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эпилептического статуса в младенческом и раннем дет-

ском возрасте. 
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Среди факторов, осложняющих течение артериаль-

ной гипертонии (АГ), важная роль принадлежит гемо-

реологическим и гемостатическим нарушениям, а также 

дисбалансу простациклин-тромбоксановой системы, 

связанных с дисфункцией эндотелия [1,3,4,12]. Однако 

комплексных исследований, охватывающих одновремен-

но несколько факторов риска тромбообразования с одно-

временным исследованием атромбогенного потенциала 

сосудистой стенки, немного. Целью данной работы было 

изучение показателей гемореологии, свертывающей и 

противосвертывающей системы и фибринолиза у боль-

ных АГ.

Материал и методы исследования
Обследовано 36 больных АГ без церебральных на-

рушений в межкризовый период в возрасте 55,5+4,2 лет. 

Контрольную группу составили  20 практически здоровых 

лиц в возрасте 45,5+2,8 лет.

Уровень систолического АД (средний по результатам 

измерений) находился в рамках I–II степени (“мягкой” – 

умеренной АГ) – 140–179 мм рт. ст. Уровень диастоличе-

ского АД  также не превышал верхнего предела умеренной 

АГ, т.е. был не выше 109 мм рт. ст.

В соответствии с целью настоящей работы исследо-

вались основные гемореологические характеристики и 
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В данной статье представлены результаты исследований гемореологических и гемостатических показателей у па-
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The given article presents results of investigations of hemorheologic and hemostatic indexes in patients with arterial 
hypertension in the period between hypertensic crises. In arterial hypertension of stages I–II   one can see the increase of 
basic hemorheological parameters, changes in prostacyclin- thromboxane  balance as well  as the decrease of athrombogenic 
potential of vascular wall. 
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ряд показателей гемостаза. Реологические свойства крови 

определяли по уровню вязкости крови (ВК), гематокрита 

(Ht), фибриногена (ФГ), агрегации эритроцитов (АЭ), де-

формируемости эритроцитов (ДЭ) по времени фильтрации 

эритроцитов в секунду и по изменению концентрации ге-

моглобина, агрегации тромбоцитов (АТ) при воздействии 

АДФ в конечной концентрации 1,2 х 10–6 мМ (АДФ-АТ) и 

адреналина в концентрации 6,2 х.10–6 мМ (Адр-АТ). 

Исследование спектра тромбоцитактивных простано-

идов: антиагреганта простациклина (ПГI2) и проагреганта 

тромбоксана (ТхА2)  проводилось радиоиммунологиче-

ским методом (Green K. (1978), Зыкова В.П. с соавт. (1978)). 

Определение ПГI2 в крови проводилось путем регистрации 

его стабильного метаболита 6-кето-ПГF1a в бедной тром-

боцитами плазме. Уровень ТхА2 по его стабильному мета-

болиту ТхВ2 исследовали в богатой тромбоцитами плазме. 

Помимо определения абсолютного уровня каждого из ука-

занных веществ высчитывался коэффициент, характери-

зующий соотношение этих простаноидов - антагонистов в 

плазме крови: 6-кето-ПГF1a/ТхВ2.

Для оценки состояния свертывающей и противосвер-

тывающей систем оценивали уровни фибриногена, рас-

творимых комплексов фибрин-мономера (РКФМ), опре-

деляли активность антитромбина III (АТ III), протеина С 

(ПС) и протеина S (ПS). Активность фибринолиза ана-

лизировали на основании определения времени лизиса 

эуглоблинового сгустка (ВЛЭС), фибринолитической ак-

тивности эуглобулиновой фракции (ФАЭФ), активности 

активаторов и антиактиваторов  плазминогена (А, А-А), 

плазминовой активности (ПА), содержания плазминоге-

на (ПГ), антигена гликанового активатора плазминогена 

(at-tpA),  Д-димера  продуктов деградации фибрина.

Статистическая обработка полученных данных прово-

дилась с использованием пакета статистических программ 

STATISTICA 99 (StatSoft, США). При нормальном распре-

делении признака результаты описывались в виде среднего 

значения + стандартное отклонение. Для анализа таблиц 

сопряженности использовались тесты Хи-квадрат и точ-

ный тест Фишера. Для проверки гипотезы о различии групп 

были использованы Т-test, Mann-Whitney U-test. Статисти-

чески значимыми считались результаты при р<0.05. 

Результаты и их обсуждение
В межкризовом периоде в условиях стабилизации АД 

показатели агрегации тромбоцитов, фибриногена и гема-

токрита (Ht) существенно не отличались от данных, по-

лученных при обследовании здоровых лиц. Установлено 

увеличение вязкости крови (ВК) на фоне повышенных 

значений агрегационной активности эритроцитов. Обра-

щает внимание удлинение времени фильтрации эритро-

цитов, что указывает на снижение способности эритроци-

тов к деформируемости (табл. 1). 

Как известно, появление ригидных эритроцитов и их 

агрегатов может повлиять на гемоциркуляцию. Повыше-

ние вязкости крови при изменениях функционального со-

стояния эритроцитов приводит к замедлению кровотока 

и повышению сосудистого сопротивления [1,4,9]. Кроме 

того, образование эритроцитарных агрегатов влечет за со-

бой их склеивание («сладж»). Это в свою очередь обуслав-

ливает осаждение, усиленное примыкание тромбоцитов 

к сосудистой стенке, что способствует повышению про-

ницаемости эндотелия [14]. Таким образом, эритроциты, 

повреждая сосудистую стенку, создают условия для ак-

тивации кровяных пластинок [2,13,14]. Повышение ВК, 

опосредованное образованием ригидных эритроцитов и 

их агрегатов у больных АГ, является одним из возможных 

патогенетических механизмов, участвующих в повыше-

нии общего сосудистого сопротивления. Таким образом, 

гиперагрегабельность эритроцитов и кровяных пластинок 

в условиях высокого напряжения сдвига, ухудшения те-

кучести крови приобретает особую значимость в сосудах 

микроциркуляторного русла. 

Исследование концентрации тромбоцитактивных 

простаноидов в крови - 6-кето-ПГF1a и TxB2 выявило 

определенную направленность сдвига в количественном 

спектре простаноидов у этих больных, по сравнению с 

нормой: гиперпродукцию ТхВ2 при отсутствии измене-

ния уровня 6-кето-ПГF1a. Таким образом, отмечалось 

статистически значимое диспропорциональное преобла-

дание содержания ТхВ2 над содержанием 6-кето-ПГF1a 

и отчетливое смещение простациклин-тромбоксанового 

баланса в сторону его проагрегантной и вазоконстриктор-

ной составляющей (рис.1).

Cбалансированное соотношение между продукцией 

простациклина и тромбоксана является одним из глав-

ных условий оптимального функционирования гемо-

стаза. Простациклин, образуемый эндотелием, обладает 

способностью не только предупреждать необратимое 

агрегатообразование, но и восстанавливать проходимость 

блокированного ими микроциркуляторного русла, т.е. 

осуществлять реканализацию терминальной сосудистой 

сети. Дефицит простациклин–генерирующей активности 

Таблица1 
Показатели, характеризующие реологические, 

свертывающие и противосвертывающие свойства крови 
при АГ в межкризовом периоде

Показатели Больные  АГ Здоровые лица

Вязкость крови (ВК), спз, 
210 с -1

5,2±0 ,2 * 3,8 ±0,1

 Гематокрит, % 40,9 ± 2,7 40,4±3,9

Агрегация эритроцитов 
(АЭ), %

20,4 ±4,1* 12,2±0,2

Деформационные свойства 
эритроцитов (ДЭ по 
времени фильтрации 
эритроцитов),  сек

86,1 ± 0,8* 79,9±1,0

Деформационные свойства 
эритроцитов (ДЭ Нb), %

96,1 ±0,3 98,1±0,2

АДФ-агрегация 
тромбоцитов (АДФ-АТ), %

39,1±3,8 41,1±2,8

Адреналин-агрегация 
тромбоцитов (АДР-АТ), %

38,3± 3,4 38,9±3,6

Фибриноген(ФГ), г/л 2,56±0,15 2,42±0,18

Растворимые комплексы 
фибрин-мономера 
(РКФМ), мг/%

26,5±3,6* 5,6±0,2

Активность антитромбина 
III, %

96,7± 4,8 95,0± 4,3

Активность протеина С, % 94,6± 3,8 92,6± 6,8

Активность протеина  S, % 105,2± 8,8 115,8± 9,4

*–статистически значимые отличия (р<0,01) показателей от груп-

пы здоровых лиц.
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Рис. 1. Состояние простациклин-тромбоксановой системы 
при АГ.

эндотелия может способствовать локальному вазоспаз-

му поврежденного участка сосуда и нарастанию степени 

стеноза за счет его функционального компонента, тром-

бированию и ухудшению гемодинамики в дистальных 

отделах сосудистого русла с развитием так называемой 

«реологической микроокклюзии» [2,4,10,11]. Снижение 

простациклин-синтезирующей способности сосудистой 

стенки у больных с АГ (без НМК в анамнезе), обследован-

ных в межприступный период, проявлялось в том, что об-

разование простациклина было недостаточным для «по-

крытия» чрезмерно высокого уровня тромбоксана.

Необходимо подчеркнуть, что в исследованиях по-

прежнему сравнительно мало внимания уделяется ис-

следованию свертывающей, противосвертывающей и 

фибринолитической систем крови при АГ [5,7]. Заслу-

живает интереса работа G.Gleerup с соавт. [6], которые 

обследовав группу больных с пограничной АГ, выявили 

удлинение времени лизиса эуглобулинового сгустка, что 

свидетельствовало о замедлении фибринолиза. В экспе-

риментальном исследовании S. Jern c соавт. [8]  показано, 

что стимуляция мускариновых рецепторов клеток крови 

в ответ на метахолин и нитропруссид натрия у больных 

с пограничной АГ приводит к повышению содержания 

антигена гликанового активатора плазминогена (at-tPA), 

что является косвенным отражением эндотелиальной 

дисфункции у этих больных. 

При анализе характера изменений показателей свер-

тывающей, антикоагулянтной и фибринолитической 

систем крови (см. табл. 1, табл. 2) установлено, что ак-

тивность АТ III, протеина C, содержание ФГ, Д-димера, 

активность активатора и антиактиватора плазминогена 

(А, А-А), плазминовая активность, общая фибринолити-

ческая активность, at-tpA, статистически значимо не от-

личались от нормальных величин.

Однако содержание маркера внутрисосудистого тром-

бинообразования –  РКФМ не только отличалось от нор-

мальных величин, но превышало их в 5 раз.  Это свиде-

тельствовало о скрытой активации свертывающей систе-

мы крови, сдерживаемой адекватно функционирующей 

антикоагулянтной системой. 

Результаты (см. табл. 2), характеризующие активность 

активатора плазминогена, плазмина, содержание плаз-

миногена и антигена тканевого активатора плазминогена 

как и его ингибиторов, в пределах нормы. Фибриноли-

тическая активность эуглобулиновой фракции плазмы, 

определяемая как по времени лизиса сгустка эуглобули-

нов, так и по зонам лизиса на стандартных фибриновых 

пластинках также не отличается от показателей в группе 

здоровых лиц. Содержание специфического продукта де-

градации Д-димера равно нулю в обеих группах. Опираясь 

на полученные данные, можно сделать вывод о сохранно-

сти функции фибринолиза у обследованных нами боль-

ных с АГ в межкризовый период.

Известно, что в норме существует сбалансированное 

взаимодействие между факторами свертывания, фибри-

нолиза и атромбогенным резервом сосудистой стенки. В 

норме сосуды обладают как базовой, так и стимулирован-

ной атромбогенной активностью. В условиях сосудистой 

патологии возникают изменения, обусловленные, прежде 

всего, структурным повреждением эндотелия с последу-

ющей активацией эритроцитарного, громбоцитарного и 

коагуляционного звеньев гемостаза [3,5,6].

Для оценки атромбогенного потенциала сосудистой 

стенки была проведена функциональная проба, стимули-

рующая эндогенный синтез эндотелием простациклина, 

антикоагулянтов, тканевого активатора плазминогена и 

многих других физиологически активных веществ.

Данные, полученные в результате «манжеточной» 

пробы, представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы 3, в ответ на «манжеточную» 

пробу у здоровых лиц отмечалась физиологическая реак-

ция, свидетельствующая об активации антиагрегационно-

го, антикоагулянтного и фибринолитического потенциа-

ла стенки сосудов при кратковременной ишемии сосудов 

плеча. Одновременно в ответ на повышенное выделение 

простациклина – мощного естественного дезагреганта 

и вазодилятатора – снижалась агрегация тромбоцитов. 

Адекватным ответом на нагрузочную пробу было повы-

шение активности антикоагулянтов, содержания антиге-

на глианового активатора плазминогена и фибринолити-

ческой активности эуглобулиновой фракции.

В противоположном направлении менялись показа-

тели изучаемых систем у больных АГ после «манжеточ-

ной» пробы. Нарушение антиагрегационной активности 

эндотелия выражалось в парадоксальном проагрегант-

Таблица 2 
Показатели фибринолиза при АГ в межкризовом периоде

Показатели Больные  
АГ

Здоровые 
лица

Время лизиса эуглобулинового 
сгустка         (ВЛЭС), мин.

164±14 149±16

Фибринолитическая активность 
эуглобулиновой фракции (ФАЭФ), 
мм2

39,0±2,8 39,0±13,8

Активность активатора 
плазминогена (АА), мм2

22,6±3,8 25,2±2,3

Плазминовая активность (ПА), мм2 17,0±1,9 14,0±1,7

Плазминоген (ПГ), % 84,4±5,6 85,8±4,3

Активность антиактиваторов  
плазминогена
(процент торможения активации)

88,0±4,7 92,0±11,8

Антиген t-PА (at-tPA), мг/мл 3,5±0,4 3,1±0,3

Д-димер продуктов деградации 
фибрина, мг/мл

0 0

*–статистически значимые отличия (р<0,01) показателей от груп-

пы здоровых лиц.
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ном ответе тромбоцитов. Вместо ожидаемого снижения 

агрегации тромбоцитов у пациентов  АГ выявлено повы-

шение агрегационной активности тромбоцитов, стиму-

лированное как АДФ, так и адреналином – на 9% и 6% 

соответственно. В ответ на «манжеточную» пробу в обеих 

группах наблюдали дополнительный выброс простаци-

клина клетками сосудистого эндотелия. Однако уровень 

простациклина в группе больных АГ после МП оставал-

ся неизмененным, т.е. относительно низким по сравне-

нию с группой здоровых лиц, у которых простациклин 

возрастал на 30% по отношению к исходным показате-

лям. Важно отметить, что соотношение 6-кето-ПГF1a/

TxB2 у больных АГ оказалось также практически без из-

менения после нагрузочной пробы. Таким образом, хотя 

у больных АГ в межкризовом периоде происходит допол-

нительный выброс эндотелием простациклина в ответ на 

функциональную нагрузку, этого оказывается недоста-

точным для поддержания простациклин- тромбоксано-

вого баланса.

На  недостаточность  антикоагуляционного  потен-

циала  сосудистой  стенки у больных  АГ указывала ин-

вертированная реакция со снижением активности АТ-III 

и протеина С.

При  рассмотрении  фибринолитического  потен-

циала  сосудистой стенки у  больных  АГ  в межкризо-

вом периоде выявлялась адекватная по направленности 

и выраженности реакция повышения ФАЭФ наряду с 

незначительным ростом антигена tPA концентрации 

(at-tРA) в ответ на нагрузочную пробу, что свидетель-

ствовало об относительной сохранности этого защитно-

адаптационного звена атромбогенности.

Таким образом, у больных АГ в межкризовом периоде 

(без НМК в анамнезе) отмечается изменение основных ге-

мореологических параметров (повышение вязкости кро-

ви и агрегации эритроцитов, снижение способности эри-

троцитов к деформируемости), смещение простациклин-

тромбоксанового баланса в сторону проагрегантной со-

ставляющей и недостаточность атромбогенного резерва 

сосудистой стенки. Функция фибринолиза сохраняется. 

Выводы
1. При АГ I–II степени (“мягкой” – умеренной АГ) 

в межкризовом периоде отмечается повышение основ-

ных гемореологических параметров (вязкости крови 

и агрегации тромбоцитов), смещение простациклин-

тромбоксанового баланса в сторону проагрегантной со-

ставляющей. Функция фибринолиза не нарушена. 

2. У больных АГ выявлено снижение атромбогенного 

потенциала сосудистой стенки. В ответ на функциональ-

ную нагрузку в виде «манжеточной» пробы установлена 

недостаточность простациклин-генерирующих резервов 

эндотелия и снижение выброса антикоагулянтов АТ-III и 

tРA.
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Таблица 3 
Показатели, характеризующие активность тромбоцитов и 

атромботический потенциал стенки сосудов при АГ 
в межкризовыи период

Показатели Больные АГ Здоровые лица

АДФ-АТ (%) 1) 39,0±3,8 
2) 48,1±7,4

41,1±2,8 31,4±2,7

Адреналин - AT (%) 1) 38,3 ± 3,4 
2) 44,7 ±4,6*

38,9±3,6 32,8± 2,6

 6-кето-ПГF1a (пг/
мл)

1) 184,0±9,0
2)194,0± 1,6*

183,0 ±8,0 256,1± 
25,1

ТхВ2 (пг/мл) 1) 209±13*
2) 214±22,6

167,0 ±9,0 191,2±19,2

6-кето-ПГF1a/TxB2 1) 0,88±0,09*
2) 0,91 ±0,11*

1,09 ±0,03 1,34 ±0,47

 Активность АТ-III      
(%)

1) 96,7±4,8
2) 90,1±7,9*

95.0 ±4,3 118,0±9,2

Активность протеина 
С (%)

1) 94,6±3,8
2) 86±6,9*

92,6±6,8  110,0±8,5

ФАЭФ    (мм2) 1) 39,0±2,8
2) 53,0±5,4

39,0±3,8 55,0±5,9

Антиген глианового 
активатора 
плазминогена(at-tPA)

3,5±0,4 
4,2±0,6*

  3,1±0,3       11,5±0,9

* статистически значимые отличия (р< 0,01) показателей от груп-

пы здоровых лиц.


