуре�

тики. В отличие от салуретиков, они вызывают активную дегид�

ратацию тканей за счет повышения осмолярности крови [19].

Перспективным из этой группы препаратов является сорбилакт,

созданный на основе гиперсмолярного (20 %) раствора сорби�

тола [10]. У больных с тяжелой декомпенсацией кровообраще�

ния применение сорбилакта для достижения диуретического

эффекта может быть недостаточно, в связи с чем неизбежна

комбинация с салуретиками. При этом дозу фуросемида можно

существенно уменьшить, за счет гемодилюционного эффекта

сорбилакта снижается риск микротромбообразования.

Реологический эффект включает в себя такие понятия, как

относительная вязкость крови, коллоидно�осмотическое дав�

ление (КОД), дезагрегация эритроцитов и гемодилюция [2].

Применение инфузионных препаратов, относительная вяз�

кость которых ниже, чем у крови, улучшает микроциркуляцию.

КОД создается белками плазмы крови и является одним из ре�

гуляторов транскапилярного обмена. При введении препаратов

с более высоким, чем у плазмы крови, КОД создаются условия

для поступления жидкости из интерстициального пространства

в сосудистое русло. Ряд коллоидов образуют на поверхности

эритроцитов и эндотелии сосудов молекулярный слой, что соп�

ровождается эффектом дезагрегации и восстановлением мик�

роциркуляции [6]. Гемодилюционное действие проявляется

снижением гематокрита после инфузии плазмозаменителя [2].

Эффективным препаратом, улучшающим реологические

свойства крови, является реополиглюкин. Его реологический эф�

фект обусловлен увеличением КОД плазмы, дезагрегацией эрит�

роцитов и гемодилюцией. Перспективным средством является

новый многофункциональный препарат реосорбилакт, основу

которого составляют изотонический (6 %) раствор сорбитола,

натрия лактат и электролиты. Он уменьшает относительную вяз�

кость крови, повышает КОД плазмы крови, обладает антиагре�

гантными свойствами, оказывает гемодилюционный эффект [11].

У больных с высоким уровнем гематокрита ( > 60 %) инфузии

плазмозаменителя рекомендуется сочетать с дозированным от�

бором крови (по 100 мл одномоментно в течение 4–5 инфузий).
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