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Вступ. Важливе місце в патогенезі серцево
судинних захворювань займають реологічні властиво
сті крові. Вивчення в'язкості крові важливо з декіль
кох причин: по-перше, вона визначає резистентність 
кровоплину у великих судинах [77); по-друге, вона 
пов'язує діяльність мікросудин, де існують певні осо
бливості, із швидкістю руху крові, до яких в'язкість 
має безпосереднє відношення. 

Величину в'язкості визначають декілька чинників: 
гематокрит, в'язкість плазми, агрегація і деформація 
еритроцитів [28), а також стан гемостазу [14]. 

Найбільш вагомою причиною змін в'язкості плаз
ми крові (а отже - і крові в цілому) є її протеїновий 
склад [83, 94, 78). Найбільший вплив мають на неї а2 
-макроглобуліни, ліпопротеїди низької та дуже низь
кої щільності, імуноглобуліни та фібриноген [78),
тобто ті органічні речовини, що мають асиметричну
молекулу, що визначається відношенням довжини
молекули до діаметра. Для фібриногену, наприклад,
це співвідношення становить 18,4:1 [65).

На в'язкість плазми крові впливає ще багато чин
ників, серед яких, зокрема: стать (вона вища у чолові
ків), вік (зростає у літніх людей, завдяки збільшенню 
кількості фібриногену та ліпопротеїдів [95), вагітність 
(в'язкість зростає) та ін. 

Встановлена кореляція між АТ та в'язкістю плазми 
[76]. 

Досить велике значення має рівень ЛП низької і 
дуже низької щільності [113], в той час як рівень три
гліцеридів такого впливу не має (65). Це питання об
говорюватиметься далі. 

Зміни реологічних властивостей крові є супутни
ками серцево-судинних захворювань, причому в де
яких випадках вважають, що саме вони є первинними. 

Доведено, що текучість крові та гематокрит асо
ціюються із атеросклерозом [49], причому це стосу
ється не тільки крові, в цілому, а й текучості самої 
плазми [70]. Найбільш імовірною об'єднуючою лан
кою тут є ліпопротеїди. Маємо на увазі як їх безпосе
редній вплив на кров, так і спровоковане ними атеро
склеротичне пошкодження судин. 

Атеросклероз розпочинається дизліпопротеїдемі
єю, коли в крові збільшується вміст ліпопротеїдів ни
зької щільності (ЛПНЩ) і зменшується вміст ліпоп
ротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) [23, 103, 85, 24, 
39]. 

Цей дисбаланс в крові призводить до дисбалансу 
розподілу холестерину між кров'ю і тканинами (23, 
42, 103], що, врешті-решт, зумовлює появу атероскле
ротичних ушкоджень артерій, в тому числі і коронар
них (62). Атеросклеротичні "бляшки" активують об
туруючий тромбоз цих судин, що майже у 100% ви
падків лежить в основі інфаркту міокарда [12, 15). 

Крім того, зміни ліпідного складу плазми знахо
дять своє відображення в змінах властивостей тром
боцитів, а саме - в їх агрегаційній активності (36, 96, 
97]. Отримані докази того, що ліпопротеїди низької 
щільності підсилюють агрегацію тромбоцитів, яку 
ініціюють інші агенти, а високої - гальмують (41, 2,). 

Важливо відзначити, що не тільки властивості 
крові та її склад впливають на стан стінок судин. Є і 
зворотний вплив - атеросклеротичні ушкодження ар
терій впливають на стан крові, яку можна розглядати 
як електрореолоrічну рідину [33). 

Про значущість ліпідного складу плазми крові для 
її в'язкості свідчать дані В.А. Люсова (28) на тлі збі
льшення цього показника у хворих на АГ (при швид
кості зсуву 40.4с-1) з 4,65 ± 0.28 сП до 5,82 ± 0,36 сП. 
Збільшувався також вміст холестерину, тригліцеридів 
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