
Введение
В настоящее время опубликовано несколько об-

зоров по микроциркуляции [15, 46, 60]. Однако не-
прерывно накапливающиеся новые данные, особенно 
полученные в последние годы, требуют дополнить 
уже имеющие сведения о структуре и функциях 
микрососудистого русла данными о взаимосвязи 
микроциркуляции с гемореологией и о новых аспек-
тах адаптации и регуляции этих функциональных 
подсистем кровообращения [21, 66]. 

Микрососудистое русло представляет собой мель-
чайшие кровеносные сосуды тела и включает капилля-
ры, артериолы, микрососуды диаметром до 100 мкм и 
венулы – сосуды несколько бóльшего, чем артериолы, 
диаметра [4]. Основной функций микроциркуляции 
является регуляция и распределение кровотока в от-
дельных органах и транскапиллярный обмен в ткане-
вых микрорайонах [10, 29]. Эти особенности отличают 
микроциркуляцию от кровотока в крупных сосудах, 
которые служат для доставки крови от сердца к пери-
ферическим органам и как резервуары высокого и низ-
кого давления, необходимых для реализации функции 
сердца. Другим отличием микрососудов является то, 
что они входят в состав органов как их структурные 
элементы, тогда как магистральные сосуды таковыми 
не являются. Это обеспечивает эффективную коммуни-
кацию между клетками паренхимы и микрососудистым 
руслом органов. Другим важным аспектом исследова-

ния микрогемоциркуляции является необходимость 
понимания того, как особые характеристики крови в 
целом и микрореологическое поведение ее клеточных 
элементов обеспечивают эффективное решение транс-
портных задач и транскапиллярный обмен. 

Кровь является концентрированной суспензией 
форменных элементов, таких как эритроциты, лейко-
циты и тромбоциты [57]. Суспензионная среда – плаз-
ма крови, представляет собой раствор, содержащий 
разные химические соединения, от ионов, в основном 
Na+, K+, Ca2+ и Cl–, до макромолекул, массой достига-
ющих 500 килодальтон. Основная, реологически от-
ветственная популяция клеток крови – эритроциты – 
являются двояковогнутыми дисками с типичными 
размерами 6–8 мкм в диаметре и толщиной 2 мкм; у 
млекопитающих эритроциты лишены ядра, и их вну-
тренне содержимое представляет концентрированный 
раствор гемоглобина, заключенный в очень эластич-
ную мембрану, при этом в кровотоке эритроциты 
подвергаются значительным деформациям [1]. Кроме 
того, в системе кровообращения имеется несколько 
типов лейкоцитов, такие как нейтрофилы, базофилы 
и эозинофилы, моноциты, лимфоциты, макрофаги. 
Они изменяются по размерам и свойствам, например, 
типичный неактивированный нейтрофил имеет сфери-
ческую форму с диаметром около 8 мкм. Тромбоциты 
представляют собой по форме дисковидные частицы 
с диаметром около 2 мкм. 
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Детальное понимание потоковых свойств крови 

обеспечивает гемореология – наука о деформации 
и течении крови и ее форменных элементах [24]. 
В ее содержание включается исследование общих 
потоковых свойств цельной крови и анализ микро-
реологических свойств ее форменных элементов  
in vitro и in vivo. Сюда же относят и исследования 
взаимодействия между клеточными элементами 
цельной крови и клетками эндотелия сосудов [76].

 Реологические свойства цельной крови и ее теку-
честь (величина, обратная вязкости), определяются 
рядом параметров и зависят от скорости сдвига, его 
времени, а также размеров и геометрии системы,  
в которой находится изучаемый образец крови  
(рис. 1) [7, 9, 69].

Основные реологические свойства крови, вклю-
чая ее неньютоновские характеристики, известны 
давно из вискозиметрических измерений, которые 
используют ротационные вискозиметры и капилляр-
ные приборы со стеклянными трубками небольшого 
диаметра и отношением «диаметр – длина» от 102 до 
103. Такие исследования создают ценную информа-
цию о свойствах крови при определенных, хорошо 
контролируемых условиях (рис. 2). 

Однако по многим причинам эта информация 
оказывается недостаточной для понимания пото-
кового поведения крови в системе микрососудов 
[57]. Во-первых, предполагается, что реологические 
свойства крови в такой сложной сети, как микро-
циркуляция, с огромным количеством сосудистых 
сегментов разной длины, диаметра, скоростей сдвига 
не могут быть спрогнозированы на основе данных, 
полученных из таких простых систем, как вискозиме-
тры. Во-вторых, внутренний просвет микрососудов 
покрыт фиброзным материалом, который замедляет 
скорость течения вблизи сосудистой стенки. Кроме 
того, эндотелиальные клетки, расположенные в ве-
нулах, обеспечены рецепторами, которые 
взаимодействуют с лигандами на лейко-
цитах, и это позволяет им адгезироваться 
к сосудистому эндотелию, что приводит к 
трансмиграции лейкоцитов в ткани [43]. 
Также немаловажно и то, что артериолы 
участвуют в регуляции кровотока, благодаря 
тому, что в их стенку вмонтированы сенсор-
ные механизмы, способные регистрировать 
изменение напряжения сдвига на стенке 
сосуда, создаваемого движущейся по сосуду 
кровью, а также, вероятно, напряжение по 
окружности сосудистой стенки [68]. Эти 
механизмы обеспечивает входную информа-
цию сократительным элементам сосудистой 
стенки, и, таким образом, этот механизм 
поддерживает постоянство их напряжения 
(действия их сил). Хронические изменения 
баланса этих сил, в течение дней и недель, 
ведут к адаптивным изменениям сосудистой 
стенки и реорганизации всей сосудистой 
сети (как например, при ангиогенезе и со-
судистом ремоделировании). Поскольку 
эти силы передаются на сосудистую стенку 
кровью, то очевидно, что на механику этого 

взаимодействия будут оказывать существенное вли-
яние ее реологические свойства и, в первую очередь, 
микрореология эритроцитов. 

Реологические свойства эритроцитов
Основная функция эритроцитов состоит в транс-

порте кислорода от легких в ткани и диоксида 
углерода из тканей в легкие. Мембрана эритроцита 
окружает концентрированный раствор белка – но-
сителя кислорода, называемого гемоглобином. При 
физиологических условиях этот раствор представ-
ляет собой ньютоновскую жидкость с вязкостью 
примерно 6,0 мПас [22]. У многих видов млеко-
питающих, включая человека, эритроциты имеют 
тенденцию к образованию агрегатов в присутствии 
определенных макромолекул, таких как фибриноген. 
При этом формируются либо простые монетные стол-

Рис. 1. Основные факторы, определяющие вязкость 
цельной крови, ее текучесть и транспортные возможно-
сти: Hct – гематокрит; ВП – вязкость плазмы; АЭ – агре-
гация эритроцитов; ДЭ – деформируемость эритроци-
тов; условия сдвига (скорость и напряжения сдвига)

Hct             ВП 
 
 

АЭ                   ДЭ 
 

Условия 
сдвига 

Рис. 2. Изменение вязкости крови (ее снижение) при разрушении 
структуры (дезагрегация) и нарастании деформируемости эри-
троцитов (собственные данные). При низких скоростях сдвига 

(слева) большие значения вязкости крови сочетаются с выражен-
ной агрегацией эритроцитов, тогда как в зоне высоких скоростей 

сдвига преобладает деформация эритроцитов (справа)  (измерение 
при 6 напряжениях сдвига выполнено с помощью капиллярного 

вискозиметра)
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бики из клеток или трехмерные структуры агрегатов  
(рис. 3, а). Другой микрореологической характери-
стикой эритроцитов является их способность изме-
нять форму, приспосабливаясь к условиям потока 
(деформируемость, рис. 3, б). 

Молекулярные модели агрегации эритроцитов 
включают мостиковую, в основе которой лежит ад-
сорбция макромолекул на сближающихся клетках 
[19], и модель «истощенного слоя», в основу кото-
рой положена идея повышающегося онкотического 
градиента из-за удаления макромолекул вблизи кле-
точных поверхностей [53]. Дезагрегация осуществля-
ется главным образом за счет механических сдвиго-
вых сил; для этого достаточно силы сдвига, равной 
примерно 1,0 Н/м2. При физиологических условиях 
эритроциты не взаимодействуют с эндотелием по-
средством специфических рецепторов; однако взаи-
модействия типа «рецептор–лиганд» могут возникать 
в патологических условиях [25]. 

Необычная комбинация мембранных свойств по-
зволяет эритроцитам подвергаться большим дефор-
мациям без фрагментации мембраны и выполнять 
при этом транспортную функцию в течение долгого 
периода жизни (около 4 месяцев) в системе крово-
обращения. Биологические свойства и поведение 
эритроцитов, как и клеток других типов, имеют био-

химическую и молекулярную основу. Эритроциты 
непрерывно циркулируют в сосудах и должны иметь 
способность выдерживать интенсивные пассивные 
деформации и проявлять сопротивление фрагмента-
ции. Эти две существенные характеристики клеток 
должны быть обеспечены очень деформируемой 
мембраной и ее надежной стабильностью. Липид-
ный бислой зрелых эритроцитов поддерживается 
комплексом белков, известных как мембранный 
цито скелет (рис. 4). Эта сеть из филаментов, главный 
компонент которой является мультифункциональный 
белок – спектрин [12, 20]. Он играет существенную 
роль в определении формы клетки, ее структурной 
интеграции и деформируемости. По данным про-
теомных исследований, приходится 100 000 копий 
данного белка на один эритроцитов [49, 55]. 

Спектрин – гетеродимер, который взаимодей-
ствует с образованием тетрамерных и олигомерных 
структур высокой сложности. Нарушение взаимосвя-
зей молекул спектрина ведет к изменению мембран-
ных свойств; фрагментации ее участков, снижению 
отношения «площадь/объем» и уменьшению пла-
стичности клетки в целом [54, 70]. Цитоскелет связан 
с трансмембранными белками: с внутренним сегмен-
том белка полосы 3 (с помощью анкирина) и глико-
форином при помощи белка полосы 4,1 и анкирина 

Рис. 3. Агрегация эритроцитов по типу монетных столбиков (а) и деформация эритроцитов в сдвиговом потоке  
(б – проточная микрокамера)

а б

Рис. 4. Фрагмент мембраны эритроцита: диссоциация интегральных  белков мембраны и цитоскелета  
при фосфорилировании белка полосы 3: а – дефосфорилированное состояние полосы 3;  

б – фосфорилированное состояние полосы 3

а б
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[40, 72]. Эритроцитарный белок, полоса 4,1, является 
существенным компонентом мембраны, служащим 
для поддержания формы клетки и ее механических 
свойств, таких как деформируемость и стабиль-
ность. Ключевая роль полосы 4,1 проявляется в его 
множественных белок-белковых взаимодействиях: 
латеральных взаимодействиях со спектрин/актино-
вой сетью и вертикальных – с цитоплазматическими 
доменами трансмембранных белков гликофорина С, 
полосы 3 и CD44. Полоса 4.1 способствует форми-
рованию тройного комплекса с ГФС и р55 через  
30 kDa мембранносвязывающий домен [54]. 

 
Роль разных факторов, определяющих дефор-

мируемость эритроцитов
Каждая из пяти миллионов клеток в миллилитре 

крови более 1000 раз в день проходит пути микро-
циркуляции в течение примерно 120 дней жизни 
эритроцита. При каждом прохождении через микро-
сосуды эритроциты, со средним диаметром 8 мкм, 
должны подвергаться большим внешним напряже-
ниям сдвига [2]. Важно заметить, что капилляры, 
венулы и фенестры селезенки могут иметь диаметры, 
которые на четверть меньше размеров эритроцитов. 
Поэтому деформируемость последних является важ-
ным фактором, определяющим продолжительность 
их жизни, и в основном зависит от трех ключевых 
факторов: 1) формы клетки; 2) внутренней вязкости; 
3) мембранных механических свойств. Сдвиговые 
силы (зависящие от скорости сдвига и вязкости 
внеклеточной жидкости) и величина гематокрита 
также влияют на деформацию эритроцитов. Так, 
например, индекс деформации эритроцитов был 
выражен как функция приложенного напряжения 
сдвига и отношения вязкости суспензионной среды 
к вязкости цитоплазмы клетки. Повышение вязкости 
суспензии при высоком гематокрите в основном 
ведет к увеличению деформации эритроцитов [36]. 
Исследование на моделях течения разбавленных 
суспензий эритроцитов позволяет оценить вклад 
деформируемости эритроцитов в вязкость таких 
суспензий. При этом суспензии эритроцитов, как 
и цельная кровь, проявляют сдвиговое разжижение 
(снижение вязкости с приростом скорости сдвига), 

связанное с деформацией и ориентацией клеток  
в потоке (рис. 5).

Ламинарная конфигурация мембран эритроцитов 
включает двойной слой липидов (жидкая часть) 
и поддерживающие молекулы белка, образующие 
структурную подмембранную сеть (твердая, ригид-
ная часть). Такая структура мембраны проявляет 
высокое сопротивление изменению площади поверх-
ности и мало сопротивляется деформации сдвига и 
изгиба. Первичным внешним фактором, определяю-
щим деформацию клеток в целом, является отноше-
ние «площадь/объем эритроцита». 

На основе измерения времени восстановления 
формы эритроцита после деформации (порядка 
0,1 с) был рассчитан коэффициент поверхностной 
(мембранной) вязкости, который оказался равным 
10–3 дин·с/см. С другой стороны, сопротивление 
деформации изгиба связано с диссипацией энергии 
в цитоплазме клетки и во внеклеточной жидкости. 
Поэтому считают, что соотношение вязкости ци-
топлазмы (ηi) и вязкости внеклеточной жидкости 
(η0) является главным детерминантом потоковой 
деформации и ориентации эритроцитов [56]. Все 
эти механические свойства влияют на деформируе-
мость клеток в целом, на эффективность транспорта 
кислорода и на продолжительность их жизни [63]. 

Несмотря на простоту строения, зрелые эритро-
циты сохранили многие элементы молекулярных сиг-
нальных путей и, в том числе, ферменты, рецепторы 
и ионные каналы [44, 45]. Исследования белкового 
профиля зрелых человеческих эритроцитов показали, 
что их протеом включает 340 мембранных белков и 
252 растворимых белков цитоплазмы клеток [55]. 
При этом 29 белков участвуют в трансдукции сиг нала 
в эритроците. Ряд белков мембраны представ ляют 
собой протеинкиназы. Кроме традиционных проте-
инкиназы С и протеинкиназы А, имеются еще тиро-
зиновые протеинкиназы и фосфатазы [45]. Известно, 
также, что человеческие эритроциты содержат ци-
тозольную протеинкиназу, которая фосфорилирует 
белки цитоскелета мембраны клеток, и в том числе, 
полосу 4,1, полосу 4,9 и аддуцин [26]. 

Исследование фосфорилирования полосы 4,1 
показало, что оно осуществляется по сериновым  

а б

Рис. 5. Типичная кривая течения цельной крови (А) и суспензии эритроцитов (гематокрит 40 %) в изотоническом 
растворе NaCl при разных скоростях сдвига, выраженные моделью неньютоновской жидкостью степенной функции 

вида: y =ax–n. Наблюдается типичное снижение вязкости с увеличением скорости сдвига: а – цельная кровь,  
гематокрит 42,3; б – суспензия эритроцитов в изотоническом растворе, гематокрит 40 %
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и треониновым остаткам в соотношении 1:2 [16]. При 
этом происходит снижение аффинности белка по-
лосы 4,1 к спектрину в 5 раз. Активация молекуляр-
ного регуляторного каскада приводит к релаксации 
спектринового цитоскелета и формированию более 
пластичной мембраной структуры с повышенной де-
формируемостью клетки в целом [41, 51, 54] (рис. 6).

Другой тип клеток крови – это лейкоциты, пред-
ставители иммунной системы. Часть из них находит-
ся в кровотоке и активируется при воспалении или в 
присутствии чужеродных частиц или молекул. Эта 
активация является результатом комплекса молеку-
лярных каскадов и ведет к адгезии клетки к эндоте-
лию, с последующей миграцией клетки через стенку 
сосуда в тканевый микрорайон. Перед диапедезом 
лейкоциты обычно задерживаются в артериолах, 
капиллярах и особенно в посткапилляных венулах 
[38]. При этом роллинг и адгезия к сосудистой 
стенке коррелировала со скоростью сдвига потока 
крови. Кроме того, величина адгезии лейкоцитов к 
эндотелию капилляров и венул отрицательно кор-
релировала со скоростью движения эритроцитов  
в кровотоке этих сосудов [37]. Необходимо заметить, 
что если лейкоциты активированы (например, в при-
сутствии антигенов), то их форма, структура цито-
скелета и механические свойства резко изменяются. 
Реологические свойства лейкоцитов описаны вязко-
эластической моделью и моделью сложной капли, 
включающей в себя вязкое ядро, окруженное двумя 
слоями менее вязкой жидкости, представляющих со-
бой цитоплазму, и слой плазмы мембрана, при этом 
лейкоциты – на 3 порядка более жесткие клетки, чем 
эритроциты [13, 73]. 

Роль эритроцитов как регуляторов сосудистого 
тонуса

Эритроциты – клетки, ответственные за транспорт 
и доставку кислорода в организме, часто рассматри-
ваются как простые контейнеры для перемещения 
гемоглобина и дыхательных газов в системе крово-
обращения. Однако становится очевидным, что эти 
клетки также участвуют в регуляции сосудистого 
тонуса в системе микроциркуляции, посредством 
выделения потенциального вазодилататора – адено-
зинтрифосфата (АТФ) [64, 75]. Действительно по-

казано, что аденозинтрифосфат является сигнальной 
молекулой, участвующей в регуляции сосудистого 
тонуса артериол [66]. Он стимулирует образование 
NО и простагландинов, и, очень важно, что при этом 
могут компенсироваться местные симпатические ва-
зоконстрикторные реакции [50]. В регуляторном вы-
делении АТФ из эритроцитов участвует целый каскад 
сигнальных молекул при обязательном участии ци-
клического аденозинмонофосфата (цАМФ) [11, 66]. 
В эритроцитах регуляция выделения АТФ связана  
с активностью бета-адренорецепторов или рецеп-
торов простациклина мембраны [11, 52]. Одним 
из начальных элементов сигнального каскада для 
выделения АТФ являются мембранные рецепторы 
эритроцитов, сопряженные с G-белками, аденилат-
циклазой, цАМФ и протеинкиназой А (ПКА) [67]. 
Вполне возможно, что активация этого сигнального 
пути реализует два адаптивно-регуляторных эффек-
та: 1) выделение АТФ как сигнальной молекулы для 
пуринергических рецепторов типа P2Y; 2) фосфори-
лирование белка полосы 4,1 для повышения пластич-
ности мембраны и деформируемости эритроцитов 
в целом. Последнее может обеспечить бóльший 
контакт эритроцитов с эндотелием в капиллярах [66]. 

Таким образом, эритроциты могут выступать в 
качестве сенсора для регуляции микрососудистого 
компонента доставки кислорода в ткани. Это реали-
зуется путем ответа клетки на гипоксический или 
механический стимул с последующим выделением 
АТФ. Можно полагать, что эритроциты играют значи-
тельную роль в регуляции своей доставки О2 в окру-
жение капилляров, артериол и венул. Это зависит 
от эффективности, с которой эритроциты передают 
сигнал эндотелию сосудов. Если предположить, что 
распределение пуринергических рецепторов (тип 
P2Y) равномерно в микрососудистом русле, то более 
эффективным местом для передачи сигнала на эндо-
телий должны быть капилляры, где эритроцитарная 
мембрана тесно контактирует с эндотелием. АТФ, 
освобождаемый из эритроцитов, должен диффун-
дировать на короткое расстояние до Р2Y-рецепторов, 
индуцируя увеличение кровотока, возможно,  
в результате эндотелиальной гиперполяризации [78]. 
Предполагают, что эта гиперполяризация изменя-
ется по ширине капиллярного русла в зависимости 

от скорости доставки эритроцитов  
и потока кислорода из них для обеспе-
чения метаболизма. Следовательно, 
капиллярное русло можно рассматри-
вать как наиболее эффективное место 
коммуникации эритроцитов с тканями 
с целью обеспечения их потребностей 
в кислороде. Электрически связанные 
эндотелиальные клетки передают 
интегрированный сигнал вверх «по 
течению» к артериолам для регуляции 
сосудистого сопротивления. Таким 
образом, может осуществляться регу-
ляция транспорта О2 в ткани и его рас-
пределение с помощью освобождения 
АТФ из эритроцитов в капиллярных 
сетях [27].

ГФ ГФ 

Спектрин 

Полоса 4.1 

Спектрин 

Полоса 4.1 

Актин 
Актин 

Деформируемость 

Липиды 

Рис. 6. Схема, иллюстрирующая диссоциацию тройного комплекса: 
«спектрин – актин – полоса 4,1 – гликофорин С» мембраны эритроцита 
при фосфорилировании полосы 4,1 протеинкиназой С (ПКС) по серино-
вым и триониновым остаткам [41]: а – дефосфорилированное состояние 
полосы 4,1; б – фосфорилированное состояние полосы 4,1; ГФ – инте-

гральный белок мембраны эритроцита гликофорин С
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Следовательно, микрореологические свойства 
эритроцитов могут быть факторами регуляции со-
судистого тонуса: во-первых, за счет метаболической 
саморегуляции, компенсационного расширения сосу-
дов, вследствие изменения в естественных условиях 
кровотока и органной/тканевой гипоксии, а во-вторых, 
благодаря активации эндотелиальной функции (на-
пример, производства NO) под влиянием напряже-
ния сдвига, что приводит к изменениям сосудистого 
сопротивления [14, 30]. Недавно было показано, что 
эритроциты могут обратимо связывать, транспортиро-
вать, и выделять NO в системе кровообращения [17]. 
Были получены доказательства того, что эритроциты 
человека экспрессируют активную и функциональную 
NO-синтазу (eNOS), которая локализована в мембране 
и цитоплазме клетки [31]. Эта NOS регулируется ее 
субстратом L-аргинином, кальцием и при фосфори-
лировании PI3 киназы. Активность NOS эритроцитов 
регулирует деформируемость их мембран и ингибиру-
ет активацию тромбоцитов. Эти данные показывают, 
что белок eNOS обеспечивает регуляцию функцио-
нального состояния эритроцитов и тромбоцитов. Это 
может стимулировать новые подходы в коррекции NO 
дефицитных состояний, присущих ряду сосудистых и 
гематологических заболеваний [34]. Было также про-
демонстрировано, что NO выделяется эритроцитами 
при определенных обстоятельствах и сделано пред-
положение, о том, что NOS может быть активирована 
механическими факторами. Так, например, пробу 
суспензии эритроцитов (Hct=40 %) пропускали через 
трубку диаметром 0,06 см, длиной 33 см в течение 
30 мин при напряжении сдвига на стенке 0,5–2,0 Па. 
Концентрацию NO измеряли электрохимически. Пик 
прироста NO был получен на 20-й мин перфузии. Эти 
данные подтверждают гипотезу о том, что синтез NO 
в эритроцитах возможен. Экспорт этой молекулы из 
клеток повышается при механическом напряжении 
мембран [75]. 

Роль вязкости крови и плазмы в регуляции 
микрососудистой перфузии тканей

Принято считать, что в микро-
циркуляторном русле существенное 
повышение вязкости крови и плаз-
мы (ВП) может приводить к ишемии 
тканей [39]. Есть данные, согласно 
которым, повышение ВП коррелиру-
ет с прогрессированием заболеваний 
коронарных и периферических арте-
рий [33]. Отмечается, что у пациентов  
с гипертонической болезнью по 
сравнению со здоровыми лицами на-
блюдается достоверно более высо-
кая вязкость плазмы [23]. Поэтому  
в клинической гемореологии сложи-
лось мнение о том, что высокая ВП – 
это негативное явление и что несо-
мненным положительным фактором 
является ее снижение [39]. Вместе с 
тем в других исследованиях было по-
казано, что при гемодилюции низкая 
вязкость крови может способство-

вать уменьшению напряжения сдвига на стенке и 
снижение продукции NO клетками эндотелия [59]. 
В условиях гемодилюции, например, сниженная 
вязкость крови не может адекватно передавать дав-
ление в капилляры и формирование необходимой 
величины напряжения сдвига на эндотелии и соот-
ветствующей метаболическим запросам плотности 
сети функционирующих капилляров (ФПК) [35].  
В этих условиях снижение ФПК ведет к уменьшению 
тканевой перфузии и подвергает опасности функции 
органов из-за неадекватной экстракции продуктов ме-
таболизма из тканей с помощью капиллярного крово-
тока [42]. Полагают, что при геморрагическом шоке 
выживание первично определяется поддержанием 
функциональной плотности капилляров и только во 
вторую очередь зависит от оксигенации тканей [77]. 
Достаточная величина ФПК поддерживается при 
сниженном гематокрите за счет прироста вязкости 
плазмы, которая лучше передает системное давление 
крови в капилляры и индуцирует вазодилатацию за 
счет выделения вазодилататоров (например, NO), при 
повышении напряжения сдвига на стенке сосуда [58]. 

Следовательно, можно полагать, что кровообра-
щение адаптировано к специфическому уровню 
вязкости крови, и это реализуется в создании баланса 
периферического сосудистого сопротивления, дав-
ления крови и минутного объема кровообращения, 
факторов, частично ответственных за продукцию 
оксида азота эндотелием. Хотя принято считать, что 
снижение вязкости благоприятно сказывается на 
функциях сердечно-сосудистой системы, ее неболь-
шое повышение у нормальных здоровых испытуемых 
заметно улучшает кровообращение, например, при 
мышечной нагрузке [6]. 

Таким образом, проведенный анализ литературы 
по оценке современного уровня развития исследо-
ваний в микроциркуляции и гемореологии показал, 
что имеются объективно сосуществующие точки 
взаимодействия между микрососудистой перфузией, 
реологическими свойствами крови и микрореологией 
ее форменных элементов (рис. 7). 

                   Гемореология                                 Микроциркуляция  

Вязкость крови 
 

Генерация напряжения сдвига; 
стимулирование выделение NO; 
оптимизация перфузии тканей 
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Рис. 7. Схема микрососудистых эффектов  
реологических характеристик крови
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В первую очередь, это состояние микрореологи-
ческих свойств самых клеток крови, их деформи-
руемости и агрегации, а также активации и адгезии 
лейкоцитов.

Оптимальная величина вязкости цельной крови, 
вязкости плазмы и гематокрита тоже имеют регу-
ляторное значение для обеспечения необходимой 
перфузии тканей за счет генерации определенной 
величины напряжения сдвига на эндотелии сосудов 
и для последующего выделения оксида азота. Дефор-
мируемость эритроцитов, в первую очередь, является 
критическим фактором в обменных капиллярах, 
лишенных мышечных элементов своей сосудистой 
стенки для изменения сосудистого тонуса. Прирост 
деформируемости эритроцитов положительно ска-
зывается на капиллярной перфузии. Кроме того, уве-
личение деформируемости эритроцитов сочетается с 
их способностью к экзоцитозу сигнальных молекул 
(АТФ, NO). Это происходит в условиях гипоксии и 
механического напряжения на мембранах эритроци-
тов. Деформация эритроцитов в потоке способствует 
их ориентации, выходу на осевую позицию, и тем 
самым реализуется эффект Фареуса–Линдквиста, 
следствие которого – снижение сопротивления кро-
вотоку. 

Другая микрореологическая характеристика эри-
троцитов – их агрегация – обычно in vivo реализуется  
в посткапиллярных венулах и тем самым способству-
ет приросту посткапиллярного сопротивления и акти-
визации фильтрационного механизма микрососудов. 
Выход агрегатов эритроцитов на осевую позицию в 
сосуде является частью эффект Фареуса–Линдквиста. 

Необходимо также заметить, что в условиях ги-
поксии и механического напряжения на мемб ранах 
эритроцитов они выделяют вазоактивную сигналь-
ную молекулу – АТФ, действие которой осуществля-
ется посредством выделения NO эндотелиальными 
клетками и ее диффузии в направлении гладкомы-
шечных клеток артериол с последующей вазодила-
тацией. 

Таким образом, можно заключить, что каждая из 
основных гемореологических характеристик прямо 
или косвенно влияет на состояние микроциркуляции 
и, следовательно, на перфузию и оксигенацию тканей. 
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Abstract
Transport of respiratory gases and the entire spectrum of substances for the metabolism of cells is carried out by 

coordinated work of circulation and blood. The review considers the main theoretical and experimental studies on 
microcirculation and hemorheology with an emphasis on the mechanisms of their interrelation and on the influence of 
individual hemorheological characteristics on the regulation of microvascular tissue perfusion. The analysis of the leading 
microrheological characteristics of erythrocytes – deformability is performed, the signal molecular mechanisms associ-
ated with the change of this cell parameter are shown. Data on the role of erythrocytes in the regulation of arteriolar 
tonus and functional density of capillaries are given. The mechanism of this regulation by exocytosis with erythrocytes 
adenosine triphosphate (ATP) and its stimulation of nitric oxide synthesis by endothelial cells is discussed. The review 
performed a comprehensive analysis of the participation of major hemorheological characteristics in the regulation 
of microvascular perfusion, including the role of the optimal viscosity of whole blood and the viscosity of plasma for 
effective tissue perfusion and oxygenation.
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