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I ГУННЫ КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗЛОРОВЬЕ

ПРЕДИСЛОВИЕ
В настоящее время в клинической практике нередко прибегают к 

переливаниям крови. И хотя на данный период развития науки име- 
е | ся много данных о групповой дифференциации в человеческом 
организме, вопрос этот еще очень далек от своего окончательного 
разрешения. Это связано с тем, что постоянно открываются новые, 
ранее неизвестные, данные изосерологии.

В последние десятилетия появилась целая серия работ о взаи
мосвязи групп крови с различными состояниями организма. Даже 
возникло такое понятие: «Группа крови как маркер здоровья». Под 
этим понимают не только определенное поведение, образ жизни в 
зависимости от групп крови, но и генетически заложенная предрас
положенность к тем или иным заболеваниям. Так как в генезе мно
гих (если не большинства) заболеваний лежат нарушения в системе 
гемостаза (как неспецифической реакции на действие физических, 
химических, бактериальных, вирусных и других воздействий на ор
ганизм), то несомненно, что знания об особенностях свертывания 
крови у людей различной групповой принадлежности могут значи
тельно помочь в раскрытии механизмов их возникновений.

Роль наследственности в развитии, например, атеросклероза, 
ишемической болезни сердца и других заболеваний человека се
годня не вызывает сомнений. Наследственность, возможно, явля
ется тем свойством организма, через которое реализуется действие 
признанных факторов риска. Можно предположить, что какие-то 
особенности генотипа определяют судьбу людей с одинаковыми ис
ходными характеристиками, живущих в одинаковых «стрессовых» 
условиях. Естественно, что одной из наиболее доступных генетичес
ких характеристик организма являются группы крови, в частности, 
в системе АВО.

Групповая принадлежность не служит для человека безразлич
ным селекционным свойством, а является проявлением индивиду
альной биохимической «настройки» организма, обеспечивает инди
видуальную способность специфически реагировать на различные 
факторы окружающей среды.

Можно полагать, что групповые маркеры крови определяют 
особенности гемокоагуляции у здоровых людей. Изначально же по
вышенный генетически определенный коагуляционный потенциал
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крови может служить благоприятным фоном развития, например, 
сердечно-сосудистых заболеваний. Не случайно, очевидно, люди с 
группой крови А(П), у которых самые высокие показатели свертыва
ния, составляют группу риска развития атеротромбоза, а у людей с 
группой 0(1) чаще возникают кровотечения (коагулирующая актив
ность их крови самая низкая).

С нашей точки зрения, знания об особенностях гемокоагуляции 
у здоровых людей с различной группой крови, могут помочь не толь
ко в объяснении развития того иного заболевания, но и в составле
нии программы оздоровления, профилактики этих заболеваний. В 
их число может входить учет взаимосвязи между группой крови и 
типом высшей нервной деятельности людей, их физической актив
ностью, характером питания и другими факторами, определяющими 
здоровый образ жизни. Все это возможно потому, что от группы кро
ви зависят способность противостоять стрессам, состояние психики, 
эффективность обмена веществ, крепость иммунной системы, пище
варение и другие реакции организма.

Авторы.
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I ГУ ІII11,1 КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗАОРОВЬЕ

ВВЕДЕНИЕ
Учение о группах крови возникло из потребностей клинической 

медицины. Несмотря на то, что кровь пытались переливать еще в 
■ иубокпй древности, этот метод стали широко и с успехом применять 
и клинической медицине только в XX веке. На заре этого века в рабо- 
I их американца Шаттока появились первые указания на способность 
о .1 воротки человека вызывать склеивание эритроцитов другого че
ловека.

В 1901 году Ландштейнер показал, что сыворотка, как больных, 
I ак и здоровых людей во многих случаях способна давать агглюти
нацию (склеивание) одинаково как с эритроцитами больных, так и 
здоровых людей. Это получило название изогемагглютинации. Эта 
реакция наступает при смешивании сыворотки крови и эритроци
тов, взятой у одних людей, у других - агглютинация не наступает. На 
основании своих исследований Ландштейнер пришел к выводу, что 
все люди по способности сыворотки и эритроцитов их крови давать 
явление изогемагглютинации могут быть разделены на три группы.

В 1907 году Янский, обследуя групповую принадлежность лю
дей, установил наличие 4-х групп. Он же дал группам крови поряд
ковые обозначения римскими цифрами 1, II, III, IV. В 1921 году на 
съезде американских бактериологов, иммунологов и патологов при
оритет был признан за Янским и предложено было пользоваться его 
номенклатурой. В 1928 году в гигиенической комиссии Лиги наций 
была принята буквенная номенклатура, рекомендованная ещё в 1910 
году Дунгерном и Гиршфельдом.

Различия агглютинабильных свойств эритроцитов зависят от 
имеющихся в них определенных специфических для каждой группы 
веществ -  агглютиногенов, которые по их предложению обознача
ют латинскими буквами «А» и «В». Эта буквенная номенклатура в 
настоящее время принята во всем мире. В соответствии с этим обоз
начением эритроциты одних лиц не содержат агглютиногенов А и В 
(I группа по Янскому, или 0 группа), эритроциты других содержат 
агглютиноген А (II группа крови), эритроциты третьих лиц содержат 
агглютиноген В (III группа крови), эритроциты четвертых содержат 
агглютиногены А и В (IV группа крови).

7



В.П. Мищенко, Г.А. Лобань, И.В. Мишенко

В дальнейшем, было открыто много различных агглютиногенов 
на эритроцитах, которые убеждают нас в том, что отличия одной 
группы крови от другой еще более дифференцированно.

Группа крови является не каким-то инертным фактором и учи
тывать ее необходимо не только тогда, когда возникает некая потреб
ность во врачебном вмешательстве. Этот «инертный фактор» всегда 
был движущей силой человеческого выживания, средством адапта
ции к новому климату, окружению, к потребляемой пище и другим 
факторам. Некоторые антропологи полагают, что группа крови -  го
раздо более важный показатель индивидуальности (или подобия), 
чем расовая принадлежность. Генетические показатели предков жи
вут в нашей крови. Считают, что группа 0 -  самая древняя с мощ
ной иммунной системой. Группа А -  появилась тогда, когда возникла 
необходимость переключаться на питание продуктами земледелия и 
соответственно изменить образ жизни. Группа В -  появилась вследс
твие слияния популяций и адаптации к новым климатическим ус
ловиям. Группа АВ -  это продукт слияния толерантной группы А и 
более сбалансированной группы В.

Группа крови является ключом к иммунной системе организма. 
Она контролирует влияние вирусов, бактерий, инфекций, химичес
ких веществ, стрессов и всех прочих внешних факторов и условий, 
с которыми имеет дело. Антигены, определяющие группу крови, на
столько чувствительны, что при их эффективном действии для им
мунной системы создается надежная «служба безопасности».

Существует много независимых друг от друга антигенных сис
тем, которые определяют отличие одной группы крови от другой. 
Для клинической практики первостепенное значение имеет систе
ма АВО. Второе место занимает система резус. Другие антигенные 
системы имеют меньшее значение в практике переливания крови, но 
важны с разных иных позиций, как в медицине, так и в науке в це
лом.

Исходя из потребностей медицины, мы провели анализ лите
ратуры, а также представили в данной книге собственные данные 
об особенностях свертывания крови у здоровых людей и больных 
атеросклерозом различной групповой принадлежности по системе 
АВО.
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11У 11ПЫ КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗАОРОВЬЕ

ГЛАВА 1.
УЧЕНИЕ О ГРУППАХ КРОВИ

Группы крови -  это совокупность нормальных иммуногене- 
шнсских признаков, изоантигенная структура эритроцитов и спе
цифичность антиэритроцитарных антител, обусловливающая 
возможность объединения людей в определенные группы [1,2,3,4, 
8,29,30,37,38,39,44].

1.1. СИСТЕМА АВО
Реакция изоагглютинации, положенная в основу деления лю

дей по группам крови, рассматривается как реакция иммунитета, а 
ап лютинационные свойства эритроцитов — как антигены, которые 
имеют в сыворотке (плазме) соответствующие антитела. В данной 
системе агглютиногены (антигены), находящиеся в эритроцитах, 
обозначают латинскими буквами А и В. А агглютинины (антите
ла), находящиеся в сыворотке (плазме) крови обозначают гречески
ми буквами а  и (3.

В крови одного и того же человека не может быть одноименных 
агглютиногенов и агглютининов, ибо в противном случае у здоро
вых людей происходило бы массовое склеивание эритроцитов, что 
несовместимо с жизнью. Дифференцировка крови на i руппы по сис
теме АВО основана на четырех различных комбинациях двух агглю
тиногенов и агглютининов.

У лиц первой группы крови эритроциты не содержат агглюти
ногенов А и В, поэтому первую группу крови обозначают символом 
0(1): в сыворотке крови этой группы имеются агглютинины а и р .

Вторая группа крови -  А(И) характеризуется наличием в эрит
роцитах агглютиногена А, а в сыворотке -  агглютинина р.

В эритроцитах лиц с третьей группой крови -  В(Ш) имеется 
агглютиноген В, а в сыворотке — агглютинин сх.

Четвертая группа крови — AB(IV) является противоположное- 
гью первой. В ее эритроцитах имеются оба агглютиногена -  А и В, а 
соответствующие агглютинины в сыворотке отсутствуют.

Исходя из всех этих данных, можно вывести основные свойства 
четырех групп:
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Группа 0(1)а[3. Эритроциты этой группы не содержат агглюти
ногенов и, следовательно, не дадут реакции агглютинации ни с ка
кими сыворотками, так как отсутствует один из компонентов этой 
реакции. Сыворотка же, имея оба агглютинина, агглютинирует эрит
роциты всех прочих групп, потому что их эритроциты всегда содер
жат тот или иной агглютиноген.

Группа А(11)р. Эритроциты этой группы агглютинируют с сыво
ротками первой и третьей группами крови. Сыворотка этой группы 
агглютинирует эритроциты третьей и четвертой групп крови.

Группа В(Ш)а. Эритроциты этой группы дадут реакцию агглю
тинации с сыворотками первой и четвертой групп крови. Сыворотка 
же агглютинирует эритроциты второй и четвертой групп крови.

Группа АВ(1\). Эритроциты этой группы крови содержат оба 
агглютиногена и поэтому способны давать реакцию агглютинации 
с сыворотками всех остальных групп. Сыворотка не содержит ника
ких агглютининов и ни с какими эритроцитами реакции агглютина
ции давать не может.

Таким образом, каждая группа крови обладает определенными 
серологическими свойствами.

Биохимия антигенов системы АВО. Групповые вещества А и 
В относятся к полисахаридам. Они связаны в мембране эритроци
тов с липидами и белками. Очищенные групповые вещества содер
жат около 85% углеводов. Среди них наибольшее значение имеют: 
а-гексоза, О-галактоза, а-метилпентоза,1-фукоза, М-ацетил-Э-глю- 
козамин, М-ацетил-О-галактозамин и другие. Основой химической 
структуры, характерной для разных групп человеческой крови, явля
ется цепочка повторяющихся молекул сахара -  фукозы.

Специфические групповые свойства антигенов А и В обуслов
лены не только составом входящих в них углеводных компонентов, 
но и пространственной композицией. На основе общности углевод
ного строения антигенов А и В предприняты успешные попытки 
получения крови, лишенной изоантигенных свойств («универсаль
ной крови»). Путем воздействия на эритроциты А и В ферментами 
растительного, животного и бактериального происхождения удалось 
получить эритроциты с серологическими свойствами группы 0(1).

Подгруппы крови в системе АВО. Еще в начале прошлого века 
после открытия групп крови было показано, что антиген А не яв
ляется однородным. Агглютиноген А, содержащийся в эритроцитах 
людей А(11) и АВ(1У), неоднороден и может быть представлен в виде
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иг . м.||>1 ......ом (подгрупп) -  А, и А2. Эритроциты, имеющие агглю-
........ и А,, отличаются от эритроцитов с агглютиногенами А2 бо-
н . ш .раженной агглютинационной и адсорбционной способностью 

ми ишч111с1тю  к агглютининам а . Среди лиц со второй и четвер
т и  . руинами подгруппа А2 выявляется у 12%, чаще у лиц четвертой 
. рупии (каждый 5-6-ой человек с четвертой группой является носи- 
п ном слабого А2- антигена).

К чих случаях, важно помнить, что у лиц с подгруппами крови 
\ и А м сыворотке могут присутствовать иррегулярные антитела 

1Кч,т |11ШГПнотинины. У лиц, имеющих группы А2(Н) и А2В(1У), 
м. и у л быть экстраагглютинины а ,, у лиц с группами крови А,(П) и 
\ Н( IV) — экстраагглютинины а 2. Экстраагглютинины а , обнаружи- 

11,11.ноя примерно у 25% лиц с группой крови А2В(1У) и у 1-2% лиц с 
I руиной крови А2(И). Экстрааглютинины а 2выявляются значитель
но роже.

о  существовании подгрупп крови следует постоянно помнить 
при определении групп крови, особенно у доноров. Из-за слабой 
и I люшнабельности эритроцитов А2, недостаточной продолжитель
но. ш наблюдения за реакцией, наличия экстраагглютининов кровь 
подгруппы А,а,Р(И) может быть ошибочно отнесена к группе О 
|/|1(1), а кровь подгруппы А ^сх^У ) — к группе Ва(1П), что приводит 
I. серьезным осложнениям при гемотрансфузиях. Кровь со слабыми 
А агглютиногенами в эритроцитах и наличием в сыворотке экстра- 
.11 люгининов а ) выявляется часто (в одном из 250-300 образцов кро
ви).

Концентрация агглютиногенов на поверхности мембраны эрит
роцитов чрезвычайно велика. Так, один эритроцит группы крови А, 
содержит в среднем от 900 тыс. до 1,7 млн. антигенных детерминант, 
или рецепторов к одноименным агглютиногенам. Эритроциты груп
пы А, имеют всего около 250-260 тыс. антигенных детерминант, что 
Объясняет меньшую активность этого агглютиногена.

Различия в группе А(П) не исчерпываются наличием двух под- 
I рупп А и А2. Описаны и более слабые, чем А2, варианты -  А3, А4, 
А А,, А7.... Ап Ао, А и т.д. Несмотря на то, что указанные агглю
тиногены редко встречаются, с существованием их необходимо счи- 
I аться, как с возможным источником ошибок при определении групп 
крови. Это особенно важно в отношении четвертой группы крови. 
\огя и принято считать, что в сыворотке группы АВ(1 V) нет агглю-
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танинов, это неверно, так как в сыворотке крови подгруппы А,В до
вольно часто встречается экстрааглютинин а  .

Все это в равной мере относится и к агглютиногену В, который 
может иметь разновидности -  В , В2, В3 и т. д. С увеличением поряд
кового номера агглютиногена число детерминат уменьшается.

Следует также учитывать, что большинство человеческих эрит
роцитов несет антиген Н. Этот антиген всегда находится на поверх
ности кле гочных мембран у лиц с группой крови 0, а также присутс
твует в качестве скрытой детерминанты на клетках людей группы 
крови А, В и АВ. Н -  это агглютиноген, из которого образуются А 
и В агглютиногены. У лиц первой группы крови антиген доступен 
действию анти-Н-антител, которые могут встречаться у людей II, III 
и IV групп крови. Это обстоятельство может послужить причиной 
гемотрансфузионных осложнений при переливании форменных эле
ментов первой группы людям, имеющим другие группы крови. В на
стоящее время система АВО часто обозначается как АВН, а вместо 
терминов агглютиногены и агглютинины применяются термины ан
тигены и антитела.

Генетика антигенов АВО. Формирование групповых факторов 
А, В и 0 связывают с действием одноименных генов на субстанцию 
Н, являющуюся общим предшественником всех трех антигенов. 
Один из трех аллельных генов (А, В или 0) передается от матери, 
другой (А, В или 0) -  от отца. Одновременное наследование от одно
го из родителей двух генов -  казуистика.

Потомству передается только одна из 6 возможных комбинаций 
трех аллельных генов: гомозиготная (00, АА, ВВ), когда оба насле
дуемые гены идентичны, или гетерозиготная (АО, ВО, АВ), когда 
наследуемые гены неодинаковы. Таким образом, лица группы крови 
А(И) и В(Ш) могут быть гомо- и гетерозиготными. Лица группы 0(1) 
всегда гомозиготны, а группы AB(IV) - всегда гетерозиготны.

Наследование антигенов А и В происходит по кодоминантному 
типу. Вопрос о типе наследования фактора 0 остается дискутабиль- 
ным. Отсутствие естественных агглютининов к антигену 0, подоб
ных антителам а  и (3, создает видимость доминирования антигенов 
А и В над фактором 0. Однако последний может быть обнаружен 
в эритроцитах гетерозигот АО и ВО при помощи иммунных сыво
роток анти-0. Агглютинины наследуются в корреляционной связи с 
агглютиногенами в виде трех сцепленных признаков 0а(3, Ар и Ва. 
Поскольку между антигенами и антителами существует строгая за-
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им ими, и,, ,п|;иш ) данных, касающихся наследования, часто ограни- 
пн, ш >1 \ четом только групповых факторов А, В и 0.

> мп I ерей, имеющих группу АВ, дети могут стать носителями
.... .. ■ и,1 А, И или ЛВ. В последнем случае отец должен обязательно
11м| и группу ЛВ. При такой комбинации ребенок не может иметь 
I г  пну (I. Вели же мать имеет группу 0, то дети никогда не смогут 
мы< и. I руину крови АВ. В то же время они могут относиться к пер- 

I группе крови, если отец имеет 0 группу или является гетерози- 
пном АО или ВО. Деги таких родителей могут иметь вторую или 
ч п.ю группу крови, независимо от того, является ли отец томо- 
шинным или гетерозиготным по названным группам крови. Если 

1110111 из родителей будет гетерозиготным по группе А, а другой по 
I ругню В, то ребенок может иметь группу О, А, В и АВ. В случае же 
I ОМОП1ГОТНОГО сочетания этих групп крови ребенок не может иметь 
мерную группу крови, но может принадлжать ко второй, третьей или 
чг тертой группам крови. Несовпадение групп крови с, теоретичес- 

нмм возможными, вариантами наследования может быть объяснено 
либо неправильным определением групп крови (что, к сожалению, 
совершенно реально в жизни), либо внебрачным зачатием ребенка.

Антитела против антигенов АВО. Противогрупповые изоге- 
м.п глютинины а  и (3 являются естественными антителами. Способ
ность к их выработке передается по наследству. Высота титра анги- 
юл а  и Р также предопределена генетически. Изогемагглютинины а  
и |( проявляют одинаковую агглютинирующую активность по отно
шению к соответствующим эритроцитам, как в соленой, так и в кол
лоидной среде. Они являются полными холодовыми агглютининами. 
Температурный оптимум их действия находится в пределах 2-4“С. 
Однако температурная амплитуда их действия достаточно широка. 
Они могут реагировать с эритроцитами при комнатной температу
ре и температуре 37°С. Повышение температуры снижает их агглю- 
пширующие свойства, что необходимо учитывать при определении 
I руппы крови. Они термолабильны, относительно непродолжитель
ное их прогревание при температуре 70°С приводит к разрушению. В 
процессе длительного хранения крови групповые агглютинины пос- 
|епенно утрачивают свою активность, причем агглютинины |3 рань
ше, чем агглютинины а.

Изогемагглютинины могут реагировать не только с антигена
ми эритроцитов человека, но и с целым рядом веществ, близких по
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своему строению к этим антигенам (различными возбудителями ин
фекций, патогенными бактериями и другими).

Правила совместимости крови по системе АВО. Совмести
мой является одногруипная кровь. Некоторые иногруппные соче
тания крови также возможны, но больше теоретически. Понятия 
«универсальный донор» и «универсальный реципиент» весьма 
опасны на практике. У отдельных лиц 0 группы титр агглютининов 
аи (3  очень высок, что может вызвать трансфузионные осложнения. 
Нередко а-агглютинины у лиц с группой крови 0 обладают выражен
ными гемолитическими свойствами. Доноры группы крови А и В с 
высоким титром агглютининов также могут оказаться опасными для 
реципиента крови АВ. Поэтому лучше всего придерживаться при
нципа строгого соответствия группы крови донора и реципиента.

Формирование групп крови в системе АВО у плода и детей, 
изменчивость групп крови. Агглютиногены А и В формируются 
уже на 2-3 месяце беременности у плода. Эти агглютиногены обла
дают чрезвычайно низкой способностью к агглютинации. Даже у 
новорожденных она в 5-10 раз ниже, чем у взрослых людей. Одна
ко постепенно титр агглютиногенов и их способность образовывать 
иммунные комплексы с соответствующими агглютининами возрас
тает, достигая функций взрослых людей к 10-20 годам.

Агглютинины а  и Р в онтогенезе возникают гораздо позже, чем 
агглютиногены. К моменту рождения ребенка титр агглютининов 
очень низок (а у половины детей они вообще могут отсутствовать). 
Все это свидетельствует о серьезной опасности переливаний кро
ви у детей.

Следует также обратить внимание на то обстоятельство, что у 
больного человека группа крови может измениться! Это может 
происходить, например, при лейкозах, когда осуществляется пе
ресадка аллогенного костного мозга. При этом в качестве доноров 
используются родственники больного. Однако у них могут не сов
падать группы крови по системе АВО. Успешное же приживление 
донорского костного мозга констатируется по появлению химер, то 
есть эритроцитов донорского фенотипа. Судьба таких кровяных хи
мер в организме реципиента неодинакова. В одних случаях эритро
циты реципиента полностью замещаются донорскими эритроцита
ми и, следовательно, у больного изменяется группа крови. В других 
случаях в крови реципиента циркулируют собственные эритроциты 
и эритроциты донора. Но существует и третий вариант, когда при-
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■ і пі •>( і» і месяц мосле трансплантации костного мозга у больных
пініт....її' и к .нс гкм, которые несут антигены и донора, и реципиен-

| ' 11111П|11'мс1Ш1). Эго уже не отдельно А-фенотип или В-фенотип, а 
иініі.ііі ЛМ-фепогип. По всей видимости, сразу же после транспа- 

• II ін ш і  основних масса клеток несет агглютиногены реципиента, а 
и їм 11 ні глютиногены донора, и еще меньшая -  агглютиногены 

и і'ііюр.і, м реципиента в одной клетке, возникшей в результате гене- 
ііі'н і мій перестройки. Возможен и такой вариант, что после транс- 
N Mill .ниш может не только изменяться группа крови, но и клетки 
цитри п реципиента могут потерять свои «родные» антигены. Так,
■ ні иопор и реципиент были гетерозиготны и имели антигены А и 

п III і руина крови), то после пересадки больной нередко становится 
п ін н іш ії  елем 1 (0) группы крови.

Ііінчсшіс антигенов и агглютининов системы АВО в меди
цине и биологии. Вещества подобные групповым агглютиногенам 
п и і иютнпннам человека, широко распространены в природе. Груп- 
IIIк исцпфичсские вещества содержатся в органах, тканях, соках раз- 
іпічігі.іх животных и птиц, представителей членистоногих, бактерий 
и вирусов.

Вещест ва со свойствами а- и (3- антител обнаруживаются в се- 
м! пах и соках растений, рыб, тканях моллюсков. Люди, не имеющие 
V п В- веществ, вырабатывают соответствующие антитела к ним и, 

наоборот, люди, не имеющие антител, вырабатывают соответствую
щие антигены А и В. Поэтому группы крови в системе АВО выпол- 
мяюг важную барьерную функцию в биологическом взаимодействии 
'к'іюмска и окружающей природы. Это очень важно для питания 
| 10.37-39], двигательной активности [8,37-39,44], географической 
местности проживавния [29] и т.п.

І Іостоянство групповых признаков человека в течение всей его 
мі ши и строгое их наследование используется не только в генетике, 
но и антропологии, судебной медицине и других областях знаний.

1.2.СИСТЕМА РЕЗУС (RH) И АРУГИЕ.
1.2.1.Система резус (Rh- Hr). Первый антиген этой системы Rh() 

(I >), названный резус-фактором, был открыт в эритроцитах челове
ка в 1940 году американским ученым Винером при помощи сыворот
ки кроликов, иммунизированных эритроцитами обезьян макак резус. 
І’с іус-фактор присутствует в крови 85% людей (резус-положитель-
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ные люди), у 15% людей этого фактора нет (резус-отрицательные 
люди).

Номенклатура и генетика антигенов системы резус. Систе
ма резус представлена разными антигенами. Как и другие группо
вые признаки крови человека, передаются по наследству и в течение 
жизни не меняются. Принято двойное обозначение этой системы 
символами Ландштейнера-Винера (г, К, Я", Я , Я") и символами Рей
са-Фишера (О, С, Е, б, с, е).

Образование резус антигенов контролируется тремя парами ал
лельных генов: Об, Сс, Ее, которые расположены на двух хромосо
мах. Каждая хромосома способна нести только 3 гена из 6, причем 
лишь 1 ген из каждой пары -  О или б, С или с, Е или е. Гены Б  и б , 
С и с, Е и е являются по огношению друг к другу аллельными. Поэ
тому эритроциты, не содержащие антигены гЬ’(С) или гЬ (Е), всегда 
содержат аллельные антигены соответственно Ьг'(с) или Иг”(е) и, на
оборот, Ьг (с), Ьг (е) -  отрицательные эритроциты неизменно оказы
ваются гЬ (С), гіі (Е ) -  положительными.

Указанные антигены резус встречаются в эритроцитах в виде од
ного из 18 возможных сочетаний. Фенотипически каждый человек 
содержит 5, 4 или 3 антигена резус в зависимости от количества ге
нов, по которым он гомозиготен. Однако генотипическая формула 
изображается шестью буквами. Например, сБЕ/Сбе, обозначающи
ми, 3 гена резус, унаследованных с хромосомой одного из родителей, 
3 -  с хромосомой другого. Наиболее часто встречаются комбинации 
генов резус на наследуемой хромосоме следующие: СОе- 53,2%, 
СЭЕ -  15,8%, сЭЕ -  14,5%, сбе -  12,3%.

Биохимия резус - антигенов. Антигены резус относят к липоп
ротеидам. Они нерастворимы в воде, легко разрушаются под дейс
твием высокой температуры и высушивания. Ввиду большой ла
бильности антиген резус в очищенном виде из эритроцитов человека 
выделить трудно. Отдельные рецепторы резус - антигенов имеют ди- 
сахаридную природу.

Антитела антирезус. Система резус не имеет в норме одно
именных агглютининов. Естественные резус-антитела представляют 
казуистику. Специфичность резус - антител обусловлена антигена
ми, послужившими причиной изосенсибилизации. Различают два 
типа антител: полные и неполные. Полные (бивалентные) резус - 
антитела обладают способностью непосредственно склеивать резус- 
положительные эритроциты в пробирке без предварительной обра-
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Iimi.il I >1111 II. грсчаются редко, поэтому имеют меньшее значение в
......... . інпиіюЛ практике. Полные резус - антитела относят к клас-

, iimmvhhi ііоСіулинов М (IgM): они имеют большую молекулярную 
м , . . проникают через неповрежденную плаценту. Неполные
..... . ін ш і  uni і ныс, блокирующие) резус - антитела характеризуются
мі. 1 1  и и к к 1 ыо фиксироваться к резус-положительным эритроцитам, 

мг III.І ІІ.ІМ.НІ их склеивания. Они агглютинируют эритроциты только 
„ при. , І. I ИМИ коллоидных растворов, протеолитических ферментов 
и мі пни действием специально приготовленной антиглобулиновой 
П||. ииннінрующсй сыворотки. Неполные антитела относят к классу 
иммуноглобулинов IgG, они значительно чаще образуются, чем пол
ін.и- ре tye - антитела, легко проникают через плацентарный барьер и 
ми .тому более агрессивны. При изосенсибилизации к резус-фактору
......и мл образуются полные антитела, которые затем трансформиру-
I. и і и и неполные.

ІУтус - антитела могут вырабатываться у лиц с резус-отрицатель- 
N.ні кровью под влиянием попадания в организм резус - антигена.

(ннчение антигенов системы резус при переливании крови и 
беременности. Значение резус - антигенов в клинической практике 
пгнмпиаково. Наиболее важными из них являются 3 антигена: Rh()(D), 
і її (( '), rh”(Ë), обладающие наибольшей иммуногенной активностью. 
V, і лпонлено, что у резус-отрицательных лиц в результате перелива
ния им резус-гюложительной крови или повторных беременностей 
рс iyc-положительным плодом могут появиться резус - антитела. На 
однократную трансфузию 400 мл резус-гюложительной крови около 
'0% резус-отрицательных реципиентов реагируют выработкой резус 

антител. При повторном переливании резус-положительной крови 
ї й им лицам возникают тяжелые осложнения, сопровождающиеся 
мну і рисосудистым гемолизом перелитых эритроцитов. Более 90% 
поепрансфузионных осложнений, обусловленных резус-несовмес- 
I имоегью донора и реципиента, связаны с разновидностью резус- 
фактора Rh(|(D). Людей, в эритроцитах которых присутствует такой 
антиген, относят к резус-положительным, а людей, эритроциты ко
тр и х  лишены его относят к резус-отрицательным. Иначе подходят 
к оценке резус - принадлежности лиц, являющихся донорами крови.

В том случае, если эритроциты донора содержат одну из ука- 
іашіьіх разновидностей резус-факгора, его считают резус-положи- 
зольным. Резус-отрицательными донорами называют лишь тех лиц,
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в эритроцитах которых нет ни одной из трех указанных разновид
ностей резус-фактора.

Гак как резус-фактор передается по наследству, то в случае если 
женщина резус-отрицательная, а мужчина резус-положительный, то 
плод может унаследовать резус-фактор от отца, и тогда мать и плод 
будут несовместимыми по резус-фактору. Установлено, что при та
кой беременности плацента обладает повышенной проницаемостью 
по отношению к эритроцитам плода. Даже при незначительном про
никновении эритроцитов плода в кровь беременных женщин (до 1 
мл) может развиться резус-конфликт. Эритроциты плода, попадая в 
кровь матери, приводят к образованию антител (антирезусагглюти- 
нинов). Проникая в кровь плода перед родами, они вызывают агглю
тинацию и гемолиз его эритроцитов.

У беременных с группой А, по сравнению с женщинами, имею
щими группу 0, в два раза чаще возникает конфликт на почве несов
местимости резус-фактора у матери и плода. Более того, установле
но, что титр антирезусных антител у новорожденных совместимых 
с матерью по группам АВО, гораздо больше, чем у несовместимых. 
Следовательно, опасаться резус-конфликтной ситуации в большей 
степени следует женщинам II, III, IV групп крови, у которых могут 
быть общие агглютиногены по системе АВО с агглютиногенами пло
да [15,18]. Установлено, что иммунные резус - антитела могут сохра
няться в крови иммунизированного человека в течение нескольких 
недель, месяцев или многих лет после иммунизации [4].

1.2.2. Система MNSs. Это сложная полиморфная система, объ
единяющая 2 самостоятельные системы антигенов MN, Ss и около 
30 сопутствующих антигенов: Ни, Не, Mia, Vw, Миг и другие. Группа 
крови М встречается у 36% людей, N -  у 16%, MN -  у 48%. Анти
тела анти-М и анти-N имеют изоиммунную природу. Естественные 
антитела анти-М и анти-N чрезвычайно редки. Подобно антителам 
анти-S и анти-s они могут служить причиной постгрансфузионных 
реакций.

Группу крови S имеют 10% людей, группу s -  45%, группу Ss -  
44%. Фактор S в сочетании с антигеном М встречается в 2 раза чаще, 
чем фактор № Это послужило основанием для объединения двух пар 
аллельных генов (MN и Ss) в одну генетическую группу [29].

Все эти антигены учитываются при пересадке тканей и органов. 
Кроме того, наличие антигенов этой системы даст право судебным 
медикам решать вопрос об отрицании отцовства [15].
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1.2.3. Система Келл (Kell). Включает три пары антигенов: К к;
|. |Г. Кр", .Is", Js", продукция которых контролируется тремя парами 
■ шопмсннмх аллельных генов. Существуют три основных варианта 
...... .шин агглютиногенов этой системы: К,- группа Келл, К,- груп-

нл Кеи нано, К|К2-Келл-Келлано.
11 шГюльшее значение в трансфузиологии имеет антиген Келл 

м.) 11о иммуногенной активности этот фактор занимает второе мес- 
HI после антигенов резус. Изосенсибилизация к нему может привес- 
ш I развитию посттрансфузионных осложнений, а также явиться 
причиной гемолитической болезни новорожденных. Фактор К час- 
П1ЧНО разрушается под действием протеолитических ферментов.

Фактор Келл встречается сравнительно редко — в 4-12%, а Келла- 
но очень часто -  в 98-99%. Вот почему более 90% людей имеют груп- 
щ Келлано, около 8-10% - группу Келл-Келлано и очень небольшой 
процент людей (менее 1%) имеет группу Келл. Остальные агглюти
ногены этой системы встречаются очень редко и практического зна
чения не имеют.

1.2.4. Система Лютеран (Lutheran). Это диаллельная система, 
содержащая 2 фактора L u"h Lub. Антиген Lu" присутствует в эритро- 
пн i ах 8% людей, a Lub-y 99,9%. Антиген Lu" способен вызывать изо- 
пммунизацию. Однако антитела к нему встречаются редко. Изредка 
к ним антигенам встречаются антитела, что при несовместимой по 
ной системе беременности приводит к легкой гемолитической бо- 
нсзпи новорожденных.

1.2.5. Система Р. Известны 2, качественно отличающихся, ан- 
! hi сна этой системы: Р, Р,. Отсутствие этих антигенов обозначают 
буквой р. Антиген Р, встречается у 74% лиц, Р, -  у 26%.

11роисхождение антител анти-Р^ двоякое. Встречаются естест
венные антитела и реже изоиммунные. При отсутствии антигена Р, 
у носителей антигенов Р2 и р анти-Рг антитела могут появляться в 
результате повторных гемотрансфузий или инвазии эхиноккоком и 
некоторыми гельминтами, у которых имеются антигены, сходные с 
антигеном Р, человека. Антитела анти-Р, относятся к полным холо
довым антителам. Они имеют низкую активность, однако с их при
сутствием связывают наблюдаемые при гемотрансфузиях реакции.

Отмечена связь между системой антигенов Р и холодовой парок
сизмальной гемоглобинурией.

1.2.6. Система Левис (Levis). Эта система объединяет 4 антиге
на: !.,е", Leb, Lec, Led. Наиболее изучены первые два. Антигены этой
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системы тесно связаны с системой АВО. Лица, содержащие анти
гены Leb Led, являются выделителями (секретерами) групповых 
веществ А, В и Н, которые легко обнаруживаются в их слюне, пи
щеварительных соках и других секретах. Лица с фенотипом Le(a+Ct) 
групповых веществ не выделяют. Их относят к несекреторам.

Антигены системы Левис относят к серии сывороточных груп
повых факторов, которые адсорбируются на поверхности эритроци
тов и определяют их антигенную характеристику в отношении Le 
фактора. Практическое значение антигенов системы Левис в транс
фузиологии сравнительно невелико. Описаны отдельные посггранс- 
фузионные реакции, связанные с изосенсибилизацией к фактору Le" 
и Leb.

1.2.7. Система Даффи (Duffy) представлена двумя антигенами: 
Ру» и Fyb. Факгор Fy» встречается у 74% лиц русской национальнос
ти, факгор Fyb-  у 85% людей. Люди, являющиеся гетерозиготами 
Fy(atb+), составляют 48%. У некоторых народов (экскимосы) частота 
выявления антигена Fy" -  100%. Фактор Fyb в отличие от Fy" менее 
иммуногенен. Антитела к нему встречаются реже, посттрансфузион- 
ные осложнения не описаны. Фактор Fy" является более иммуноген
ным. Отмечены случаи тяжелых посттрансфузионных осложнений, 
обусловленных несовместимостью крови донора и реципиента по 
антигену Fy".

1.2.8. Система Кидд (Kidd). Эта система образуется двумя ал
лельными генами: Jk" и Jkb. Эти антигены встречаются одинаково 
часто у 75% лиц, что обусловливает одинаковую частоту гомозигот 
-25% . Изосенсебилизация к антигену Jk" носит сопутствующий ха
рактер. Оба фактора обладают относительно низкой активностью. 
Описаны редкие случаи гемолитической болезни новорожденных, 
а также осложнений при переливании крови, обусловленных этими 
антигенами.

1.2.9. Система антигенов Вел (Vel). Число Вел-отрицательных 
людей составляет менее 0,04%, остальные люди, по крайней мере 
среди европейцев, являются Вел-положительными. При переливав- 
нии Вел - положительной крови Вел-отрицателыюму человеку мо
гут образовываться антитела (анти-Вел). В связи со сказанным, если 
Вел-отрицательномсу человеку предстоит серьезная плановая опе
рация, или женщина, отрицательная по Вел - антигену, беременна, 
то у таких людей берется заранее собственная кровь, которая в даль-
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............  и случае необходимости, может быть использована для ne
in in nui ши

111пр0№ распространены антигены, частота выявления которых
....  и на • I ()()% - это Ge, Lan, Sm и другие. Есть и редко встречаю-

..... .1 ашигены -  это Wp, Bi, By и другие. Практическое значение
I .........к III I ni снов невелико.

I ni ii.il но современным представлениям, мембрана эритроцитов 
I...... иI ринается как набор самых различных антигенов, которых на-
■ 'ni 11.1 пае гея более 500. Только из этих антигенов можно составить
■ h I ni л- ПК) миллионов комбинаций, т.е. групповых признаков. Если 
I. 'шп.шать и все остальные антигены, встречающиеся в крови,
........ пн комбинаций достигнет более 700 миллиардов, т.е. во много
...... . чем людей на земном шаре. Это не может не учитываться в
I и ni I и кс при постановке задач, связанных с переливанием крови.

I) настоящее время переливание крови должно производить- 
. « крайне редко. Даже при массивной кровопотере лучше вливать 
и 1.1 1му, к подобных ситуациях вводится меньше антигенов, что сни- 
I и I риск посттрансфузионных осложнений. Исходя из полимор- 

,|i111м.-| групп крови, лучше всего идти путем консервации и сохра-
.....ми собственной (пациента) крови для использования в случае
.и. рационного вмешательства или других ситуаций.

1.2.10. Система антигенов лейкоцитов и тромбоцитов. В на- 
. и >мщсе время доказано, что не только эритроциты, но и другие фор- 
м' ппые элементы крови (лейкоциты и тромбоциты) содержат анти- 
I сны Л ВО, MN, Rh, Lu, К. и другие.

Лейкоциты человека имеют сложное антигенное строение.
I »ни содержат антигены однозначные с антигенами, находящимися 
и ipm-роцитах того же индивидуума. Менее выражены в лейкоцитах 
1<1м|гактор и другие антигены эритроцитов. Деление людей по при- 
палиежности к группам крови лейкоцитов обусловлено наличием в 
них группах особых антигенов, независящих от антигенов системы 
ЛИО, системы резус и других. Насчитывается более 90 антигенов 
игпкоцитов, которые можно отнести к следующим категориям: ан- 
I hi сны главного локуса (HLA -  Human Leucocyte Antigen), антигены 
I раиулоцитов (NA-NB), антигены В-популяции лимфоцитов (HLA- 
ПК).

Система HLA является наиболее сложной из всех известных 
. ni тем антигенов. Она имеется в лимфоцитах, нейтрофилах, тром
боцитах, в клетках различных органов и тканей. Эта система играет
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важную роль в развитии реакции несовместимости при транспланта
ции органов и тканей, поэтому и получила название антигенов гис
тосовместимости. Антигены гистосовместимости имеют большое 
значение в клинической медицине, в частности, при переливании 
крови или ее компонентов. Сенсибилизация к антигенам гистосов
местимости отмечена при повторных переливаниях крови, лейкоци
тарной и тромбоцитарной массы, повторных беременностях, транс
плантации аллогенной ткани. Переливания цельной крови или ее 
компонентов (лейкоцитов и тромбоцитов) больным с противолей- 
коцитарными антителами сопровождаются развитием трансфузион- 
ных реакций негемолитического типа. При этом происходит быст
рое повреждение и выведение из организма перелитых лейкоцитов и 
тромбоцитов без заметного терапевтического эффекта.

Антигены гистосовместимости имеют также важную диагнос
тическую ценность. Имеется выраженная связь антигенов гистосов
местимости с заболеваниями у людей с измененной иммунологи
ческой реактивностью, сочетающейся с клиническими признаками 
поражения костей, слизистых и сосудистых оболочек и разрастани
ем соединительной ткани в местах поражения. Не исключена также 
антигенная общность между HLA и некоторыми вирусно-бактери
альными агентами.

Антигены тромбоцитов. Сравнительно редким осложнением, 
связанным с несовместимостью по тромбоцитарным антигенам, яв
ляется посттрансфузионная пурпура (мелкоочаговые кровоизлияния 
на коже), которая развивается в основном у женщин через неделю 
после переливания крови или тромбоцитарной взвеси. Кроме сис
темы ABO, М, N, Rh тромбоциты содержат HLA, одинаковые с ан
тигенами лейкоцитов. В тромбоцитах имеются и многочисленные 
тканеспецифические антигены. Согласно современным представле
ниям гематологии тромбоцитарные антигены обозначаются как НРА 
(Human Platelets Antigens). Кроме тромбоцитов эти антигены пред
ставлены на эндотелиальных клетках и миоцитах сосудов, фиброб
ластах и активированных Т-лимфоцитах. Совместимость по этим 
антигенам имеет большое значение при пересадках органов и тка
ней, а также при частых повторных переливаниях крови и ее компо
нентов больным.

1.2.11. Система антигенов белков плазмы крови. Группы кро
ви белков плазмы связаны главным образом с аллогенными вариан
тами иммуноглобулинов. Они включают две системы антигенов: Gm
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и ім< 1 ч1 м ми ,мі і ит'еііов Gm обусловлена аллогенными вариантами
.......... . f циней иммуноглобулинов. Поэтому такой специфичное*
, , пли ; ч пин.ко иммуноглобулины класса IgG. Gtn-антигены
,, ..... ■■mi молиаллсльную систему, насчитывающую более 20 фак-
, ■ ■ | >< * и ІІтіболее часто выявляются у европейского населения анти-

......... і1 < pin1’, Gm* (соответственно 50, 85 и 35%).
....... гмп Inv антигенов -  полиаллельная система, обусловленная

нм......ми вариантами легких цепей иммуноглобулинов. Алло-
, і і,и.м варианты легких цепей в равной мере характеризуют имму- 

.......иГру пины любого класса, так как все они содержат в своем соста-

.........п н и  т а ч н ы е  ЛЄГКИЄ ЦЄПИ.

\ и потіш ає варианты плазменных белков могут служить при- 
►mil..fl . і исибилизации при повторных переливаниях крови, плазмы 
,, 1 .1 ii.iii.il і, нежелательные иммунологические реакции. Антитела 

иммуноглобулинам и, реже к другим белкам плазмы, обусловли- 
III.і ірпнефузнонные реакции негемолитического типа. Типичным

...........  является анафилактоидный характер реакции. Аллогенная
и. ів'нілнзиция к иммуноглобулинам развивается также в резуль- 

III. повторных беременностей. Основной формой предупреждения
il....і футиомпых реакций за счет внутриплазменных антител явля-
ii.il и іринсфузия эритроцитов, освобожденных от антигенов плазмы 
и і гм их многократных отмываний, или применения крови, сохра-
.......и. пси в замороженном состоянии. 1.2.12. Групповые при-
III и и и » других элементах человеческого тела.

I рунповые признаки человеческого организма находятся не 
и.ні.но в элементах крови, но также в других клетках и тканевых со- 
! , |, Агглютиногены системы АВО имеются в клетках: печени, по- 
.,. і, і епсэснки, мозга, желудка, кишечника, поджелудочной железы, 
іі.ііііііічечников, сердца, легких, скелетных мышц, аорты, щитовид- 
н .н железы, гипофиза, подкожной клетчагки, слюнных желез, яич- 
11111,. ш, яичек, сперме [27].

( Ісобенно богаты групповыми признаками клетки, продуцирую- 
,1М11 желудочный сок и слюну. Однако слюна не от каждого челове- 
I , иі.пмпасг агглютинацию. Всех людей, на основании этого, делят 
,, чип типа: тип «выделительный» и тип «невыделительный», 
и . крегы первого типа людей содержат в себе групповой признак и 

....і у і давать специфическую задержку реакции агглютинации, экс- 
,1. па же людей второго типа задержки агглютинации не дают, так 

, ,, и них отсутствуют групповой признак. Тип выделителя обозна-
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чается буквой S (secretio — отделение). Таких людей называют сек
ретерам и. У людей секреторов такие же антигены содержатся и в 
выделениях организма: слюне, слизи, сперме и других жидкостях. 
Секретерами являются около 80% населения, прочие 20% - несекре- 
торы. Несекрегоры -  это люди, не выделяющие в другие жидкости 
антигены, указывающие его группу крови. Т.е. секретер человек или 
несекретор не зависит от группы крови. Но, конечно, группу крови 
определить у секреторов значительно легче, так как возможностей 
больше (это можно сделать по анализу слюны или другой жидкости 
организма).

Групповые признаки в органах и тканях появляются у плода в 
возрасте уже 6 месяцев.

В клетках различных органов, тканях и жидкостях человеческо
го организма содержатся и антигены системы резус. К органам, ко
торые содержат наибольшее количество резус-агглютиногена, отно
сятся: печень, желудок, поджелудочная железа, почки, надпочечник. 
Небольшое содержание его в легких, скелетных мышцах, сердечной 
мышце, слюнных железах, сером веществе мозга. Практически не 
содержат его -  кожа, кости, аорта, белое вещество мозга. Резус-анти- 
ген имеется во многих жидкостях: желудочном соке, околоплодной 
жидкости, в слюне.

Агглютиногены М и N также содержатся в клетках различных 
органов человеческого тела — в печени, почках, мышечной ткани, 
мозге.

Агглютинины встречаются в большинстве транссудатов, эксуда
тов и лимфе. Их можно обнаружить в плевральном эксудате, в гры
жевой воде, при отеках тканей, в моче.

1.2.13. Групповые признаки у животных. Эта проблема инте
ресна не только в связи с животноводством и ветеринарной службой. 
Она имеет определенное значение и в связи с питанием. Человек, как 
известно, потребляет продукты животного происхождения, а это не 
безразлично для его крови, клеток, тканей и жидкостей организма.

Групповые признаки по системе АВО, резус-системе и М, N об
наружены у различных типов обезыш.

В крови лошадей выделены (по разным данным) от 4 до 6 аг
глютиногенов, а крупного рогатого скота -  до 7 агглютиногенов 
(групп крови).

У свиней удалось установить четыре группы, аналогичные груп
пам крови человека по системе АВО.
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. uncii обнаружено три группы с формулами: Оо, Оа, Ао. 
upon икон реакция изоагглютинации наблюдается редко и вы- 

1> пи ми I наос
I l|i и I ическм не обнаружено явлений изогемагглютинации у до-

......... и 1ПМЦ. кур, уток, индюшек.
■ ц, v i с гиуст групповая дифференциация у холоднокровных жи- 

II.• I in.и
I 2.14. I емагтлютинины и гемагглюгииогены у растений, 

и . I pin. 11.1 из некоторых частей растений содержат в себе гемагглю-
......и, | ,■ нещество, способное вызывать агглютинацию эритроци-
....  чг поиска. Эти вещества находятся в семенах различных расте
нии и соках большинства плодов и ягод.

I lama пища содержит так называемые лектины (фитогемаг- 
I/щи i i i i i i i i m )  — разнообразные белки, обладающие склеивающим 
.и (I. I мнем (в том числе и по отношению к клеткам крови). Когда мы 
И' и рсблясм пищу, содержащую белковые лектины, несовместимые

....... и, сном нашей крови, то происходит реакция гемагглютинации
„ 111и анпзме. Например, молоко обладает В-подобными лектинами, 
Г. .Ill CIO употребил носитель крови группы А, В крови которого co
ll |импсн агглютинин р, то в организме сразу же начнется процесс
...... оптации. Поэтому есть прямой смысл избегать продуктов с
и минами, вызывающими агглютинацию. В последние годы появи- 
ич к много работ, в которых детально расписан рацион людей в за- 
иненмости от их групп крови [1,2,3,22-26,37-39].

1.3. Расовые особенности и география групп крови.
( уществуют явные отличия групповых признаков у людей раз

ных рас и национальностей. Однако к настоящему времени нет в 
иисратуре достаточно убедительных данных, почему это возмож- 

ии большинство авторов считают, что в далекие времена люди раз
личных рас были разделены горными хребтами, океанами и моря
ми пустынями. Некоторые племена находились в, так называемых, 
I cm рафических изолягах. Они не смешивались с людьми других 
р.ч В результате браков в таких изолятах все постепенно сганови- 
лис1. родственниками и все племя приобретало одну группу крови. 
V многих народностей и этнических общинах наблюдается и сейчас 
. иецпфическое (уникальное) распределение групп крови. В некото
рых (сильнее изолированных) популяциях до сих пор можно видеть 
о потливо выраженное преобладание одной группы над остальны
ми. 11апример, у коренных американцев преобладает группа 0. Такая

25



В.П. Мишенко, Г. А. Лобань, И. В. Мишенко

же группа наблюдается среди коренного населения Сибири (чукчей, 
эвенков), испанских басков и исландцев.

Сами варианты классификации рас очень неоднородны, а пото
му анализ этих данных весьма затруднителен. Например, у «кавказ
ской группы» высочайший процент резус-отрицательных людей, от
носительно часто встречается кровь типа А. У «индо-американской 
группы» почти отсутствует кровь типа А, почти нет крови типа В 
и резус-отрицательных людей. В «азиатской (монгольской)» группе 
людей высокая распространенность крови типа В, почти отсутству
ют резус-отрицательные люди.

Для нашего читателя, вероятно, более всего интересно распреде
ление групп крови среди славянских народов. Так вот, среди жителей 
Москвы у 33,5% группа крови 0, 37,8% - группа А, 20,5% - группа В 
и 8,1% - группа АВ. Жители Киева имеют: 31,5% группу 0, 38,01% 
- группу А, 19,17%-группу В и 11,3%-группу АВ [7].Жители Мин
ска обладают: 30,8% - группой 0, 39,2% - группой А, 20,5% - группой 
В и 9,5% - группой АВ [30].

Эти данные показывают, что у жителей столичных городов Рос
сии, Украины и Белоруссии процент групповых отличий приблизи
тельно одинаков.

Несомненно, что разнообразие групп крови в зависимости от 
расы и народности в системе АВО (да и в других системах, очевид
но, тоже) связано с многочисленными селекционными процессами.

Из представленного материала вытекает, насколько важно опре
деление групп крови для антропологии.

1.4. ГРУППЫ КРОВИ И 
ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ.

Установлено, что люди, имеющие различные группы крови, в не
одинаковой мере подвержены тем или иным заболеваниям [4,5,6.9- 
14,19-21,26,30,35-43,46-48,51-54].

У людей 1(0) группы крови чаще встречается аллергия, сре
ди них можно чаще встретить астматика. А сенная лихорадка -  это 
просто бич для лиц этой группы крови. Дело в том, что цветочная 
пыльца разнообразных видов содержит лектины, стимулирующие 
выделение сильнодействующих гистаминов. Многие пищевые лек
тины (особенно пшеничного происхождения) побуждают базофилы 
стимулировать гистамин и кинины, вызывающие сильные аллерги-
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|ц .1К1111И У людей этой группы крови появляется чаще сверх-
..........поен, аллергического типа к грибкам (чрезмерное пот-

I .миг к'рноных продуктов).
11* и тени  »гой группы крови преимущественно страдают артри- 

г ' и. кмк иммунная система этих людей сверхактивна по отно-
.......по к П.1 П1Ш1М раздражителям, и потому существует множество
" 1> ..... пи (зерновые и картофель), лектины которых провоцируют

........ ошаление суставов. У этих людей отмечаются, как правило,
........ i4.keiii.ie формы колитов с кровотечениями при испражнении.
• «М1 ч чаще возникает язвенная болезнь желудка и 12-перстной киш- 
11 Ч и.-, вызывает повышенная кислотность желудочного сока у лиц

н 1 1.у ммм. Чаще это возникает у несекреторов.
Ниши с группой крови 0 более восприимчивы к заражению чум- 

и. материей, туберкулезом. У них чаще бывает псориаз. С этой 
■ г ■ мной чаще ассоциируется развитие почечнокаменной болезни.

Дгш пой группы крови часто имеют понос (от молочных про- 
м |пм), они более восприимчивы к вирусам и чаще болеют фарин- 

I ш  мм
11арун!ение психической деятельности более выражены у боль- 

..........ой группой крови.
> людей группы А(Н) чаще возникает артериальная гиперто

нии ишемическая болезнь сердца и атеросклероз. Если в их семей- 
"•■и истории есть люди, страдающие сердечно-сосудисгыми заболе- 

• 1М1МН, то они должны тщательно следить за своей диетой. Красное 
I о и насыщенные животные жиры плохо усваиваются их организ- 

чмм и и результате -  повышение уровня триглицеридов и холесте-
....... Холестерин вырабатывается преимущественно в печени, а в
"ЧН.ОМ кишечнике образуется фермент — фосфатаза, которая влияет 
м I т.юывание жиров пищи. Активная щелочность фосфатазы сни- 
I и I уровень холестерина в сыворотке крови. Однако в крови людей

• м мы А естественный уровень этого фермента очень низок.
И организме людей с группой А в норме выделяется много слизи 

(6o.in.gic чем у представителей других групп), поэтому при употреб-
I. мим молочной пищи дело доходит до расстройств дыхания. Эта же 
причина обусловливает развитие ушных заболеваний у детей. Кроме 
| им, сахар подавляет иммунную систему, понижает активность лей- 
I .пинии. Поэтому снижение потребления сахара - это путь к повы-
......ню иммунитета и снижению риска болезней ушей у людей этой
I ру Ш11.1 крови.
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Больные с тяжелой формой ревматоидного артрита, чаще всего 
это люди с группой крови А. Это обусловлено тем, что у них сниже
на способность в лейкоцитах синтезировать а-интерферон при ви
русной атаке. У больных этой группы крови наблюдается задержка 
иммунного ответа на антигены стафилококка.

Среди людей, страдающих пернициозной анемией, большинство 
составляют обладатели группы крови А. Это обусловлено у них пло
хой усвояемостью из продуктов питания витамина В12.

Люди группы А более склонны к диабету типа 1 (инсулин-зави- 
симого), желчекаменной болезни, циррозу, алкоголизму, злокачест
венным новообразованиям желудка и легких.

У людей группы В(Ш), также как и у лиц второй группы, боль
ше склонность к диабету-1, хроническим синуситам. У них нередки 
такие болезни, как желчекаменная и цирроз, склонность к дизенте
рии. При этой группе часто встречаются рак кишечника, молочных 
желез, мочеполовой системы и лейкозы.

У люден группы AB(IV) риск заболеть сердечно-сосудистыми 
болезнями достаточно высок, так как у них часто возникает артери
альная гипертензия.

Дети с этой группой крови восприимчивы к конъюктивиту (ви
димо, из-за более слабой иммунной системы) и ушным инфекциям. 
В их пищеварительном тракте могут довольно-таки неплохо обосно
ваться многие животные-паразиты.

Имеются определенные связи между заболеваниями и прина
длежностью к резус - системе. Среди резус-отрицательных людей 
чаще встречаются пациенты с врожденными пороками сердца, врож
денными формами гемолитической анемии, с патологией почек (гло- 
мерулонефрита).

Более тесная взаимосвязь существует между антигенами лейко
цитов (HLA) и предрасположенностью к различным заболеваниям. 
Так, ревматоидный артрит, анкилозный спондилит, системная крас
ная волчанка, гломерулонефрит (мембраннозно-пролиферативный), 
уролитиаз, аллергические заболевания, инсулин-зависимая форма 
диабета достоверно ассоциируются с антигенами гистосовмесги- 
мости. Это имеет важное значение с точки зрения возможности про
ведения своевременных профилактических и лечебных мероприя
тий у больных.

Благодаря высокому полиморфизму система HLA может слу
жить маркером в популяционно-генетических исследованиях и изу-
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н мі пі і гмс і ичсскои склонности к заболеваниям. Она дает возмож- 
ііі одновременно планировать подбор пар донор-реципиент для 

11win плантации органов и тканей. На основании HLA-типирования 
М" ііно ппределить популяционный риск развития болезни

1,1К как основная масса приведенных выше заболеваний сопро- 
1 настся нарушениями свертывания крови и фибринолиза [9,15,22- 

1 II). то, несомненно, возникает вопрос о взаимосвязи этих про- 
и. » сон с групповой принадлежностью. Для того, чтобы можно было 
ШСМ1ЛПЮ оценить эту взаимосвязь, мы во 2-ой главе данной книги 
приводим краткие сведения о системе свертывания крови и фибри-
110)1111Д.
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ГЛАВА 2.
СИСТЕМА ГЕМОСТАЗА.

( )днон из уникальных биологических систем является система
..........и 1з, которая позволяет крови оставаться в жидком состоянии
и 1111■ 1ППШ11 ических условиях и моментально реагировать на повреж- 
,|.„1Г сосудистой стенки образованием сгустка. Тромбоз возникает
...... . и случае постоянного присутствия тромбогенного стимула и

он» I Iиного с ним истощения запасов естественных антикоагулян-
I Н И .

Неповрежденный сосудистый эндотелий сохраняет жидкое со-
........... крови путем ингибирования коагуляции и агрегации тром-
|„ 10111011, способствуя одновременно фибринолизу. Кроме того, со- 

, пк и.|й эндотелий является разделительной поверхностью между 
.. и I клмн крови и плазменными факторами с одной стороны и высо- 
йм|)1мк1'1шными элементами более глубоких слоев сосудистой стенки 
I другой.

I! последние годы, благодаря развитию биохимии, физиологии и 
. ножных наук, были достигнуты значительные успехи в понимании 
■ ■ ,|Iк11х механизмов регуляции системы гемостаза [13-16, 20,28].

11од системой гемостаза на сегодняшний день понимают много
компонентный комплекс, являющийся важнейшей частью гомеоста- 

.1 п представленный сложным взаимодействием прокоагулянгного, 
цюмбоцитарного, фибринолитического звеньев, а также ингибито- 
||||мп этих процессов. Эта сложная биологическая система обеспе
чивает, с одной стороны, сохранение жидкого состояния крови, а с 
другой-предупреждение и остановку кровотечений.

Традиционно принято различать так называемый сосудис- 
ю-громбоцитарный гемостаз и процесс свертывания крови 
| \  1,20,30-40,52]. В первом случае речь идет об остановке кровотече
ний из мелких кровеносных сосудов с низким кровяным давлением 
0 осудов микроциркуляции), во втором — при повреждении артерий и 
,1141. Такое деление носит условный характер, ибо повреждение мел
ких и крупных кровеносных сосудов всегда сопровождается обра- 
ювамием как тромбоцитарной пробки, так и свертыванием крови. 
( »диако такое разделение удобно для клинической практики, так как
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при проколе пальца или мочки уха кровотечение может быть дли
тельным, а свертывание крови нормальным или наоборот.

2.1 .СОСУАИСТО-ТРОМБОиИТАРНЫЙ 
ГЕМОСТАЗ.

Первый этап сосудисто-тромбоцитарного гемостаза связан с ло
кальной вазоконстрикцией. Она является результатом стимуляции 
симпатических нервов в гладких мышцах сосудов. В дальнейшем 
возникает повторная вазоконстрикция, обусловленная активацией у 
места повреждения стенки сосудов тромбоцитов и выделения из них 
индукторов этого процесса. Важнейшим из них является тромбок- 
сан А . Это вещество не только суживает кровеносные сосуды, но и 
усиливает склеивание тромбоцитов друг с другом.

Образующийся в стенке сосудов простациклин ограничивает 
тот и другой процесс.

Следующий этап сосудисто-тромбоцитарного гемостаза -  это 
адгезия, агрегация тромбоцитов и образование тромбоцитарно- 
го тромба (пробки).

После травмы сосуда наступает адгезия (слипчивость, клей
кость) тромбоцитов. При низком напряжении сдвига, возникающего 
при повреждении крупных артерий и вен, тромбоциты адгезируют 
непосредственно к обнаженным волокнам коллагена через коллаге
новые рецепторы -СР-1Ь-На [60,64,79].

При высоком напряжении сдвига, наблюдаемого при травме мел
ких артерий и артериол, прилипание тромбоцитов обусловлено на
личием в плазме, кровяных пластинках и эндотелии сосудов особого 
белка -  фактора фон Виллебранда. Он имеег три активных центра, 
два из которых связываются с рецепторами тромбоцитов (СР1Ь), а 
один с субэндотелием или коллагеном [59,64,74].

Из адгезированных тромбоцитов и поврежденного эндотелия 
сосудов высвобождается АДФ, являющаяся важнейшим индуктором 
агрегации. Агрегация -  это склеивание тромбоцитов друг с другом. 
В результате образуются агрегаты, являющиеся основой тромбоци- 
тарной пробки (тромба). Усилению агрегации способствует фактор 
активации тромбоцитов (ФАТ), а также тромбин. Под воздействием 
слабых агонистов (АДФ, ФАТ, адреналина, серотонина, витронек- 
тина, фибронектина) наступает экспрессия рецепторов на мембране 
тромбоцитов к фибриногену, благодаря чему в присутствии ионов
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| I последний связывает между собой два близлежащих тромбо- 
.... .. |(,.\ 65,71,72]. На этом этапе агрегация носит обратимый ха-
I ■ I ■ и  р

< | и11.| активации тромбоцитов [16] после повреждения крове- 
III» нпн) сосуда представлены на рисунке 1.

1 ■инее сложен механизм вторичной (необратимой) агрегации. 
('iiii6i.il агонисты приводят к поступлению сигнала внутрь кровя
ми- миастинок, в результате чего в них увеличивается содержание
....... ..ишиатического Саг+ и наступает активация фосфолипазы А2.
м, н е т  | пне этого и з м ем б р ан ы  т р о м б о ц и т а  о св о б о ж д а е т с я  ар а х и д о - 
I»ищи к и сл о та , которая  в р езу л ьтате  ц и к л а  х и м и ч е с к и х  р е а к ц и й  п ре- 
■■ I .и11i.il- гея в ч р е зв ы ч а й н о  а к т и в н ы е  со е д и н е н и я  простагландины 
11'ц<-).Г|'112) и тромбоксан А2 [66,67,77].

111 тромбоцитов после адгезии и агрегации выделяются гранулы 
и I ит-ржащиеся в них биологически активные вещества (АДФ, ад- 
. ii.iuiiii, норадреналин, тромбоксан, фибриноген фибронектин, вит-

.......киш), которые укрепляют тромбоцитарный тромб. Однако это

..... недостаточно для остановки кровотечения. Для полной его ос-
I мишки необходима еще ретракция тромбоцитарного тромба. Она 
,.|о . подмена активацией актомиозиновой системы, в результате чего
II • 'мСнщиты подтягиваются друг к другу. Тромбоцитраная пробка не 
, I »и.ко сокращается, но и уплотняется.

К условиях нормы остановка кровотечения из мелких сосудов 
■ммнмаст от 2 до 4 минут.

( )бщая схема сосудисто-тромбоцитарного гемостаза [20] пред
ношена на рисунке 2.

И регуляции сосудисто-тромбоцитарного гемостаза важную 
I пин. играют производные арахидоновой кислоты — просгациклин и 
I рнмбоксан Аг  В физиологических условиях действие простацикли- 
M.I преобладает над тромбоксаном и поэтому агрегация в организме 
м-и ui ограниченный характер. При повреждении эндотелия в мес- 
I,: граммы образование простациклина нарушается и начинает пре
нии. щать действие тромбоксана, в результате чего создаются благо
приятные условия для агрегации тромбоцитов. Повышение синтеза 
и освобождение в кровоток тромбоксана А2 и снижение синтеза и 
... побождения в кровь простациклина имеет большое значение в па- 
.....пезе, прежде всего, сосудистых заболеваний.

Агрегация тромбоцитов значительно варьирует у здоровых лю
пин течение суток, дней, сезонов года, на нее оказывает влияние из-
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1,ис.2. Схема сосудисто-тромбоцитарного гемостаза (по Б. И. 
Кузнику, 2001)

II пение метеоусловий, солнечной активности, режима труда и быта. 
1.1к, эмоциональное напряжение, стресс, потребление в больших ко- 
инчсствах животного жира, курение, прием гормональных контра- 
.....швов повышает агрегацию тромбоцитов в кровеносном русле.

2.2.СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ.
При повреждении крупных кровеносных сосудов (артерий, вен) 

|.|кже происходит образование тромбоцитарной пробки, но она не 
■ мш/обна остановить кровотечение, так как может легко вымывать- 
| и с током крови. Основное значение в этом процессе принадлежит 
свертыванию крови.

Под системой свертывания крови понимают многокомпонент
ный комплекс, являющийся важнейшей частью гомеостаза и пред- 
I I.тленный сложным взаимодействием прокоагулянтного, тромбо- 
1ш гарного, фибринолитического звеньев, а также ингибиторов этих 
процессов.

В этой реакции принимает участие комплекс белков, находя
щихся в плазме (плазменные факторы гемокоагуляции), которые 
о(»означаются римскими цифрами (таблица 1).
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Кроме того, в этом процессе принимают участие многочислен
ные факторы свертывания крови, содержащиеся в тромбоцитах 
(обозначаются арабскими цифрами), эритроцитах, лейкоцитах и 
тканях (цифрового обозначения не имеют). Так как все они деталь
но описаны в литературе [4,5,13-16,20-26,28,30-40,53,54,55,58,63], 
мы решили не останавливаться на их характеристике, а перейти не
посредственно к механизму свертывания крови.

Прежде всего, мы хотели бы обратить внимание на тот факт, что 
в течение многих лет процесс свертывания крови рассматривали как 
ферментный каскад, в котором проферменты, переходя в активное 
состояние, способны активировать другие факторы свертывания 
крови. Но оказалось, что такая модель может объяснить реакции 
свертывания крови только в условиях in vitro.

Таблица 1.
Плазменные факторы свертывания крови

1 фибриноген
Белок, образуется в печени. Под влиянием 
тромбина переходит в фибрин. Принимает 
участие в агрегации тромбоцитов, 
необходим для оепацации тканей

II  протромбин
Гликопротеин, образуется в печени в 
присутствии витамина К. Под влиянием 
протоомбиназы переходит в тоомбин

111 тканевой фактор
Трансмембранный белок. Входит в состав 
мембран клеток многих тканей. Необходим 
для образования протромбиназы по 
внешнему механизму

IV Са!*
Участвует в образовании теназы и 
протромбиназы. Необходим для агрегации 
тромбоцитов, реакции освобождения, 
оетоакиии и стабилизации фибоина

V акцелератор глобулин
Белок. Образуется в гепатоцитах. Витамин- 
К-независим Активируется тромбином. 
Входит в состав протромбнназного 
комплекса

V II проконвертнн

Витамин-К-зависимый гликопртеин. 
Образуется в печени, принимает участие 
в формировании протромбиназы по 
внешнему механизму Активируется при 
взаимодействии с тромбопластином и 
факторами ХПа. Ха. 1Ха.11а

38



I Г У Н Н Ы  КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗАОРОВЬЕ

1 НІ КІМ н іг п н іф іїл м іь ій  г л о б у л и н

Г'ликопротеин.В плазме образует комплекс 
с vWF и специфическим антигеном. 
Активируется тромбином. Входит в состав 
теназного комплекса.При его отсутствии 
или резком снижении концентрации 
возникает заболевание гемофилия А

| \  ф а к т о р  К р и с т м а с а ,
......ш г м о ф и л ь н ы й  ф а к т о р  В

Гликопротеин. Образуется в печени при 
участии витамина К. Активируется Х1а, 
тромбином и фактором Vila. Переводит 
фактор X  в Ха. При его отсутствии или 
резком снижении концентрации возникает 
забоневание гемофилия В.

ч ф а к т о р  С т ю а р т -П р а у э р а

Гликопротеин. Образуется в печени при 
участии витамина К. Фактор Ха является 
основной частью протромбиназного 
комплекса. Активируется факторами Vila 
и 1Ха. Пеоеволит фактор И в Па.

41 и и» ім е н н и й  п р е д ш е с т в е н н и к  
т р о м б о п л а с т и н а

Гликопротеин Активируется фактором 
ХНа, калликреином совместно с 
высокомолекулярным кининогеном 
("BMKY Пепеводит Фактор IX  в 1Ха.

\ П  ф а к т о р  Х а г е м а н а

Белок. Активируется отрицательно 
заряженными поверхностями, 
адреналином, калликреином. Запускает 
внешний и внутренний механизм 
образования протромбиназы и 
фибринолиза, активирует фактор X I и 
поекалликпеин.

Ч І М  ф н б р и н с т а б и л н з и р у ю щ н н  
ф а к т о р  (Ф С Ф ) , ф н б р н н а з а

Глобулин. Синтезируется фибробластами и 
мегакариоцитами. Стабилизирует фибрин. 
Необходим для нормального течения 
репаративных процессов.

мор Флетчера, прекалликреин
Белок. Участвует в активации фактора 
ХП.плазминогена и ВМК.

Ф а к т о р  Ф и т ц д ж е р а л ь д а ,  
■ и .іп ік о м о л е к у л я р п ь ін  к и н и н о г е н  

(В М Ю

Активируется калликреином, принимает 
участие в активации фактора X II, X I и 
фибринолиза

мо происходит тогда, когда искусственно активируется каскад- 
ii.ni механизм внутреннего механизма или добавляется тромбоплас- 
I ни дня имитации внешнего механизма. Однако эта модель не дает 
ирг подавления о том, что происходит в естественных условиях in 
vivo Такая модель не объясняет почему не наступает выраженных 
і, її т  ройств свертывания крови при гемофилии С, а при отсутствии 
|. |к і ора Хагемана возникают тромбозы.

Одной И З  О С Н О В Н Ы Х  особенностей коагуляционной системы яв
нії їси необходимость наличия, наряду с коагуляционными протей
ними, мембранных поверхностей и ионов металлов. Большинство
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реакций коагуляции происходит в результате образования макромо- 
лекулярных комплексов, состоящих из энзимов, субстратов и кофак- 
торных протеинов на анионной фосфолипидной поверхности. Хотя 
природа этих прокоагулянтных поверхностей еще не совсем изуче
на, присутствие отрицательно заряженных фосфолипидов, в первую 
очередь, фосфатидилсерина, является необходимым условием для 
осуществления реакции свертывания крови. В этой реакции важную 
роль играют и мембранные рецепторы. Прокоагулянтные поверх
ности, которые в нормальных условиях сосредоточены на внутрен
ней поверхности плазматической мембраны тромбоцитов и других 
клеток, экспонируются на поверхности клеток при их стимуляции 
агонистами и другими субстанциями. Для образования макромоле- 
кулярных комплексов на поверхностях также необходимы бивален
тные катионы, которые связывают специфические участки коагуля
ционных протеинов, отвественных в одних случаях за связывание 
с анионными фосфолипидными мембранами, в других — за стаби
лизацию протеина.Основным ионом является Са2+, но другие бива
лентные ионы, такие как Хп2к также могут быть вовлечены в 
реакции коагуляции [3,57].

Не менее важной особенностью коагуляционной системы явля
ется высокая быстрота ответа и, соответственно, скорость реакции. 
Продуктами каждой реакции являются ферменты, которые, в свою 
очередь, катализируют последующие реакции каскада. Кроме того, 
широко распространенный механизм положительной обратной свя
зи способствует ускорению реакций начальных этапов свертывания 
[61]. Этим самым поддерживается базальный уровень циркулирую
щих коагуляционных энзимов, что обеспечивает постоянную готов
ность системы к внезапному стремительному старту в экстремаль
ной ситуации.

Существенным моментом в работе свертывающей системы яв
ляется ограниченность ответа в отношении локальности его и про
должительности. Образование сгустка ограничено участком пов
реждения и не распространяется дальше, чем это необходимо для 
стабилизации и репарации повреждения в циркуляторной системе. 
Коагуляционный ответ ограничен также и во времени: насколько 
быстро он включается и быстро происходят реакции, настолько быс
тро достигается конечная цель — процесс репарации, после чего уро
вень циркулирующих энзимов и скорость реакций возвращаются к 
базальным.
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і 'і (iticiniocTbio системы свертывания крови является еще ито, что 
........... і рнрована с другими защитными системами крови [6,7,8,20-

ш 1<1|. Начальная адгезия тромбоцитов в участке повреждения и 
11» і ншя их с образованием тромбоцитарной пробки образуют пер

ім mi iiuiiiiio защиты против кровотечения. Этот первичный ответ
..........си недостаточным, так как если тромбоцитарный сгусток не
> і,  ......я стоя фибриновым, он довольно легко может оторваться под
,іі і. і иисм тока крови и кровотечение может возобновиться. Система 
і • ми \ шщип тесно связана с воспалительным процессом. Так, сепсис, 
їм пі тні отторжения трансплантанта характеризуются активацией 
і -.її і iitiii.nu и повышенным образованием фибрина. Для системы ко- 
.1 , мийнії и воспалительного процесса существуют общие стимули-

............ сигналы. Два из основных цитокиновых медиаторов воспа-
н пин, интерлейкин-1 Р и туморонекротический фактор -  a (TNF- а), 

ИНН.11Ы10Т прокоагулянтным эффектом in vivo и вызывают экспрес- 
. ню жаневого фактора, а также снижают уровень антикоагулянта 
||м.м(>омодулина на поверхности клеток in vitro.А активированный 
111 > і ітпі С -  естественный антикоагулянт, активируемый тромбином, 
нмнчется важным модулятором снижения коагулантного ответа и об- 
1.1 ми« і противовоспалительными свойствами [20-26,75,76]. Актива
ции контактной фазы коагуляции также активирует систему компле
мент, противостоящую интервенции чужеродных организмов.

Н условиях in vitro механизм свертывания крови может быть ис- 
I' мч ("пенно разделен на 3 фазы. Первая включает в себя комплекс 
последовательных реакций, приводящих к образованию протромби
на їм. Во вторую происходит переход протромбина в тромбин. В 
I.. і мо -  из фибриногена образуется фибрин.

Образование протромбиназы самый сложный этап свертыва
нии крови. Он может осуществляться по внешнему и внутреннему 
11 \ ш. Внешний механизм предполагает обязательное наличие тка
невою фактора (TF) или фактора Ш. Внутренний же связан с учас- 
I нем тромбоцитов.

Внешний и внутренний пути образования протромбиназы име
ни много общего, так как активируются одними и теми же фактора
ми (фактором ХНа, Ха, калликреином, высокомолекулярным кини- 
ІЮІ сном -  ВМК и другими) и приводят к образованию одного и того 
і активного фермента -  фактора Ха. Он вместе с фактором Va вы- 
інілпиет функции протромбиназы. Внутренний и внешний пути об- 
р.мопания протромбиназы также взаимосвязаны между собой через
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комплекс TF : Vila, который активирует фактор IX. Наконец, клетки, 
экспрессирующие тканевой фактор, а также тромбоциты, несут на 
своей поверхности рецепторы, необходимые для фиксации факторов 
свертывания. Локализация факторов на поверхности предопредели
ла пересмотр каскадной модели свертывания крови.

Мы уже упоминали выше, что в процессе свертывания крови 
важная роль принадлежит мембранным фосфолипидам, особенно 
фосфатидилсерину и фосфатидилэтаноламину. Одной из особеннос
тей бислоя является его асимметрия. В наружном листке бислойной 
мембраны, контактирующей с кровью, преобладают, в основном, 
фосфатидилхолин и сфингомиелин. Как известно, эти фосфолипи
ды содержат фосфохолин, обеспечивающий атромбогенность мем
браны. Молекула этих фосфолипидов электронейтральна, в ней нет 
преобладания одного из зарядов. Фосфатидилсерин и фосфатиди- 
лэтаноламин расположегны преимущественно во внутреннем слое 
мембраны. Их головка несет два отрицательных заряда и один поло
жительный. Инициация свертывания крови может наступить лишь 
тогда, когда эти фосфолипиды появятся на наружной поверхности 
мембраны. Т.е. для инициации свертывания крови необходимо на
рушить исходную асимметрию фосфолипидов мембраны, что может 
произойти только за счет обмена фосфолипидов между слоями.

Для процесса свертывания крови очень важна асимметрия в со
держании ионов Са2+, концентрация которого в плазме и интерсти
циальной жидкости во много раз больше, чем в цитоплазме клетки 
и тромбоците. Как только травмируется стенка сосуда, в цитоплаз
му из внеклеточной жидкости из внутриклеточного депо переходит 
значительное количество ионов Са2+. Поступление Са2+ в тромбоцит 
или клетки (травмированный эндотелий, например) разрыхляет мем
брану и выключает механизм поддержания асимметрии фосфоли
пидного бислоя [80-82].

Решающим моментом в обретении клеточной поверхностью 
способности связывать, а далее при участии тканевого фактора и ак- 
тивированнызх витамин-К зависимых факторов (VII, IX, X и про
тромбина) и кофакторов (V, VIII) является индуцированная ионами 
Са- транслокация (перескок) фосфатидилсерина и фосфагиди- 
лэтаноламина из внутреннего во внешний монослой клеточной мем
браны. Эта транслокация с неизбежностью вызывает дальнейшую 
Са2' - опосредованную перестройку мембраны, появление в ней 
обращенных цилиндрической и мицеллярной мезофаз и утрату ис-
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.........к. ni.но бислойной структуры [17].Поступление Са2+в тромбо-
іі n i  и ірптроцитьі блокирует Mg2+-AT<b - зависимую транслоказу 
і».ш..фосфолипидов, переносящую фосфатидилсерин и фосфати- 
.......... из наружного во внутренний монослой клеточной
■ *»■ іІ.ІІІІ.І [80-82J.B результате происходит активация Са2+- зави-
I мм..мі фермента, перемешивающего фосфолипиды между монос- 
»  і о и скремблазы, которая совместно с медленно действующей 
А 1111 ІІІМИСИМОЙ флоппазой за считанные минуты приводит к потере 
і ііммеїрми. Как только на поверхности клеточной мембраны уве- 
IIIши,і. гея концентрация отрицательно заряженных фосфолипидов 

и ним пходят в соприкосновение с кровью, содержащей громадные
► ні...... рации Са2+, то образуются кластеры -  активные зоны, к ко
трим прикрепляются факторы свертывания.

► ш данные легли в основу того, что процесс свертывания кро
пи и ri гсственных условиях стали рассматривать как реакции проте-
► ....im во времени, перекрывая друг друга. Эти реакции получили
■ и іуинцие названия и объяснения.

Инициация процесса свертывания крови (триггерная фаза).
II ми і ню, что тканевой фактор, экспрессируется на многих клетках, 
їм їм и и актирующих с кровью. Он может появляться и на активиро-
........їм эндотелии, моноцитах, нейтрофилах, тромбоцитах. Свойс-
...им тканевого фактора является его способность вступать во взаи-

II і" гвие с фактором VII. В крови имеется до 1% этого фактора в 
■і. і ши юм состоянии, но в такой конформации, которая не позволяет
■ му и іаимодействовать с плазменными факторами. Как только трав
мируется сосуд и обнажается субэндотелий, то моментально образу-
■ 11 н комплекс TF:VIIa, а также комплекс TF:VII, который быстро пе
рі пинг в TF:VIIa под воздействием ранее образовавшегося TF:VlIa. 
и последнем, фактор Vila конформируется и способен активировать
■ рч і не факторы свертывания крови. Кроме того, раз есть TF:VIIa, то 
и Ніжин появиться и Ха, который также приводит к появлению TF: 
'і 11,1. Но все это не может привести к появлению большого количес- 
I и.і і ромбина. Дело в том, что фактор Vila сам по себе, не вступив в 
і нм и пеке с тканевым фактором, обладает низкой протеолитической 
и« іниіюстью и практически не переводит фактор X в Ха. Тканевого

■ фактора при травме экспрессируется сравнительно мало. И очень 
її і кпо, что он всегда связан с поверхностью. Поэтому процесс тром- 
Г.нпбразования всегда локализован, т. е. он происходит там, где тре- 

I геи остановка кровотечения.
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Активный комплекс TF:Vfla активирует факторы X и IX. Когда 
образуется фактор 1Ха, он «соскальзывает» с поверхности субэндо
телия. Он обязательно должен входить во внешний путь образования 
протромбиназы. Но он находит свой рецептор на тромбоцитах и из 
этого становится ясно, что калликреин, факторы ХПа, Х1а и ВМК ме
нее важны для процесса свертывания крови. Однако их роль в про
цессе образования протромбиназы по внутреннему пути достаточно 
существенна. При травме на отрицательно заряженной поверхности 
сорбируются фактор XII, а также ВМК и фактор XI. При этом сор
бция прекалликреина и фактора XI осуществляется через ВМК, ко
торый связывается катионным участком. Фактор XII при адсорбции 
на поверхности в присутствии ВМК подвергается ступенчатой ак
тивации с образованием ХПа. Наиболее сильным активатором этого 
фактора является калликреин, который приводит к появлению двух 
активных форм фактора ХНдхХПа и (ЗХНа.

Таким образом, инициация прокоагулянтного ответа развивает
ся при нарушении взаимоотношений между сосудистым эндотелием, 
циркулирующими клетками крови и нормальной антитромбогенной 
природой сосудистой системы в результате механического повреж
дения, воздействии воспалительных стимулов и других причин. При 
повреждении сосудистой стенки происходит экспозиция субэндо
телиальных тканевых элементов, где начинают аккумулироваться 
клетки периферической крови и, в первую очередь, тромбоциты. В 
результате процессов экспозиции и аккумуляции появляются рецеп
торы и мембранные поверхности, которые обеспечивают связывание 
циркулирующих прокоагулянтных протеинов. Инициация обеспечи
вает основу, своеобразную “матрицу” для последующих этапов коа
гуляции.

Фаза амплификации или усиления процесса свертывания 
крови. При обнажении субэндотелия возникают условия для акти
вации тромбоцитов. При этом экспрессируется фактор Виллебран- 
да (vWF) и селектин Р.Фактор Виллебранда экспрессируется и при 
активации тромбоцитов. Он через GpLb передает сигнал внутрь 
тромбоцита, благодаря чему повышается концентрация внутрикле
точного Са: ', что необходимо для выделения АДФ и экспрессии на 
поверхности тромбоцитов рецептора к фибриногену (GpIIb). Но ак
тивация тромбоцитов возникает тогда, когда они адгезируют к колла
гену. Этот процесс усиливается тромбином, образуемым в результате 
появления комплекса TF:Vila рядом с адгезированными тромбоци-

44



1 РУППЫ КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗАОРОВЬЕ

и,ми. Активация тромбоцитов приводит к перестройке структуры 
и • мембраны с экспозицией фосфатидилсерина, несущего отрица- 
I . hi.шли заряд. При этом наступает агрегация тромбоцитов и их сек- 
I ■ пни. На фосфолипидной мембране тромбоцитов имеются высоко 
|ффпнные рецепторы для факторов XI, XIa, IX, IXa, VIII, Villa, V, 
Vn, X, Ха, И, На.

Когда появляется значительное количество активированных

Инициация

А м п л и ф и к а ц и я  активный тромбоцит
Рис.З. Три фазы коагуляции, протекающие на различных кле

точных поверхностях (по Б. И. Кузнику, 2004)

I рпмбоцитов в месте локального повреждения, то происходит обра- 
тпание теназного и протромбиназного комплексов, что составляет 
I ретью фазу -  распространение процесса свертывания крови (все 
п и фазы представлены на рисунке 3).

Формирование теназного комплекса происходит двумя путями. 
( )дин из них связан с тем, что фактор IX активируется комплексом 
IT: Vila и переходит на тромбоциты. Другой путь -  через фактор XIa, 
связанный с тромбоцитами.

После активации тромбоцитов АДФ, коллагеном и тромбином 
они экспрессируют на своей поверхности места связывания фак
торов XI, Х1а и ВМК. В связи с этим, перечисленные соединения, 
концентрируясь на мембране, значительно усиливают активацию 
фактора XII и последующую активацию фактора XI. Эта реакция
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может происходить и без фактора XII, под воздействием комплекса 
ВМК+калликреин. В дальнейшем фактор Х1а, связанный с тромбо
цитами, в присутствии ВМК концентрирует и локализует' на мемб
ране фактор IX, переводя его путем протеолиза в фактор IXa.B свою 
очередь, фактор 1Ха с помощью ионов Са2+ локализуется на мембра
не тромбоцитов и принимает участие в образовании теназного комп
лекса, а затем и протромбиназы.

После образования теназного комплекса, активация фактора X 
ускоряется во много раз в сравнении с комплексом TF: Vila. При этом 
создаются условия для образования протромбиназы, фермента, кото
рый приводит к появлению большого количества тромбина.

Переход протромбина в тромбин осуществляется под влияни
ем протромбиназы (комплекса факторов Xa+Va+Ca2+) и сводится к 
протеолитическому расщеплению протромбина, в результате чего 
образуется тромбин.

Переход фибриногена в фибрин состоит из 3 этапов. На пер
вом из них под влиянием тромбина от фибриногена отщепляются 2 
фибринпептида «А» и 2 фибринпептида «В», в результате чего об
разуются фибрин-мономеры. На втором этапе, благодаря процессу 
полимеризации, формируются вначале димеры и олигомеры фибри
на, трансформирующиеся в дальнейшем в волокна фибрина -  легко 
растворимого фибрина (или фибрина s -  soluble), быстро лизи
рующегося под влиянием протеаз (плазмина, трипсина). В процесс 
образования фибрина вмешивается фактор XIII (фибриназа, фибрин- 
стабилизирующий фактор), который после активации тромбином 
переводит фибрин в труднорастворимый фибрин (или фибрин і 
-  insoluble).

Рис.4. Упрощенная схема свертівания крови 
(по Б. И. Кузнику, 2004)
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( )бразовавшийся фибриновый сгусток, благодаря тромбоцитам, 
м чодищим в его структуру, сокращается и уплотняется (наступает 
|н-1 рак'ция) сгустка и он прочно закупоривает сосуд.

Таким образом, основным результатом всего процесса является 
пира ювание стабильного сгустка в области повреждения и предуп
реждение кровопотери. Все этапы описанного процесса представле
ны на рисунке 4.

Завершение (терминация) процесса образования сгустка связано 
• включением ингибиторных процессов. В этот момент происходит 
пнгпбиция протеазных комплексов либо путем прямой ингибиции 
нрогсаз, либо через инактивацию кофакторов протеинов. Естествен
ная ингибиторная система представлена антикоагулянтами.

2.3. ЕСТЕСТВЕННЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ.
Естественные антикоагулянты делятся на первичные и вторич

ные. Первичные антикоагулянты - всегда присутствуют в циркуля
ции. Вторичные -  образуются в результаге протеолитического рас
щепления факторов свертывания крови в процессе формирования и 
растворения фибринового сгустка. Первичные антикоагулянты мож
но разделить на 3 основные группы: обладающие антитромбопласти- 
ческим и антипротромбиназным действием, связывающие тромбин 
и предупреждающие переход фибриногена в фибрин. К вторичным 
пі ни коагулянтам относятся, отработанные факторы свертывания 
крови, продукты деградации фибриногена и фибрина (ПДФ). Они 
обладаюют антиагрегационным и противосвертывающим действи
ем, а также стимулируют фибринолиз. Все перечисленные антикоа- 
I улянты представлены в таблице 2 и 3.

Таблица 2.
Основные естественные антикоагулянты (первичные) по

Б.И.Кузнику [20]

А н ти тром бін і НІ
<х2- глобулин. Синтезируется в печени Прогрессивно 
действующий ингибитор тромбина, факторов Ха, ІХа, Х1а, 
ХИа, калликреина и в меньшей степени -  плазмина и трипсина. 
Плазменный кофактор гепарина.

спарин

Сульфатированный полисахарид. Трансформирует антитромЬин 
III из прогрессивного в антикоагулянт немедленного действия, 
значительно повышая его активность. Образует комплексы 
с тромбогенными белками и гормонами, обладающие 
антикоагулянтным и неферментативным фибринолитическим
действием.
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К о ф ак то р  
геиапмий II Слабый антикоагулянт, действующий в присутствии гепарина

« 2- ан ти п л азм и н
Белок Ингибирует действие плазмина, трипсина, хемотрипсина, 
калликреина.. фактора Ха, урокиназы

а, -м ак р о гл о б у л н н
Слабый, прогрессивный ингибитор тромбина, калликреина, 
плазм и на и той псина

с^- ан ти тр и п си н Ингибитор тромбина, факторов IXa, Xla, XI 1а, трипсина и 
плазм ина

С 1- э стер азн ы й  
и н ги б и то р  или 

и н ги б и то р  
к о м п л ем ен та  1

а (-нсйроаминогликопротеид Инактивирует калликреин, 
предотвращая его действие на кининоген, факторы Xlla, IXa, 
Xia и плазмин

Т Г Р 1 -  и нги би тор  
вн еш н его  пути  
с в е р т ы в а н и я  
крови

Ингибирует комплекс TF:VIIa:TF:Xa

1Т Р !  и ли  аискеин  
V Образуется в плаценте. Ингибирует комплекс TF+VIIa+Xa

Протеин С
Витамин-«-зависимый белок. Образуется в печени и вэндотелин 
Обладает свойствами сериновой протеазы. Инактивирует 
факторы Va, Villa, стимулирует фибочнолпз

Протеин Б Витамин-К-зависимый белок, образуется эндотелиальными 
клетками. Усиливает действие протеина С

Громбомодулин
Гликопротеин, фиксированный на цитоплазматической 
мембране эндотелия. Кофактор протеина С, связывается с 
фактором На и инактивирует его

И н г и б и т о р
с а м о с б о р к и
ф и б р и н а

Полипептид, образуется в различных тканях, Действует на 
фибринмономер и полимер 1

“ П л а в а ю  щ  и е 
р ец еп то р ы ”

Гликопротеиды, связывают факторы На и Ха, а возможно и 
другие сериновые протеазы. Значение в норме и патологии мало 
изучено

А у т о а  и т и т е л  а 
к  активным 
ф а к т о р а м  
св е р ты в а н и я

Находятся в плазме, ингибируют факторы На, Ха и другие. 
Значение п норме мало изучено

Таблица 3
Вторичные антикоагулянты, образующиеся в процессе протеолиза 
(при свертывании крови, фибринолизе И т.д.) по Б.И.Кузиику [20]
А н ти тром би и  1 Фибрин Адсорбирует и инактивирует тромбин

Д ер и в а ты
(п родукты
д егр ад ац и и
п ротром бин а)

Ингибирует факторы Ха, Va

Фибринопептиды Продукты протеолиза фибриногена тромбином, ингибируют 
фактов Па

1 (родукты  
деград ац и и  
ф и бри н оген а  и 
ф и б р и н а  (П Д Ф )

Нарушают полимеризацию фибринмономера, блокируют 
фибриноген и фибринмономер (образуют с ними комплексы), 
ингибируют факторы 1Ха, 11а, фибринолиз и агрегацию 
тромбоцитов
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( 'ледует заметить, что при снижении концентрации первичных 
■ ц | I венных антикоагулянтов создаются благоприятные условия 

или развития тромбофилий и диссеминированного внутрисосудис- 
Г"| 11 свертывания крови -  ДВС-синдрома.

1‘оль вторичных антикоагулянтов сводится к ограничению внут- 
I но. осу дистого свертывания крови и распространения тромба по со-
■ \ им. Если активность антикоагулянтов снижена, то в клинике это 
проявляется в форме тромботических расстройств у пациентов с де
фицитом ингибиторных путей.

Важнейшим этапом в процессе заживления (репарации) тка- 
т  и является элиминация или «уничтожение» сгустка. Фибриновый 
| ус гок «растворяется» путем активации неотъемлемой части систе

мы гемостаза -  фибринолиза.

2.4.ФИБРИНОЛИЗ
Фибрннолиз -  это важная защитная реакция, предотвращающая

* цтупорку кровеносных сосудов фибриновыми сгустками, а также 
приводящая к реканализации сосудов после остановки кровотече
ния. Компоненты фибринолиза играют важную роль в удалении вне-
* щ I очного матрикса, регулируют рост и деление клеток, заживле
ние ран, регенерацию мышц, рост и метастазирование опухолей.

И фибринолизе принимают участие элементы плазмы, тромбо
ците и других клеток, регулирующие деградацию фибрина. Эта 
Р' 1кция основана на превращении плазминогена, белка плазмы, 
циркулирующего в виде зимогена, в сериновую протеазу -  плазмам. 
Иилзмин представляет собой трипсиноподобный фермент, который 
I". .пирует со многими белками плазмы. Физиологическая функция 
иЗимина ограничивается первичной деградацией фибринового 
| ромба и молекул экстрацеллюлярного матрикса. Превращение плаз
миногена в плазмин происходит под действием активаторов плазми
ногена, которые находятся в различных тканях организма.

Плазминоген синтезируется печенью и присутствует во многих 
о «иях и жидкостях организма, включая слюну, слезную жидкость,
■ одержимое семенных пузырьков и секрет простаты.

Процесс активации плазминогена включает три пути (рисунок
* | внутренний путь активации, внешний путь активации (активато
ры плазминогена тканевого - 1-РА и урокиназного -  и-РА типов), эк- 
югенный путь активации (тромболитические препараты).
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Основным является внешний путь, однако и внутренний и экзо
генный играют важную роль.

Внутренний путь активации плазминогена или контактный. 
Различные субстанции, попадая в организм и обладая отрицатель
но заряженными поверхностями, активируют внутренний путь, ко
торый включает фактор Хагемана (XII), прекалликреин, ВМК и XI 
фактор. На этот путь приходится до 15% от всей фибринолитической 
активности плазмы. Калликреин, 1Ха, Х11а факторы могут непосредс
твенно превращать плазминоген в плазмин. Дефицит фактора Хаге
мана может быть причиной значительных нарушений фибринолиза 
в клинических условиях. Хагеман-зависимый фибринолиз осущест
вляется наиболее быстро и носит срочный характер. Его основное 
назначение сводится к очищению сосудистого русла от фибриновых 
сгустков, образующихся в процессе внутрисосудистого свертывания 
крови.

Контактная активация не только стимулирует фибринолиз, но и 
активирует г и в субъединицы 1 компонента комплемента, а также 
фактор “В”, являющийся проформой сериновой протеиназы альтер
нативного пути активации системы комплемента. Кроме того кал
ликреин является одним из основных активаторов проренина. Сле
довательно, контактная фаза имеет отношение к активации не только 
процесса свертывания крови, но и фибринолиза, классического и 
альгеративного пути системы комплемента, а также калликреин-ки- 
ниновой и ренин-ангиотензиновой системы [20]. Кроме того, в ре
зультате контактной активации системы гемостаза наступает стиму
ляция нейтрофилов и эндотелиальных клеток.

Внешний путь активации плазминогена включает два основ
ных активатора плазминогена тканевого Д-РА) и урокиназного (и- 
РА) типов.

СРА является ферментом эндотелиальных клеток. К факторам, 
регулирующим его секрецию эндотелием, относятся тромбин, гиста
мин, ацетилхолин, брадикинин, адреналин и интерлейкины. В плаз
ме его концентрация невелика, а время полужизни около 6 минут. Он 
циркулирует в плазме в виде комплекса с естественным ингибито
ром активатора плазминогена -  ДРАМ), и лишь 5% и меньше цирку
лирует в свободной активной форме. Г-РА -  это сериновая протеаза. 
Ее выделение из сосудистой стенки во многом определяет процесс 
фибринолиза. Интенсивность лизиса тромба зависит от скорости вы
деления этого активатора из сосудистой стенки.
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I Шутренник путь активации Внеш ний путь активации
плазминогена ______ плазминогена

и-РА — был впервые обнаружен в моче. В дальнейшем его опре- 
поияли в культуре клеток почек, эндотелиальных клеток, опухоле- 
ш,IX клетках и в плазме. Он является сериновой протеазой и синтези
руется из проурокиназы. Время полужизни его около 5 минут.

'Экзогенный путь активации плазминогена связан с продук
цией бактериальных белков. К ним относятся стрептокиназа, ста- 
фплокиназа, нековалентный комплекс плазминогена и стрепто- 
киназы (АР5АС). Стрептокиназа синтезируется р - гемолитическим 
, I рептококком группы С. Время ее жизни после введения в организм 
около 30 минут. В целях создания более эффективного активатора 
плазминогена в его каталитический центр была помещена ацильная 
I руппа. Такой модифицированный плазминоген был объединен со 
, фептокиназой. Этот комплекс получил название АРБАС (ап15о1а1ес1
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plasminogen streptokinase complex). Его молекула существует около 
17 минут и в дальнейшем ингибируется эндогенными ингибиторами 
активатора плазминогена. Так как оба эти активатора плазминоге
на являются бактериальными продуктами, они могут быть потенци
альными стимуляторами образования нейтрализующих антител, что 
представляет риск развития анафилаксии [28]. Стафилокиназа не яв
ляется ферментом, но способна образовывать с плазминогеном ком
плекс, который превращает плазминоген в плазмин.

Плазма, клетки крови, ткани и экстрацеллюлярный матрикс со
держат ряд различных естественных ингибиторов фибринолиза. 
Эти ингибиторы могут как прямо ингибировать плазмин, так и бло
кировать превращение плазминогена в плазмин.

В настоящее время идентифицировано 4 ингибитора активато
ра плазминогена (PAI-I, PAI-2, PAI-3 и протеаза-nexin). PAI-1 обес
печивает до 60% общей ингибиторной активности в отношении ак
тиваторов плазминогена в плазме и тем самым играет важную роль 
в регуляции фибринолиза. Повышение его уровня связано с риском 
тромбозов. Он синтезируется эндотелиальными клетками, моно
цитами, макрофагами, гладкомышечными клетками. Он может на
ходиться во внеклеточном матриксе, способен регулировать актив
ность плазминогена в тканязх.

PAI-2, известный также как ингибитор активатора плазминоге
на плацентарного типа, присутствует в эпителии трофобласта. Син
тезируется лейкоцитами, моноцитами, макрофагами и некоторыми 
опухолевидными клетками. Его уровень повышается во время бере
менности в плаценте. Он играет важную роль в регуляции фибри
нолиза у женщин в этот период. В меньшей степени он эффективен 
в регуляции нормального физиологического фибринолиза у небере
менных женщин и у мужчин [28].

Важнейшим ингибитором фибринолиза является а2-антиплаз- 
мин, связывающий не только плазмин, но и трипсин, калликреин, 
урокиназу, ТАР. К ингибиторам фибринолиза также относятся а,- 
протеазный ингибитор (о^-антитрнпсин), а2-макроглобулин и дру
гие.

Важно отметить, что физиологический фибринолиз, который от- 
вественен за удаление избыточных количеств фибрина из сосудис
того русла, является высоко специфичным в отношении фибрина и 
не связан с системным фибринолитическим состоянием. Такой меха
низм обусловлен тем, что освобождение активаторов плазминогена
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1м интактных эндотелиальных клеток (соседних с поврежденными 
к нотками) под влиянием тромбина осуществляется локально, ро 
мо того, активаторы плазминогена активируются в области о разо 
и.шил тромба. Важнейшую роль в регуляции фибринолиза играет 
ГЛК1 - “тромбин-активируемый ингибитор фибринолиза , который 
идентифицирован, как плазменный зимоген прокарбоксипептидаза 
И. Этот протеин активируется через тромбин и тромбомодулин. к 
I имированный ТАР1 отщепляет терминальные лизиловые остатки от 
фрагментов фибрина и тем самым снижает активность фибринолиза 
|56|.

Фибринолиз происходит на поверхности эндотелия благодаря 
клеточным рецепторам плазминогена и его активаторов. Их экспрес 
спя может варьировать. Эти рецепторы катализируют превращение 
плазминогена в плазмин. Они обнаружены не только на поверхности 
шдотелия, но и на тромбоцитах, моноцитах, фибробластах.

Нарушения высвобождения активатора плазминогена связано с 
повышенным риском тромбообразования, что происходит при тром  ̂
Лозе глубоких вен, злокачественных новообразованиях, сердечной 
недостаточности, ожирении, когда имеет место повышение концен 
I рации в крови РА1-1.

2.5. РЕГУЛЯЦИЯ СОСУАИСТО- 
ТРОМБОЦИТЛРНОГО ГЕМОСТАЗА, 

СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ И 
ФИБРИНОЛИЗА.

Проблема регуляции гемостаза неоднократно освещалась в ли
тературе [5,19,20-26,29,55,58,73]. На основании анализа этих работ, а 
также собственных данных [30-40] можно заключить, что регуляция 
гемостаза осуществляется на следующих уровнях: молекулярном, 
клеточном, органном.

Молекулярный. Этот уровень обеспечивает поддержание го
меостатического баланса отдельных факторов, влияющих на сосу- 
дисто-тромбоцитарный, коагуляционный гемостаз и фибринолиз. 
случае избытка какого-либо фактора, возникающего по той или иной 
причине, он может быть ликвидирован достаточно быстро в физио
логических условиях. Например, такой баланс существует между
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уровнем простациклина и тромбоксана А2, прокоагулянтами и анти
коагулянтами, активаторами и ингибиторами фибринолиза.

В повседневной жизни организм человека подвергается воздейс
твию различных факторов внешней среды, нередко экстремальных, 
оказывающих существенное влияние на различные функциональные 
системы, в том числе, и гемостаз. Эта система функционирует по 
принципу надежности: избыточность элементов управления и про
текающего процесса, дублировании из взаимозаменяемости элемен
тов с совершенным и быстрым возвратом к состоянию относитель
ного постоянства, динамичности взаимодействия различных звеньев 
системы. Например, для системы гемостаза примером надежности 
функционирования являются альтернтативные (дополнительные) 
механизмы свертывания крови. Процесс свертывания крови начина
ется с активации XII фактора. Однако хорошо известно, что в от
личие от дефицита факторов XI, VIII, IX, X и других, для которых 
характерны выраженные кровотечения, последние не возникают при 
дефиците фактора Хагемана даже менее 1% от его нормы в крови 
здорового человека и при значительном дефиците ВМК и преекал- 
ликреина. Альтернативным механизмом является активация фактора 
XI, минуя фактор XII, или макрофагально-моноцитарный механизм 
свертывания крови. В здоровом организме макрофаги и моноциты 
обладают слабой прокоагулянтной и фибринолитической активнос
тью. Однако ряд факторов (продукты тканевого распада, эндотокси
ны, активированные компоненты системы комплемента, иммунные 
комплексы) могут индуцировать выработку тканевыми макрофага
ми и моноцитами прокоагулянтов (тканевого фактора, витамин-К- 
зависимых факторов свертывания крови), фактора, активирующего 
тромбоциты.

Другим примером такой надежности и механизма регуляции 
является высокая концентрация факгоров этой системы, снижение 
которой до определенного (минимального) уровня не ведет к нару
шению свертываемости крови и поломке надежности гемостаза в 
целом. Так, например, протромбиновое время плазмы здорового че
ловека при определении с тромбопластином высокой активности в 
среднем равно 12-15с. Разведение плазмы в два раза ведет к увели
чению протромбинового времени всего на 2-Зс, а при разведении в 
4 раза -  на треть.

Благодаря такому гемостатическому балансу может осущест
вляться процесс непрерывного свертывания и растворения фибрина
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113-17]. Наличие клеточных рецепторов ко многим факторам сверты
вания крови и фибринолиза лежит в основе представления гомеос
татического баланса в системе гемостаза на молекулярном уровне. 
Соединяясь со специфическим рецептором, факторы свертывания 
крови и фибринолиза проявляют свою активность. Отрывающиеся 
от клетки «плавающие рецепторы» при этом приобретают новые 
свойства, ибо выполняют функции естественных антикоагулянтов, 
ингибиторов фибринолиза и тромбоцитарного гемостаза [27]. Моле
кулярный уровень регуляции может осуществлять имунная система 
с помощью образования антител к активированным факторам свер
тывания крови. Имеется и генетический контроль над продукцией 
факторов, обеспечивающих образование и растворение кровяного 
а  устка.

Клеточный. В кровотоке происходит постоянное потребление 
факторов свертывания и фибринолиза, что неминуемо должно при
водить к восстановлению их концентрации. Этот процесс должен 
быть обусловлен или активированными факторами свертывания 
крови, либо продуктами их распада. Клетки, продуцирующие фак
торы и принимающие участие в гемостазе, несут на себе рецепторы, 
чувствительные к указанным соединениям и их дериватам. Дейс
твительно, такие рецепторы обнаружены к тромбину, калликреину, 
активатору плазминогена, продуктам деградации фибрина и многим 
другим факторам свертывания крови и фибринолиза. Клеточная ре
гуляция должна осуществляться по типу обратной связи или аффе- 
рентации.

Органный. Обеспечивает оптимальные условия функциони
рования системы гемостаза в различных участках сосудистого рус
ла, синтез и разрушение его составляющих компонентов. Благода
ря такому уровню регуляции обеспечивается мозаичность системы 
гемостаза [1,11,30-40]. В частности, установлено, что притекающая 
и оттекающая от тех или иных органов, кровь обладает разной свер
тывающей и фибринолитической активностью [30-40,43-45]. Это 
относится и к парным органам (полушариям мозга, конечностям, 
почкам), от которых кровь оттекает с разной свертывающей и фиб
ринолитической активностью, в зависимостим от того получена она 
с правой или левой стороны [12,18,47,48].

В связи с такой особенностью гемостаза нами введено понятие 
его асимметричности (показатели свертывания крови и фибрино
лиза справа и слева, их неодинаковая активность в зависимости от
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места получения крови) [34]. Естественно возникает вопрос об иден
тичности коагулограммы, определяемой в клинической практике в 
крови из локтевой вены, с функциональным состоянием системы ге
мостаза в соответствующем сосудистом регионе (органе). Это каса
ется как здорового человека, так и, тем более, больного. Здесь умест
но поставить и другие вопросы. Почему тромбы в венозных сосудах, 
возникают чаще, чем в артериальных? В венах нижних конечностей 
чаще, чем в венах верхних конечностей?

Мы полагаем, что коагулограмма, полученная на основании ис
следований венозной крови локтевой вены, по своим параметрам 
отличается от крови других регионов. Существуют региональные 
различия функционирования системы гемостаза и фибринолиза. Не
редко можно констатировать, что на фоне гипокоагуляции крови, по
лученной из локтевой вены, возникают тромбозы в других участках 
сосудистой системы.

Таким образом, региональные различия функционирования сис
темы гемостаза (различная степень агрегации тромбоцитов, сверты
ваемости крови и фибринолитическая активность) в разных участ
ках сердечно-сосудистой системы имеют место в физиологических 
условиях. При патологических же процессах в различных органах, 
кровь, проходя через них, обогащается массой дополнительных 
(чаще всего тканевого происхождения) факторов свертывания крови 
и фибринолиза, а, дойдя до уровня локтевых вен (где чаще всего она 
и забирается для анализа) может не только терять их активность, а 
и приобретать новые свойства. При нормальном синтезе факторов 
системы гемостаза и постоянном поступлении их в кровь, регио
нальные различия функционирования системы гемостаза отде
льных органов, тканей, сосудистой стенки различных участков сер
дечно-сосудистой системы неизбежны. Многие органы (если не все) 
являются эфферентными факторами регуляции системы гемостаза.

Нервно-гуморальная регуляция. Осуществляет контроль со
стояния системы гемостаза от молекулярного до органного уровня, 
обеспечивая целостность реакции, главным образом, через вегета
тивную (автономную) нервную систему, а также гормоны и различ
ные физиологически активные вещества.

Общепринятой является точка зрения, согласно которой усиле
ние тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы 
сопровождается повышением адгезии и агрегации тромбоцитов, ус
корением свертывания крови и активацией фибринолиза. Поэтому
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именно такая реакция будет и в ответ на введение катехоламинов, 
при острой кровопотере, острой гипоксии, тяжелой физической на
грузке, при болевом раздражении. Так как все эти реакции сопро
вождаются, в конечном счете, гиперадреналинемией, то происходит 
активация XII фактора. Активный фактор Хагемана запускает цикл 
реакций, направленных на образование протромбиназы, как по внут
реннему, так и по внешнему пути. Кроме того, он активирует фибри- 
иолиз. Под влиянием адреналина происходит разрыхление мембраны 
эндотелиальных клеток с освобождением из них тканевого фактора. 
Из эндотелия выделяется ТАР и урокиназа, приводящие к активации 
фибринолиза. Поэтому появляющиеся сгустки фибрина быстро рас
творяются и не наносят вреда здоровому организму. Однако если ка
техоламины действуют длительно, то происходит истощение эндоте
лия, в нем наблюдается уменьшение концентрации простациклина, 
что способствует агрегации тромбоцитов. Все это, в конечном счете, 
приводит к ускорению свертываемости крови и усилению фибри- 
полиза, с последующей, возможной, внутрисосудистой активацией 
системы гемостаза. Эта реакция может быть подтверждена умень
шением числа тромбоцитов, концентрации фибриногена, а также по
явлением продуктов деградации фибрина. Кроме того, повышенный 
тонус симпатического отдела автономной нервной системы приво
дит к увеличению активности отдельных плазменных факторов — V, 
VII, VIII, Они дополняют возможность развития гиперкоагуляции. 
Свидетельством того, что эти реакции носят рефлекторный харак
тер, являются данные о предотвращении гиперкоагуляции и гипер- 
фибринолиза при симпатотонических состояниях на фоне блокады а 
и Р- адренорецепторов сосудистой стенки [31,32].

При повышении тонуса парасимпатического отдела вегетатив
ной нервной системы (раздражение блуждающего нерва, его пери
ферического и центрального отделов, введение ацетилхолина и его 
производных) также наблюдается ускорение свертывания крови и 
стимуляция фибринолиза [20-26,31,32,33-40]. В этих условиях также 
происходит выброс тканевого фактора и активаторов плазминогена 
из эндотелия сосудов. Многочисленными нашими исследованиями 
установлено, что как сосудосуживающие, так и сосудорасширяю
щие воздействия вызывают со стороны свертывания крови и фиб
ринолиза однотипный эффект -  освобождение тканевого фактора и 
тканевого активатора плазминогена. Именно такая реакция и явля
ется основой для развития гиперкоагуляции и активации фибрино-
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лиза при возбуждении , как симпатического, так и парасимпатичес
кого отделов автономной нервной системы. Хотя не исключено при 
активации этих отделов вегетативной нервной системы и развитие 
гниокоагуляции. Но, по нашему мнению, она носит вторичный 
характер, так как всегда следует за первичной гиперкоагуляцией. 
Ее механизм может быть объяснен следующими обстоятельствами. 
15 результате гиперкоагуляции потребляются факторы свертывания 
крови (особенно фибриноген) и тромбоциты, возникает активация 
фибринолиза. В резулььтате этого растворяются фибриновые сгуст
ки с образованием ПДФ, обладающих ангиагрегантным, антикоагу
лянтным и фибринолитическим действием. При свертывании крови 
появляются «отработанные» факторы, проявляющие антикоагулянт
ные свойства, рефлекторный выброс в сосудистое русло гепарина и 
антитромбина III, в ответ на появление тромбина.

По нашим понятиям, однонаправленность сдвигов в системе ге
мостаза при возбуждении симпатического и парасимпатического от
делов автономной нервной системы эволюционно обоснована. Она 
проявляется при введении адреналина и ацетилхолина различным 
животным, стоящим на разных уровнях эволюционной лестницы 
[20-26,30-40]. Ускорение свертывания крови является физиологичес
ки оправданной защитной реакцией, направленной на ограничение 
кровопотери при повреждении сосудов. Возбуждение, как того, так и 
другого отдела автономной нервной системы может сопровождаться 
кровопотерей при действии на организм какого-либо экстремально
го фактора. В этом состоянии организму выгодно, чтобы наступило 
именно повышение свертываемости крови, при котором создаются 
благоприятные условия для образования гемостатического тромба и 
усиление защитного фибринолиза, способствующего впоследствии 
растворению образовавшегося фибринового сгустка. Однако гипер
коагуляция через какое-то время должна смениться восстановлени
ем исходного фона активности свертывания крови.

Иммунологические механизмы регуляции. В организме че
ловека и животных имеются неактивные факторы (проферменты), 
которые для собственного организма являются иммунологически 
инертными. В процессе физиологической активации фермента (час
тичный протеолиз или конформационныне изменения) появляются 
ранее скрытые антигенные (АГ) детерминанты, способные запустить 
иммунные механизмы ингибирования и элиминации отдельных фак
торов свертывания крови [20-26]. 13 плазме постоянно выявляются
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ипитела против основных ферментов системы свертывания крови.
11ри состояниях, сопровождающихся равзвитием гиперкоагуляции, 
происходит уменьшение уровня этих соединений против ферментов, 
появляющихся в кровотоке. В более поздние сроки их титр может 
»отрастать, что отражает результат стимулирующего воздействия на 
иммунитет активных прокоагулянтов. В физиологических условиях 
и кровотоке находятся специальные антитела против активизирован
ных факторов свертывания крови. Их титр в плазме относительно 
невелик. При создании благоприятных условий образование антител 
против факторов свертывания крови может значительно превысить 
физиологический уровень, что и приводит к возникновению иммун
ных нарушений в системе гемостаза. По-видимому, развитие ауто
иммунных тромбоцитопений, не связанных с переливаниями крови, 
также обусловлено аналогичным механизмом. Изложенные факты, 
по мнению авторов, позволяют наметить пути использования спе
цифических иммуноглобулинов эндо- и экзогенного происхождения 
при тромбоэмболиях и заболеваниях, развивающихся, как правило, 
па фоне дефицита антитромбина III [20]. В частности, при коррекции 
иммунитета препаратом тималином при различных заболеваниях, 
протекающих с наличием вторичных иммунодефицитов, нормализо
вались не только показатели иммунитета, но и нарушения в системе 
гемостаза. Это же касается и других полипептидов, выделенных из 
различных органов и тканей [20-26].

Роль микровезикул в регуляции гемостаза. Мы уже указы
вали ранее на тот факт, что генерация прокоагулянтной активнос
ти тромбоцитов и эндотелиальных клеток опосредована вхождени
ем Са2+ и повышением его внутриклеточной концентрации. Но при 
»том происходит не только потеря атромбогенной наружной клеточ
ной мембраны, но и выпячивание и отторжение от нее небольших 
мембранных пузырьков — микровезикул. Слущивание микровези
кул появляется в тесной связи с индуцированным ионами Са-' пе
ремещением мембранных фосфолипидов. Такие же микровезикулы 
образуются при экзоцитозе, некрозе, апоптозе. Они представляют 
собой частицы со средним диаметром 0,2 мкм [80-82]. Появляются в 
кровотоке они после агрегации и секреции тромбоцитов, из эритро
цитов, эндотелиальных клеток [13-16].

Процесс микровезикуляции протекает как в физиологических 
условиях, так и при многих заболеваниях. Интенсивность микро
везикуляции кратковременно меняется под влиянием однократных

59



В.П. Мищенко, Г.А. Лобань, И. В. Мишенко

стрессорных агентов. Более существенно она усиливаегся при ги
поксии, острых и хронических инфекциях. Во многих случаях, уси
ленная микровезикуляция сопровождается развитием явной карти
ны синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови.

Таким образом, микровезикуляция присутствует в стабилизиро
ванной плазме крови здоровых людей и вносит свой вклад в форми
рование гемостатического потенциала крови.

Гемостаз как составная часть единой гуморальной системы 
защиты организма. При проникновении антигена в организм пер
выми в контакт вступают макрофаги, в том числе клетки Лангерган- 
са. Связав антиген , они мигрируют в региональные лимфатические 
сосуды и узлы. В лимфоузлах они представляют антиген Т-хелперам 
(ТЬ). Эта реакция может осуществляться лишь при непосредствен
ном участии цитокинов. В частности, клетки Лангерганса выделя
ют ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, ФИО и многие другие, концентрация 
которых увеличивается не только местно, но и резко возрастает в 
периферической крови. Все перечисленные цитокины стимулируют 
сосудисто-тромбоцитарный гемостаз, процесс свертывания крови и 
приводят к торможению фибринолиза [9,10,20,53,68-70,78]. Эта ре
акция может осуществляться как за счет активации эндотелия, так 
и макрофагов (моноцитов), экспрессирующих у\А/Р, тканевой фак
тор, а также ингибиторы фибринолиза. Одновременно ИЛ-1, ИЛ-6 
и ФИО стимулируют гепатоциты, что приводит к увеличению кон
центрации белков острой фазы [20]. К ним относятся фибриноген, 
а2-макроглобулин, а,- антитрипсин и другие, принимающие участие 
в процессах свертывания крови и фибринолизе. Один из основных 
белков острой фазы -С-реактивный белок - имеет непосредственное 
отношение к течению имунных реакций, в больших дозах тормозит 
фагоцитоз, активирует систему комплемента, способствует продук
ции ИЛ-1а и р, а также ФИО, играющих важную роль не только в 
развитии воспаления, но и в регуляции синтеза белков острой фазы 
и иммунном ответе. Этот белок принимает участие в экспрессии тка
невого фактора моноцитами и усиливает течение ДВС-синдрома. 
Связываясь с факторами, активирующими тромбоциты, он усилива
ет их агрегацию, активирует образование в них тромбоксана. Кроме 
того, он проявляет антиоксидантные свойства, так как ингибирует 
продукцию супероксида [41,42,46].
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Другой белок — орозомукоид обладает способностью оказы
вать иммуномодулирующее действие, блокирует антикоагулянтные 
свойства гепарина и вызывает активацию тромбоцитов [20]. Он пре
пятствует взаимодействию гепарина с антитромбином -III и спо
собствует развитию ДВС-синдрома [20,29,42].

В процессе свертывания крови и фибринолиза принимают учас- 
ше компоненты калликреин-кининовой системы и высокомоле
кулярный кининоген. Включение этой системы в общий комплекс 
защитных реакций приводит к активации комплемента (неспеци
фическая защита), способствует усилению кровообращения в зоне 
патологического процесса и стимуляции ренин-ангиотензин-альдо- 
етероновой системы. Ангиотензин II является активатором макро
фагов и потому влияет на состояние иммунной системы. Кроме того, 
он активирует агрегацию тромбоцитов и усиливает свертываемость 
крови, а также усиливает выброс из моноцитов, макрофагов и эн
дотелиальных клеток ингибиторов активатора плазминогена I типа, 
что сопровождается торможением фибринолиза [20].

При стимуляции иммунитета активируется и перекисное окис
ление липидов (ПОЛ). Его активируют ИЛ-8,ИЛ-16, выделяемые 
макрофагами, моноцитами, стимулированными Т-лимфоцитами, 
нейтрофилами и другими клетками. Процессы ПОЛ способствуют 
активации фосфолипазы Аг, запускающей метаболизм арахидоновой 
кислоты. При активации ПОЛ наступает усиление агрегации т ромбо- 
цитов, гиперкоагуляция и ингибирование фибринолиза [6,7,8,30-40]

ИЛ-4 и ИЛ-10 способны оказывать влияние на состояние сис
темы гемостаза, замедляя свертывание крови и стимулируя фиб- 
ринолиз. Кроме того, они способствуют переводу В-лимфоцитов в 
плазматические клетки. В результате усиливается продукция иммун- 
ноглобулинов класса А, а в их составе (а также в составе иммунног- 
лобулинов М и б )  содержатся аутоантитела к активированным фак
торам свертывания крови [49-51,68-70].

Появление в крови малых доз тромбина оказывает стимулирую
щее влияние на иммунитет, фагоцитоз и активацию системы комп
лемента [27].

Все представленные данные позволили заключить, что систе
ма иммунитета, гемостаза, калликреин-кининовая, ренин-ангиотен- 
зин-альдостероновая, неспецифическая резистентность, процессы 
ПОЛ и антиоксидантной защиты составляют единую гуморальную 
систему защиты организма. Действие ее осуществлянется пос-
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родством гормонов, цитокинов, простагландинов, лейкотриенов, 
нейропептидов, цитомединов и других биологически активных со
единений [20].

Отдельные ее элементы функционирования представлены нами 
при анализе групповых (в системе АВО) отличий крови и ее сверты
вания у здоровых и больных людей в следующей главе.
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ГЛАВА 3.
ГРУППЫ КРОВИ И ЕЕ СВЕРТЫВАНИЕ У 

ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ.
Одна из первых работ, в которой была установлена связь между 

| руппами крови и ее свертыванием, появилась в середине прошлого 
иска [70]. В ней авторы пришли к выводу, что форма сгустка рекаль- 
мнфнцированной плазмы, соответствует определенной группе кро
ви.

Позже было показано, что у здоровых молодых женщин А (И) 
| руппы крови наблюдается большая скорость образования тромбина 
|17]. У лиц с генетически детерминированной предрасположеннос
тью носителей «А» агглютиногена имеется склонность к гиперкоа- 
I уляции [30]. У индивидуумов 0(1) группы крови была обнаружена 
низкая свертываемость крови [49].

Пытаясь объяснить причины разной свертывающей активности 
крови от ее групповой принадлежности, авторы пришли к выводу о 
том, что они различны. Так, было показано, что у здоровых доноров 
Д(Ц) и АВ (IV) групп крови была снижена антикоагулянтная (анти- 
тромбиновая) активность и угнетен фибринолиз плазмы [28]. В час
тности, уровень антитромбина III у людей А(И)группы крови был 
ниже в сравнении с людьми с группой крови 0 (I) [61].

Ряд авторов изучали взаимосвязь между концентрацией факто
ров свертывания крови и фенотипом по группам крови в системе 
ДВО. Например, ими установлено, что концентрация фактора VIII у 
людей А(П) группы крови выше, чем у доноров 0(1) группы [48,58,6 
6,71,74,76,77,78].

Наличие Rh- фактора связано у них с большей активностью фак
тора VIII [75].

При исследовании 1016 здоровых доноров было установлено, 
что концентрация V фактора у людей А(И) группы крови выше, по 
сравнению с донорами других групп [52].

В большинстве работ прошлых лет встречаются данные о взаи
мосвязи между частотой тромбозов и группой крови А (II). Напри
мер, такая связь наблюдается у женщин, принимающих оральные 
контрацептивы, а также у беременных и рожениц, не принимающих

69



В.П. Мишенкп, Г.А. Лобань, И. В. Мишенко

таких лекарственных средств [57,64,65]. Смерть от тромбоза встре
чается у таких женщин почти в два раза чаще. Венозную тромбоэм
болию также чаще регистрировали у людей А(11) группы крови [50, 
53,73] особенно у молодых [45,46,68]. В частности, тромбофлебит 
нижних конечностей чаще наблюдался у людей А(И) и АВ(1У) групп 
крови, а кровоизлияния в мозг -  чаще наблюдался у лиц 0(1) группы 
крови [55]. У лиц 0(1) группы крови чаще встречаются кровотече
ния в родах [44], болезнь Верльгофа и гемофилия А [10], а у лиц с 
группой крови А(П), В (III), АВ (IV) -  увеличено количество фактора 
Виллебранда и антигемофильного глобулина [14,15].

Нами проведены исследования с кровью, полученной от 655 
здоровых доноров (в возрасте от 18 до 45 лет), среди которых с 0(1) 
группой крови было 183 человека, с А (II) -  223, В(Ш) -  159, АВ(1У) 
-9 0  [20].

В результате проведенных исследований мы установили, что по
казатели микроциркуляторного гемостаза были неодинаковы у лю
дей различных групп крови. Так, длительность кровотечения была 
наименьшей у людей А(П) группы крови и составила 148,8 с. тогда 
как у индивидуумов группы АВ(1У) время остановки кровотечения 
было наиболее длительным (182,0 с, Р<0,05). При подсчете тромбо
цитов оказалось, что их количество зависит ог фенотипа по системе 
АВО. У людей А(П) группы крови их количество на 9,5%(Р<0,05) 
превышало их число у лиц 0(1) группы и на 14,81% (Р<0,05) -  у лиц 
АВ(1У) группы.

Таким образом, уменьшение длительности кровотечения у лю
дей А(П) группы крови связано с наибольшим количеством у них 
кровяных пластинок. Такое заключение сделано нами на основании 
того, что адгезивно-агрегационные свойства тромбоцитов у людей 
различных групп существенно не отличались друг от друга. Единс
твенное, что следует отметить это время агрегации тромбоцитов у 
людей с группой крови А(П) было на 37,5%(Р<0,05) больше, чем у 
индивидуумов с группой крови 0(1). Следовательно, время, в тече
ние которого наблюдалось склеивание тромбоцитов, было наиболее 
длительным у людей с группой крови А(П). Мы полагаем, что это 
связано с большим количеством кровяных пластинок у людей этой 
групповой принадлежности. Однако мы должны констатировать, что 
у людей А(П) группы крови функциональные свойства тромбоци
тов повышены. Во-первых, в какой-то мере об этом свидетельствует 
такой показатель, как время агрегации (о чем говорилось выше) и
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ретракция сгустка, которая оказалась самой высокой именно у лиц 
этой группы крови ( на 31,25% больше, чем у лиц первой и треть
ей групп крови,Р<0,05 и на 15,62% - чем у лиц четвертой группы 
крови, Р<0,05).

На тромбоэластограмме (ТЭГ) нами выявлено достоверное сни
жение константы синерезиса у людей А (II) группы крови, тогда как 
у доноров 0(1) группы этот показатель был ниже на 40,5% (Р<0,05). 
Это свидетельствует о том, что время от начала формирования фиб
рина до его завершения наиболее короткое у людей с фенотипом 
А. Такие же результаты были получены и другими исследовате
лями. Так, у людей группы крови А(П) интенсивность синерезиса 
была больше, чем у лиц другой групповой принадлежности, что, по 
данным автора, свидетельствует об укорочении времени от начала 
формирования фибрина до его завершения, пропорционально мас
се фибриногена [32]. Мы обратили внимание на тот факт, что у лиц 
с фенотипом А(Н) наблюдалась тенеденция к укорочению констант 
специфического и тотального свертывания, характеризующих укоро
чение времени от конца видимого свертывания до начала ретракции 
и усиление ретракции кровяного сгустка. Последний факт у людей 
А(Н) группы подтвержден нами и при сравнении показателей свер
тывания крови в тромбоцитной и бестромбоцитной плазме.

Обнаруженные особенности микроциркуляторного гемостаза и 
свертывания крови поставили перед нами вопрос, являются ли эти 
различия свойством цельной крови или они обеспечены особеннос
тями гемокоагулирующих свойств плазмы или форменных элемен
тов.

Прежде всего, мы изучили гемокоагулирующие и фибринолити
ческие свойства плазмы людей в зависимости от фенотипа по груп
пам крови системы АВО. При сравнении показателей коагулограммы 
бестромбоцитной плазмы у людей различных групп крови системы 
АВО мы установили, что прокоагулянтные свойства плазмы наибо
лее выражены у лиц не 0(1) группы крови. Они были большими на 
10,1 % (Р<0,05) у лиц группы А(Н), на 16,0% (Р<0,05) у доноров В(Ш) 
группы и на 6,0% (Р<0,05)в группе AB(IV). Время же растворения 
фибринового сгустка (время фибринолиза) было самым длительным 
(Р<0,05) у людей с фенотипом А(11).

При сравнении прокоагулянтных свойств тромбоцитной и бес
тромбоцитной плазмы нами установлено, что тромбоциты AB(IV) 
группы крови обладают наибольшей прокоагулянтной активностью.
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У людей с фенотипом А(И) была выявлена более высокой антигепа- 
риновая активность богатой тромбоцитами плазмы. Более высокий 
гемокоагуляционный потенциал богатой тромбоцитами плазмы у 
людей, принадлежащих к группе А(Н), подтвердилось при исследо
вании показателей ТЭГ (рисунок 6).

Из рисунка следует, что у лиц, относящихся к фенотипу А(П), бо
лее короткое время реакции (Р<0,05), снижение константы синерези- 
са (Р<0,05) и константы тотального свертывания (Р<0,05). Следова
тельно, у индивидуумов этой группы крови быстрее, чем у людей 
другой групповой принадлежности протекает первая фаза сверты
вания крови, сокращен период от конца видимого свертывания до 
начала ретракции и сама ретракция кровяного сгустка, ускорен про
цесс формирования фибрина.

По остальным показателям ТЭГ тромбоцигной плазмы досто
верных различий у лиц различной групповой принадлежности нам 
выявить не удалось, хотя у доноров группы А(Н) по всем показате
лям отмечалась тенденция к более высокому коагуляционному по
тенциалу богатой тромбоцитами плазмы, по сравнению с людьми 
других групп крови.

Повышение гемокоагулирующих свойств плазмы у людей с фе
нотипом А(Н), возможно, связано с более значительной концентра
цией у них факторов V, VII, VIII [48,52,56,58,66,74,77,78]. Наши дан
ные согласуются с результатами других авторов, показавших, что у 
людей А(11) и AB(IV) групп крови снижена антитромбиновая и анти- 
тромбопластическая активность, угнетен фибринолиз плазмы [28]. 
Однако имеются и противоположные факты, указывающие на то, что 
у лиц с фенотипом 0(1) и А(11) снижена тромбопластическая и фиб- 
ринстабилизирующая активность плазмы, а у людей с А(И) группой 
крови -  они повышены [13].

Изучение гемокоагулирующих свойств кровяных пластинок, про
веденное нами путем сравнения соответствующих показателей при 
исследовании тромбоцитной и бестромбоцитной плазмы, показало, 
что тромбоциты AB(IV) группы крови обладают наибольшей тром
бопластической активностью. Снижение прокоагулянтных свойств 
кровяных пластинок у лиц с фенотипом А(П) и В(Ш), возможно, 
обусловлено эффектом отдачи фактора 3 тромбоцитов в плазму. Вы
ход фактора 3 тромбоцитов приводит к повышению коагулирующих 
свойств плазмы (тромбопластическая активность плазмы людей А 
и В групп крови особенно высока). Кроме того, фактор 3 тромбоци-
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Рис.6. Тромбоэластограммы людей различной групповой прина
длежности по системе АВО
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тов, выделяющийся в плазму, может адсорбироваться на эритроци
тах и способствовать повышению их гемокоагулирующих свойств 
[1]. Данное предположение подтверждается нашими исследования
ми, в которых мы установили, что тромбопластическая активность 
наиболее высока в эритроцитах, содержащих агглютиногены А и В. 
Возможность существования наиболее выраженного эффекта отдачи 
фактора 3 тромбоцитов у индивидуумов группы А(И), подтверждает
ся и исследованиями, проведенными нами в тромбоцитной плазме.

Известно, что эритроциты оказывают существенное влияние на 
свертывание крови и фибринолиз [6,11,14,15,16-18,38,67,72].

Имеются данные о том, что целые эритроциты AB(1V) группы 
крови обладают большей прокоагулянтной активностью в сравнении 
с эритроцитами 0(1) группы крови [13]. Гемолизаты эритроцитов 0(1) 
группы проявляют наибольшие тромбопластические свойства, гемо- 
лизаты В(Ш) и 0(!)- фибринстабилизирующие, а гемолизаты AB(1V) 
группы - антигепариновые. Авторы считают, что строма эритроци
тов, независимо от АВО принадлежности, качественно и количест
венно характеризуется такими же воздействиями на свертывание и 
фибринолиз, как и соответствующие гемолизаты. По мнению этих 
исследователей, отмеченные различия в свертывающей способности 
связаны с влиянием изоагглютининов. На фоне присутствия агглю
тиногенов агглютинины сохраняют свое гипокоагуляционное (ан- 
титромбопластиновое и антифибриназное) действие. Наибольшее 
влияние на свертывание крови оказывают (3 - изоагглютинины. При
сутствие антигенов, по их мнению, системы АВО не создает разли
чий в коагуляционных свойствах крови.

Для выяснения особенностей гемокоагулирующих и фибрино
литических свойств эритроцитов у лиц различной групповой при
надлежности мы исследовали целые и разрушенные красные клет
ки крови [19-211. Нами установлено, что прокоагулянтные свойства 
наиболее выражены у эритроцитов А(И) и В(Ш)групп крови. Так, 
тромбопластическая активность целых эритроцитов была особенно 
высока у лиц А(Н) и В(Ш) групп крови. Она была на 9,1% (Р<0,02) 
выше у лиц с А(Н) и на9,5%(Р<0.01) с В(111) группами крови в срав
нении с эритроцитами крови 0(1). Целые эритроциты, содержащие 
агглютиногены А и В, наиболее значительно укорачивали тромбино
вое время (группы крови А(И) на 7,7% - Р<0,01, группы В(Ш) -  на 
9,9%-Р<0,05) по сравнению с эритроцитами группы крови 0(1). Фиб-
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ринстабилизирующие и фибринолитические свойства целых эритро
цитов не зависели от групповой принадлежности.

Такие особенности гемокоагулирующих свойств эритроцитов, 
содержащих агглютиногенвы А и В могут быть обусловлены адсорб
цией факторов свертывания на их цитоплазматическую мембрану из 
плазмы (увеличение их концентрации в плазме может быть связано 
с повышенной способностью их кровяных пластинок к отдаче про- 
коагулянгов, а также, не исключено, с генетически обусловленным 
повышением концентрации плазменных факторов).

Гемокоагулирующие свойства разрушенных эритроцитов здо
ровых людей также были неодинаковы у лиц различной групповой 
принадлежности. Так, эритроциты А(П) группы крови укорачивали 
время рекальцификации бестромбоцитной субстратной плазмы на 
36,1 %(Р<0,01), В(Ш) -  на 10,0%(Р<0,01) и АВ(1У) -  на 15,0%(Р<0,05) 
по сравнению с красными клетками 0(1) группы крови. Эритроциты 
людей А(И) и В(Ш) групп крови наиболее эффективно укорачивали 
тромбиновое время плазмы. Фибриназная активность разрушенных 
эритроцитов была более выраженной у лиц А(П) и В(Ш) групп кро
ви, о чем свидетельствуег удлинение времени растворения фибри
нового сгустка на 38,5%(Р<0,05)под влиянием красных телец А(И) 
группы крови и на 43,6% (Р<0,05)под действием эритроцитов В(Ш) 
группы крови, по сравнению с красными клетками людей, принадле
жащих к 0(1) группе.

Достоверной зависимости фибринолитической активности ге
молизированных эритроцитов от групповой принадлежности по сис
теме АВО мы не обнаружили.

Следует отметить, что изучение гемокоагулирующих и фибри
нолитических свойств эритроцитов мы проводили на плазме людей, 
не содержащей а и р  агглютининов, т.е. на АВ(1У) группе крови. Вы
бор субстратной плазмы основывался нами на предположении, что 
реакция взаимодействия агглютиногена с агглютинином (антигена с 
антителом) может оказывать воздействие на свертывание крови. Для 
проверки этого предположения мы исследовали гемокоагулирующие 
и фибринолитические свойства эритроцитов АВ(1У) группы крови в 
зависимости от групповой принадлежности субстратной плазмы.

О влиянии реакции взаимодействия агглютиногенов с агглюти
нинами на коагуляционный потенциал крови мы судили по разни
це между изучаемыми показателями в контроле (физиологический
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раствор+субстратная плазма определенной группы) и в опыте (та же 
плазма+ эритроциты АВ группы крови).

В результате этих исследований мы установили, что реакция 
взаимодействия агглютиногена с агглютинином способствует по
вышению прокоагулянгных свойств крови. Взаимодействие агглю
тиногенов А и В с агглютининми ц и р приводило к возрастанию 
прокоагулянтной активности плазмы 0(1), А(И), В(Ш) в сравнении 
с плазмой АВ (IV) группы крови. На фибриназную и фибриноли
тическую активность плазмы взаимодействие антигена с антителом 
влияния не оказывало.

Итак, мы установили, что коагуляционный потенциал красных 
клеток крови зависит от их групповой принадлежности по системе 
ABO. С чем могут быть связаны неодинаковые гемокоагулирующие 
свойства эритроцитов, содержащих различные агглютиногены?

Известно, что большое влияние на уровень коагуляционного по
тенциала крови оказывают биохимические процессы, происходящие 
в мембранах клеток, определенный уровень которых в значительной 
степени зависит от групповой принадлежности [4,22]. Групповая 
принадлежность крови не является безразличным селекционным 
свойством, а служит проявлением индивидуальной биохимической 
настройки организма [4,22,37,69], несомненно, влияющей на гемо
коагулирующие свойства крови. Значительное количество липидов, 
входящих в состав клеточных мембран, обладает прокоагулянтны- 
ми свойствами, поэтому процессы, в которых принимают участие 
мембранные липиды, влияют на свертывание крови. Проницаемость 
клеточной мембраны, количественный и качественный состав фос
фолипидов, в том числе и обладающих свойствами прокоагулянтов, 
зависит от уровня перекисного окисления липидов (ПОЛ) в биоло- 
I ических мембранах [5]. В нормально функционирующей клетке 
уровень ПОЛ ограничен структурным фактором и антиоксидантной 
системой (АОС) [7]. А ПОЛ усиливает коагуляционные свойства 
крови [8,24-27]. Возможно, более высокий коагулирующий потенци
ал эритроцитов людей определенной группы крови связан с повы
шенным уровнем ПОЛ их мембран.

Для выяснения этой гипотезы мы исследовали показатели АОС 
у лиц различных групп крови по системе АВО. Нами показано, что 
эритроциты, содержащие агглютиноген А, на 27,4% (Р<0,05) более 
чувствительны к перекисному гемолизу, чем красные клетки 0(1) 
группы крови. При определении активности ферментов АОС, раз
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рушающих продукты ПОЛ, мы установили, что каталазный индекс 
в эритроцитах А(И) группы был на 23,5%(Р<0,01), а в эритроцитах 
В(Ш) группы на 14,7%(Р<0,01) ниже, чем в красных клетках 0(1) 
группы, т.е. активность каталазы была наиболее низкой в эритроци
тах, содержащих агглютиноген А, а самый высокий -  в эритроцитах 
0(1) группы. Пероксидазная активность крови достоверно не отлича
лась у людей различных групп, однако, наблюдалась тенденция к ее 
увеличению у людей с фенотипом А(И).

Низкий уровень каталазы у людей А(П) группы крови, возмож
но, не обеспечивает полное разрушение перекиси водорода — про
дукта ПОЛ. Тенденция к повышению пероксидазной активности 
крови у людей с фенотипом А(П), вероятно, служит компенсаторной 
реакцией организма, однако, по-видимому, не является достаточной. 
Перекисная резистентность остается наиболее низкой у людей А(И) 
группы крови.

ПОЛ, происходящее в мембранах клеток у лиц с фенотипом 
А(Н), в достаточной мере не ограничено естественной антиоксидан
тной защитой, что приводит к более значительному накоплению ее 
продуктов. Последние вызывают струкутурные и функциональные 
нарушения мембран клеток тканей сердечно-сосудистой ( и других 
систем) системы, что может привести к выходу из них прокошу- 
лянтов в плазму, усиливающих ее коагуляционные свойства [14-18, 
24-27,29]. Действительно, в наших исследованиях показано, что ге
мокоагулирующие свойства плазмы людей А(И) группы крови на
иболее выражены. Кроме того, возможно, эритроциты адсорбиру
ют вышедшие прокоагулянты на своей поверхности, что приводит 
к повышению гемокоагулирующих свойств красных клеток крови. 
Это тоже подтверждается нашими исследованиями (прокоа[улят- 
ная активность наиболее высока в эритроцитах не 0(1) группы кро
ви). Однако не исключено, что ПОЛ происходит и в мембране самого 
эритроцита. Это вызывает повышение проницаемости эрит роцитар- 
ной мембраны, прокоагулянты тканей или из самой поврежденной 
мембраны поступают внутрь цитоплазмы и увеличивают коагулиру
ющие свойства этих клеток. О возможности существования такого 
механизма говорит тот факт, что гемокоагулирующие свойс1ва раз
рушенных эритроцитов не 0(1) групп крови также наиболее высоки. 
О меньшей устойчивости мембраны красных клеток крови, содер
жащих агглютиноген А, к повреждающим воздействиям указывает
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и снижение устойчивости к кислотному гемолизу эритроцитов этой 
группы крови.

Мы установили, что эритроциты, содержащие агглютиноген А, 
более подвержены кислотному гемолизу, чем эритроциты других 
групп крови. На это указывало достоверное укорочение времени на
чала, достижения максимальной скорости и окончания гемолиза.

Биофизические свойства форменных элементов крови находят
ся в теснейшем взаимоотношении с коагулологическими [33-35]. 
Поскольку электрокинетический потенциал является одним из на
иболее адекватных показателей поверхностных свойств мембраны 
клеток, мы исследовали электрофоретическую подвижность эритро
цитов, которая является функцией электрокинетического потенци- 
ала [34,36]. Эритроциты, обладая огромной суммарной поверхнос
тью, способны связывать, переносить и десорбировать различные 
коагулоактивные соединения, что, несомненно, зависит от их повер
хностного электрического заряда [35,36]. По нашим данным, элек
трофоретическая подвижность эритроцитов неодинакова у людей 
различных групп крови. Так, у лиц с фенотипом А(Н) она на 2,3% 
ниже (Р<0,05), чем у людей группы 0(1). Снижение электрического 
заряда способствует сближению клеток на расстояния, достаточные 
для образования межклеточных молекулярных связей и агрегации 
эритроцитов. Снижение электрического заряда эритроцитов, содер
жащих агглютиноген А, возможно, облегчает адсорбцию на их по
верхности коагулологически активных веществ из плазмы, которых, 
как мы установили, у людей с фенотипом А(П) больше, чем у лиц 
других групп крови. Кроме того, процессы ПОЛ, наиболее интен
сивно протекающие у лиц группы А(П), не могут не привести к из
менению электрической активности эритроцитарных мембран. Про
дукты ПОЛ существенным образом влияют на структуру клеточных 
мембран, вследствие чего снижается электрический потенциал [7] и 
наступает агрегация форменных элементов, уменьшается гемолити
ческая стойкость эритроцитов, повышается проницаемость эритро
цитов для прокоагулянтов [24-27], облегчается участие эритроцитов 
в гемостазе.

Известно, также, что вещества с антигенной активностью агглю
тиногенов А и В присутствуют в качестве поверхностных компонен
тов клеток в целом ряде тканей человека, жидкостей - слюне, желу
дочном соке, моче и других[10,14,15,41]. Поэтому для всестороннего 
изучения особенностей коагуляционного потенциала у людей раз
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личных групп крови мы исследовали зависимость гемокоагулирую- 
щнх и фибринолитических свойств слюны и экстракта мышечной 
ткани от фенотипа по системе АВО.

Нами обнаружено, что прокоагулянтные свойства слюны во мно
гом схожи у людей различных групп крови. Вместе с тем, следует 
обратить внимание на то обстоятельство, что тромбиновое время 
субстратной плазмы при внесении в нее слюны от людей с группой 
крови А(П) было всегда более коротким в сравнении с слюной лю
дей других групп крови (Р<0,05). А время растворения фибринового 
сгустка в мочевине у них было самым продолжительным (Р<-0,01 )-

Изучая процесс фибринолиза эуглобулиновым методом и мето
дом фибриновых пластин, мы не обнаружили групповых отличий в 
слюне проактиватора, активатора плазминогена и его ингибиторов.

Гемокоагулирующая активность наиболее высокой оказалась 
в экстрактах мышечной ткани людей группы крови А(П). Гак, на
пример, тромбиновое время субстратной плазмы при внесении в 
нее гомогената мышечной ткани этих людей сокращалось на 10,4% 
(Р<0,05) в сравнении с этим же показателем при исследовании мышц 
людей 0(1)группы крови.

Таким образом, по нашим данным показатели микроциркуля- 
торного гемостаза, гемокоагулирующие свойства цельной крови, 
отдельных ее компонентов (эритроцитов и тромбоцитов), слюны и 
мышечной ткани, активность АОС и биофизические свойства эрит
роцитов неодинаковы у людей различной групповой принадлежнос
ти. Лица не 0(1) группы крови, т е. содержащие агглютиногены А и 
В, обладают более высоким коагулирующим потенциалом, чем люди 
группы 0(1), не имеющие таких антигенов. Причем, повышение ге
мокоагулирующих свойств крови, ее компонентов и тканей наиболее 
выражены у людей группы А(И). Мембрана эритроцитов, содержа
щих агглютиноген А, особенно подвержена повреждающим воздейс
твиям, на что указывает снижение их перекисной и кислотной резис
тентности. Также нами было обнаружено снижение электрического 
заряда эритроцитов у людей с фенотипом А(П), что повышает их 
способность к агрегации.

С чем связаны особенности системы гемостаза у людей различ
ной групповой принадлежности, каков механизм наблюдающихся 
различий ?

Трудно предположить, что комплекс генов, отвечающих за груп
повую принадлежность, сохранился бы в ходе эволюции, если бы их
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продукты не играли определенную функциональную роль в клеточ
ной мембране [62]. Вопрос о путях влияния антигенов системы АВО 
на функции организма изучен не достаточно, но, опираясь на работы 
ряда исследователей, мы можем предположить возможные механиз
мы такого влияния.

Так, например, возможно, что обнаруженная взаимосвязь между 
групповой принадлежностью и системой гемостаза объясняется тем, 
что определенный ген, обуславливающий группу крови, одновремен
но определяет биохимический тип человека [37,39,42-44]. Подобное 
ллейотропное действие генов известно в литературе [3,12,22].

Генетическое влияние энзимных различий может проявлять
ся как внутри системы гемостаза (возрастание концентрации отде
льных факторов свертывания крови, увеличение числа и повышение 
функциональной активности тромбоцитов, усиление прокоагулянт- 
ных свойств эритроцитов), так и оказывать опосредованное позитив
ное или негативное влияние на свертывающую способность крови 
(повышение уровня ПОЛ мембран клеток крови и тканей сердечно
сосудистой системы, снижение активности АОС). Такое влияние мо
жет явиться одной из причин различной резистентности организма 
к ряду «факзоров риска», имеющих большое значение в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Установлено, что группы крови наследуются и определяются 
тремя аллельными генами локуса АВО. Аллель А определяет груп
повую специфичность А, аллель В — групповую специфичность В и 
аллель О представлен неактивным геном, не проявляющимся в фе
нотипе. Индивидуумы с 0(1) группой крови не имеют на своих эрит
роцитах ни А-, ни В-антигена, но накапливают Н-антиген, биосинтез 
которого кодируется геном Н, локализованным в самостоятельном 
локусе Н [41]. Лица с фенотипом A(II), B(III), AB(IV) более часто 
подвержены тромбоэмболическим заболеваниям, тогда как у инди
видуумов 0(1) группы чаще наблюдаются кровотечения [2,14,15,42- 
44,45,46,50,53,60,61,63,73].

Возможно, данная закономерноегь связана с тем, что гены ло
куса АВО оказывают позитивное влияние на свертываемость кро
ви, тогда как локус Н не обусловливает такого воздействия или даже 
влияет негативно. Есть даже мнение, что группоспецифические ве
щества системы АВО способны непосредственно стимулировать 
свертывание крови [40]. Мы также установили, что эритроциты, со
держащие агглютиногены А и В, обладают большей прокоагулянт-
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ной активностью, чем этих антигенов не имеющие. Мышечная ткань 
и слюна, содержащие значительно меньшее количество группоспе
цифических веществ, обладают и менее выраженными различиями в 
коагуляционных свойствах.

Наибольшее влияние на свертывание крови, по нашим данным, 
оказывает агглютиноген А. Антиген В также повышает коагуляцион
ный потенциал крови, но сочетание агглютиногенов А и В у людей 
АВ группы крови оказывает меньшее воздействие на гемокоагуля
цию, чем один антиген А. Имеется и другая точка зрения, согласно 
которой присутствие антигенов системы АВО не создает различий 
в коагуляционных свойствах крови [13]. Авторы считают, что отли
чия в свертывающей активности крови различных ее групп связаны 
с влиянием агглютининов. Исходя же из наших данных, не исклю
чено, что сочетание агглютининов а и Р оказывает определенное ги- 
покоагуляционное влияние (плазма людей О группы крови обладает 
наименьшей коагулирующей активностью). Однако эти же агглюти
нины, находясь в плазме порознь, такого воздействия не оказывают. 
Тем более, мы не можем согласиться с мнением этих авторов о том, 
что особенно выраженное гипокоагуляционное влияние связано с р 
агглютинином, поскольку, плазма людей группы крови А(П) облада
ет наибольшей коагуляционной активностью.

Таким образом, вышеописанные механизмы могут иметь опре
деленное значение в существующей взаимосвязи групповой прина
длежности и свертывающей способности крови, однако, их уточне
ние требует более тонких генетико-биологических и биохимических 
исследований.

Существенное влияние на свертывание крови оказывает реакция 
взаимодействия агглютиногена с агглютинином. Реакция агглюти
нации повышает коагуляционную активность крови. Наши данные 
согласуются с мнением других исследователей, обнаруживших, что 
реакция антиген-антитело in vitro приводит к повышению сверты
вания крови [14,15,31]. Обнаруженная закономерность может иметь 
значение для лабораторной практики, указывая на то, что при оп
ределении гемокоагулирующих свойств эритроцитов необходимо 
учитывать групповую принадлежность субстратной плазмы. Для ис
ключения взаимодействия агглютиногена с агглютинином в качестве 
субстрата нужно пользоваться плазмой людей AB(IV) группы крови, 
не содержащую агглютининов.
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Мы считаем, что обнаруженные особенности системы гемостаза 
у здоровых людей являются тем фоном, на котором действие извес
тных факторов риска приводит к избирательному поражению сер
дечно-сосудистыми заболеваниями лиц, отличающихся по фенотипу 
системы АВО. Не случайно поэтому, люди не 0(1) группы чаще дру
гих подвержены сердечно-сосудистой патологии [2,9,23,45,46,59]. 
Одним из факторов риска, способствующих нарушению свертыва
ния крови, является неадекватное питание.
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ГЛАВА 4
ПИТАНИЕ В СООТВЕТСТВИИ С 

ГРУППАМИ КРОВИ,
КАК ПРОФИЛАКТИКА НАРУШЕНИЙ 

ЕЕ СВЕРТЫВАНИЯ
Разные группы крови требуют разного образа жизни, в котором 

существенное место должно занять и питание современного челове
ка. Все это связано с реальными биохимическими свойствами крови. 
Группы крови, как известно, отличаются друг от друга наличием в 
них антигенов. Те антигены, которые были «враждебны» для людей 
с первой группой крови, вполне «дружественны» для людей второй 
и четвертой группы крови и так далее. Поэтому пища, полезная для 
людей одной группы крови, может быть вредна для людей с другой 
[5,72-74].

Между кровью и потребляемой пищей происходит химическая 
реакция, характер которой является частью нашего генетического 
наследия. Виной такой реакции являются лектины (фитогемаг- 
глютинины) -  разнообразные белки, которыми изобилует пища, 
обладающие склеивающим действием. Особенно это опасно по от
ношению к форменным элементам крови. Когда мы потребляем 
пищу, содержащую белковые лектины, и если они несовместимы с 
нашими природными антигенами крови, то они вызывают агглюти
нацию (склеивание) форменных элементов крови в том или ином 
кровеносном сосуде (если не во всех) или органе. Это приводит к 
тому, что сформированные конгломераты (агрегаты) форменных 
элементов крови, закупоривают кровеносные сосуды (особенно мел
кие, микроциркуляторного русла) и вызывают гипоксию, а потом и 
ишемию какого-либо органа или его части. Результатом чего явля
ется заболевание данного органа (например, инфаркт). Не случайно 
люди с разными группами крови болеют разными болезнями. Надо 
полагать, что неправильное (неадекватное группам крови) питание 
является отягощающим фактором (фактором риска) их разви тия. На
пример, рекомендации не употреблять, или, во всяком случае, резко 
ограничить молоко лицам с группой крови А(11) связаны с тем, что 
этот продукт содержит такие лектины, которые после употребления
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молока у лиц этой группы крови вызывают реакцию агглютинации, 
со всеми вытекающими отсюда последствиями [72-74].

Естественно, что не все лектины, потребляемые с пищей несут 
с собой подобные угрозы для человека. Основная часть из них вы
водится из организма, но даже незначительное их проникновение в 
кровь негативно влияет на эритроциты, тромбоциты и лейкоциты, 
частично разрушая их, а частично, склеивая друг с другом. Чтобы 
этого не происходило необходимо избегать тех продуктов, которые 
содержат нежелательные для соответствующей группы крови лекти
ны. Ведь не случайно, например, что многие люди, страдающие арт
ритом, чувствуют себя значительно лучше, если они не употребляют 
(или резко ограничивают употребление) таких овощей, как томаты, 
баклажаны и картофель. Это объясняется тем, что у этих пасленовых 
очень высокое содержание лектинов, плохо выделяемых из организ
ма [72-74].

В системе питания, описанной достаточно подробно в настоя
щее время в многочисленных изданиях, посвященных группам крови 
[5,72-74], есть много рационального и полезного. Естественно, что 
ей нет смысла следовать абсолютно слепо. Но она помогает лишний 
раз сверить свои потребности в пище с теми, которые диктует наш 
организм (наша группа крови). Если эти потребности не совпадают 
с рекомендациями питания по группам крови, то есть смысл приза
думаться над этим вопросом. Возможно, эта несогласованность свя
зана просто с привычкой (часто в жизни не достаточно оправданной 
и даже вредной) или, мягко говоря, элементарной безграмотностью 
в проблемах питания (в чем, практически, можно и не сомневаться). 
Мы считаем, что есть смысл прислушаться к рекомендациям этих 
авторов. Согласно этим рекомендациям, все продукты питания де
лят на: особо полезные (это не просто пища, а лекарство для со
ответствующей группы крови), нейтральные (из которых организм 
извлекает необходимые ему для жизнедеятельности вещества) и не 
рекомендуемые (продукты, являющиеся для той или иной группы 
крови вредными). Исходя, из этой классификации, надо избегать, по 
крайней мере, продуктов не рекомендуемых соответствующей груп
пе крови.

Так как эти рекомендации питания в соответствии с группой 
крови достаточно подробно изложены в соответствующих изданиях 
[5,72-74],то мы остановимся на характеристике лишь только тех про
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дуктов, которые входят во все предлагаемые авторами группы, но от 
которых может существенно зависеть процесс свертывания крови.

Давно известно, что, например, избыток калоригенных продук
тов и жиров в пище повышает свертывание крови, уровень ПОЛ и 
снижает активность ФАС [45-47]. Это приводит к развитию, прежде 
всего, атеросклеротического процесса в сосудах, со всеми вытекаю
щими отсюда последствиями, связанными с нарушениями процесса 
свертывания крови.

4.1. ИЗБЫТОЧНОЕ КЛЛОРИГЕННОЕ 
ПИТАНИЕ И СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Потребление высококалорийной пищи с избытком животных 
жиров, белков и легко усвояемых простых углеводов обусловливает 
возникновение и развитие заболеваний сердца и сосудов. Исполь
зование с пищей рафинированных и полусингетических продуктов 
(которые, к сожалению, все больше и больше заполняют прилавки 
магазинов) с высокой калорийностью ведет к перееданию и ожире
нию. Ожирение -  это патологический процесс, вызывающий ос
лабление сердечной деятельности и понижающий сопротивление 
организма к инфекциям и вредным воздействиям. Тучность часто 
бывает фоном, на котором возникают многие заболевания поджелу
дочной железы, желчных путей и других органов. Избыток высоко
калорийных продуктов и жиров в пище может влиять на свертывание 
крови и изменять уровень реакций ПОЛ, снижая активность ФАС в 
организме. А это является важнейшим фактором, способствующим 
развитию атеросклеротического процесса в сосудах.

Нами, в частности, показано, что при избытке высококалорий
ных продуктов в пище (жиров — свиной жир, масло сливочное, мар
гарин сливочный, колбаса жирная свиная, сыр голландский и угле
водов -  сахар, печенье из муки высшего сорта) у крыс возрастают 
коагулирующие свойства крови [47,50]. Об этом, в частности, сви
детельствует увеличение максимальной амплитуды на тромбоэлас- 
тограмме (с 53,4±2,3 до 61,4±1,0 мм, Р<0,01), уменьшение уровня 
антитромбина III (с 110,0±5,4% до 52,5±3,5%,Р<0,001) и тромбино
вого времени (с 31,0±2,46 до 24,8±0,56 с, Р<0,05). У животных резко 
тормозилась скорость растворения эуглобулинов (с 123,3±!4,8 мин 
до 228,0±13,2 мин, Р<0,001).
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Вероятно, эти сдвиги в системе свертывания крови и фибрино- 
лиза связаны с тем, что избыточное снабжение организма жирами 
привело к повышению транспортных форм липидов в крови, кото
рые ускоряют процесс гемокоагуляции, стимулируя образование 
тромбина вследствие присущей им тромбопластической активности, 
обусловленной содержанием в хиломикронах некоторых фосфоли
пидов. С другой стороны, индуцируемый пищевой липемией тром
бин удлиняет срок существования липопротеидных частиц в плазме 
путем подавления активности липопротеидлипазы [37]. Кроме того, 
избыточное питание активирует ПОЛ [18].

В наших экспериментах на крысах [47,50], также установлено, 
что у них в крови возрастают реакции ПОЛ. При избытке питатель
ных веществ, загружаются мембраны эритроцитов и, вследствие 
этого, ухудшаются условия насыщения гемоглобина кислородом. И 
действительно у опытных животных резко уменьшалось количество 
оксидированного гемоглобина (на 34,2%,Р<0,05). Мы считаем, что 
это связано с возрастанием прокоагулянтных свойств эритроцитов 
у животных, получавших такой корм. Так, если у контрольных жи
вотных, при добавлении их эритроцитов в субстратную бесгромбо- 
цитную плазму время ее свертывания сократилось с 175,1±5,1 с до 
60,76±3,3 с (Р<0,001), то у опытных животных оно уменьшилось до 
44,3±1,18 с (Р<0,01). Разница между контролем и опытом состави
ла 26,6% (Р<0,001). Активность фибриназы в эритроцитах опытных 
животных выросла почти в 3 раза (Р<0,001). Эритроциты животных, 
получавших избыточное питание, обладали высокими антифибрино- 
литическими свойствами. Время растворения эуглобулинового сгус
тка под влиянием эритроцитов опытных животных на 36,14% было 
более продолжительным, в сравнении с контрольными животными 
(Р<0,01).

Несомненно, что такое изменение коагулирующих свойств эрит
роцитов может быть обусловлено адсорбцией факторов свертывания 
из плазмы, в результате чего эритроциты становятся менее проница
емыми для кислорода, в них меньше оксидированного гемоглобина и 
они хуже обеспечивают ткани кислородом, усиливая гипоксические 
явления в них.

Нами обнаружено также, что у этих животных резко повышены 
агрегационные свойства тромбоцитов, о чем свидетельствует увели
чение угла агрегации на агрегатограммс на 53,06% (Р<0,02). По-ви
димому, эта реакция в значительной мере обусловлена снижением
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антиагрегационной активности аорты опытных животных (на 62,5%, 
Р<0,05). Уменьшение способности сосудов опытных животных ин
гибировать агрегацию тромбоцитов, вероятно, обусловлено увеличе
нием ПОЛ, о чем свидетельствует повышение перекисного гемолиза 
эритроцитов у опытных крыс более чем в два раза (Р<0,05).

Таким образом, при избыточном калоригенном питании коагу
лирующие свойства крови возрастают. Это связано с увеличением 
реакций ПОЛ, а также с уменьшением антиагрегационной активнос
ти сосудистой стенки. Известно, что перекиси липидов уменьшают 
образование в интиме сосудов простациклинсинтетазы, фермента, 
способствующего образованию в ней из арахидоновой кислоты ин
гибиторов агрегации -  простациклина [75].

Полученные нами в этих экспериментах данные еще раз под
твердили, что характер пищевого рациона существенно влияет на 
процесс свертывания крови. При избыточном потреблении высоко
калорийной пищи наблюдается активация свертывания крови, веду
щая к развитию многих патологических процессов. Однако следует 
отметить, что избыточное потребление и отдельных составных ком
понентов пищи (например, белков, жиров и углеводов) также влечет 
за собой существенные изменения в системе гемостаза.

4.2. ВЛИЯНИЕ ПИШЕВОЙ ЛИПЕМИИ НА 
СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Избыточное содержание в пище холестерина, насыщенных жир
ных кислот и моносахаридов вызывает нарушение в обмене липи
дов, в частности, способствует возрастанию концентрации холесте
рина и атерогенных липопротеидов в крови. Все это способствует 
активации свертывания крови. Кроме того, высококалорийная пища 
индуцирует отложение холестерина и атерогенных липопрот еидов в 
сосудистой стенке, способствуя возникновению атероматозных бля
шек, набуханию и некрозу соединительной ткани стенок сосудов, 
появлению в них смачиваемой поверхности и, наконец, повышению 
патологического внутрисосудистого тромбообразования. Все эти из
менения ведут к прогрессированию атеросклероза и возникновению 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Известно, что в странах, где население употребляет в пищу боль
шое количество мяса и жира, атеросклероз распространен больше,
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чем где преобладает вегетарианский тип питания. Такой точки зре
ния придерживаются многие исследователи [4,15,36,58,79,83].

В результате многих эпидемиологических исследований выяв
лена взаимосвязь между частотой возникновения ожирения, ате
росклерозом, ишемической болезнью сердца (ИБС) и избыточным 
снабжением организма энергией, которая способствует стимуляции 
биосинтеза триглицеридов и холестерина и является одной из причин 
увеличения концентрации транспортных липидов в крови. Ведущая 
роль нарушений липидного обмена и развития заболеваемости ИБС 
ярко продемонстрирована на примере японцев, живущих в США и 
Японии. У первых, более высок уровень холестерина в сыворотке 
крови [84,85,86]. На долю жиров в суточном рационе американцев 
приходится до 40% калорийности пищи, в то время как у японцев 
-  менее 10%. Именно прием очень жирной пищи повышает свер
тывание крови [35,88]. Особенно это касается животных жиров, ко
торые усиливают наклонность крови к тромбообразованию у боль
ных атеросклерозом. Диета со значительной квотой жиров вызывает 
артериальные тромбы у животных.

В литературе опубликованы данные клинических и эксперимен
тальных исследований о роли жирных кислот в процессе сверты
вания крови, в которых главное внимание уделяется выяснению их 
влияния на функцию тромбоцитов.

Еще в конце прошлого века было показано, что жиры животного 
происхождения способствуют развитию тромбоцитоза и активации 
тромбоцитов [28,29]. Первичными тромбогенными компонентами 
диеты оказались насыщенные кислоты — меристиновая, пальмити
новая и стеариновая, в то время как ненасыщенные -  олеиновая и 
линолевая -  обладали антитромботическим действием. При пита
нии людей пищей, содержащей полиненасыщенные жирные кисло
ты, агрегационная способность тромбоцитов достоверно снижает
ся [76,77,78], а при потреблении насыщенных жиров — повышается 
[41,81]. Агрегационная активность тромбоцитов возрастает под вли
янием насыщенных кислот с длинной цепью, в то время как моно- 
и полиненасыщенные кислоты псдобного действия не оказывают. 
Скармливание крысам и кроликам пищи, богатой жирами, вызывает 
образование тромбов во многих органах, причем это свойство прису
ще только жирам, содержащим насыщенные кислоты.

Эпидемиологические исследования на людях показывают, что 
количество насыщенных жирных кислот в липидах тромбоцитов
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выше у лиц, получавших большое количество жиров по сравнению 
с лицами, потребляющими бедную жирами пищу. Повышенное ко
личество тромбоцитарных жирных кислот отмечается у лиц с коро
нарной недостаточностью. Так как в этиологии коронарной болезни 
важную роль играет тромбоз артерий, приводящий часто к летально
му исход)', а его возникновение тесно связано с длительным потреб
лением насыщенных жирных кислот, то путем регулирования в пи
щевом рационе содержания насыщенных и ненасыщенных жирных 
кислот можно снизить смертность от коронарной болезни [90,91,92]. 
Такие же данные получены и на животных. При этом важную роль в 
процессе свертывания крови играет фактор 3 тромбоцитов, представ
ляющий собой фосфолипид или смесь фосфолипидов. Активность 
этого фактора зависит от жирнокислотного состава фосфатидилсе- 
рина или его смеси с фосфатидилинозитом тромбоцитов, который 
при скармливании животным насыщенных жиров меняется в сторо
ну увеличения концентрации стеариновой и снижения полиненасы- 
щенных кислот. Отмечается, что изменение качественного состава 
пищевых жиров воздействует также на соотношение фракций тром
боцитарных фосфолипидов и их жирнокислотный состав. При этом 
действие пищевых жиров реализуется через изменение скорости 
синтеза простагландинов с последующим изменением агрегацион- 
ных свойств тромбоцитов [80], что нашло подтверждение позже [94]. 
Сейчас доказано, что даже при ненарушенном липидном обмене 
употребление жирной пищи вызывает активацию тромбоцитов 
(повышение экспрессии Р-селектина, изменение СРИЬ-Ша рецепто
ра) и моноцитов (экспрессию цитокинов, ФИО и ИЛ-1). Повторная 
липидная нагрузка может способствовать раннему развитию атерос
клероза [79,83].

Однако, анализируя данные относительно влияния жиров пищи 
на свертывание крови, необходимо отметить, что эти авторы, ука
занных выше работ, акцентируют внимание лишь на отдельном зве
не этого процесса. Они, в частности, подчеркивают ведущую роль 
жирнокислотного состава пищи и агрегации тромбоцитов. Важнее 
значение в активации свертывания крови при пищевой липемии мо
жет иметь изменение синтетической функции печени, приводящее 
к усилению продукции факторов свертывания крови. Известно, что 
паренхима печени продуцирует факторы I, 11, V, VII, IX, X, а также 
частично факторы VIII, IX. Пищевая липемия способна активиро
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вать некоторые из них. В результате этого развивается тромбиноге- 
нез подобно тому, как это происходит при действии адреналина.

Еще в середине прошлого века было показано, что хиломикроны, 
появляющиеся в плазме после приема жирной пищи, ускоряют свер
тывание крови в связи с усиленным образованием тромбина [89]. С 
другой стороны, индуцируемый пищевой липемией тромбин удли
няет срок существования липопротеидных частиц в плазме путем 
подавления активности липопротеидлипазы. Позднее было найдено, 
что тромбин ингибирует активность этого фермента и в условиях in 
vitro. Создающийся таким образом замкнутый круг может привести 
к стойкой липемии и, в конечном счете, к активации свертывания 
крови [4].

Свертывающая активность крови, в ответ на пищевую липемию, 
зависит от возраста. В экспериментах на крысах, а также в наблюде
ниях на людях показано, что свертывающая активность крови с воз
растом повышается. Жиры различной природы дают неоднозначный 
эффект -  наиболее выраженное влияние на свертываемость крови 
оказывает сливочное масло и маргарин, тогда как свиной жир вы
зывает меньшие изменения свертываемости крови, а растительные 
масла даже улучшают некоторые ее показатели [25].

Изменения липидного обмена и пищевая липемия на систему 
свертывания крови оказывают действие более эффективно при за
болеваниях сердечно-сосудистой системы. Так, у больных с наруше
нием венечного кровообращения активность свертывания крови и 
состояние липидного обмена находятся в тесной взаимосвязи. Чем 
выше в крови концентрация общего жира, тем более повышена свер
тываемость крови и снижен процесс фибринолиза. И в тоже время, 
чем выше свертываемость крови и ниже ее фибринолитическая ак
тивность, тем больше концентрация липопротеидов в ней [54]. Это 
же наблюдается при инфаркте миокарда.

Увеличение квоты липидных фракций и относительный недоста
ток ненасыщенных жирных кислот, сопровождается одновременным 
повышением свертывающей активности крови. С повышением кво
ты липидных фракций повышается и свертываемость крови.

Многие экспериментальные и клинические исследования конца 
прошлого столетия показали, что одним из средств, способствующих 
обратному развитию атеросклероза и предотвращению возникнове
ния инфаркта миокарда и тромбозов, является сбалансированное 
питание. В частности, принято считать, что ненасыщенные жирные
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кислоты, поступающие в организм в виде растительных масел, спо
собствуют расщеплению и ассимиляции липопротеидов и холесте
рина, препятствуют их осаждению в стенках кровеносных сосудов 
и благоприятно влияют на свертывание крови. И, наоборот, атеро- 
генная диета, содержащая животный жир в избытке и обогащенная 
холестерином вызывает повышение в крови концентрации холесте
рина и атерогенных липопротеинов и развитие предтромбоза.

Возможность регрессии атеросклероза посредством перевода 
подопытных животных, находящихся в состоянии предтромбоза, с 
атерогенной диеты на рацион, состоящий из овсяной или пшеничной 
крупы, корнеплодов и отрубей доказана в эксперименте [4]. В част
ности, показано, что содержание животных (крыс) на атерогенном 
рационе приводило к концу наблюдений (3,5 месяца) к гибели части 
животных от тромбоза. При вскрытии у них были обнаружены тром
бы в сосудах печени, почек и полостях сердца. С переводом части 
подопытных животных с атерогенной диеты на обычный лаборатор
ный рацион, начиная с 15 дня, наблюдалось снижение уровня фиб
риногена в крови и повышение ее фибринолитической активности. 
В крови подопытных животных снизилось содержание холестерина. 
При нормализации липидного обмена в крови животных повыша
лось содержание гепарина. Это сопровождалось ускоренным распа
дом пре-р-липопротеидов, снижением до нормального уровня обще
го холестерина и фактора УШ.

Эти эксперименты, со всей убедительностью, доказывают значе
ние пищевой липемии в нарушениях свертывания крови и развитии 
предтромботических и тромботических реакций.

Для обладателей крови 0 группы хороши почти все разновид
ности растительного масла, но особенно полезны льняное и олив
ковое масло, но следует избегать кукурузного и арахисового масла. 
Людям же «А» - группы крови требуется совсем небольшое коли
чество жира (лучше оливкового и льяного масла, а лектины кукуруз
ного масла могут вызывать расстройства пищеварения). Такую же 
рекомендацию можно дать и лицам группы крови «В» и «АВ», Им 
не рекомендовано применять арахисовое и подсолнечное масло, так 
как их лектины мешают секреции нсулина поджелудочной железы 
[72-74].
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4.2. БЕЛКИ ПИШИ И ИХ ВЛИЯНИЕ НЛ 
СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Данные относительно влияния качества и количества белков и 
аминокислот на процесс гемостаза малочисленны. Большинство из 
них имеют отношение к развитию атеросклероза и сердечно-сосу
дистых заболеваний. Более ранние экспериментальные исследова
ния показывают, что полное или частичное исключение белка из ра
циона животных (крыс и обезьян) приводит к снижению содержания 
холестерина и р -  липопротеидов в плазме крови. В других исследо
ваниях указано, что пониженное содержание белка в рационе живот
ных способствует прогрессированию атеросклероза, а достаточное 
их поступление или даже избыточное с пишей — задерживает рост и 
его развитие.

По-видимому, белки имеют отношение к развитию атеросклеро
за, хотя бы потому, что они циркулируют в крови в виде растворимых 
комплексов с липидами (холестерин, триглицериды, фосфолипиды). 
В состав липопротеидов, в качестве обязательного компонента вхо
дит апопротеид, способный переходить от одного липопротеида к 
другому. Не меньшее значение имеет и квота белка в пище для сис
темы свертывания крови.

На большой группе больных ишемической болезнью сердца, пе
ренесших в прошлом инфаркт миокарда, и, страдающих хроничес
кой коронарной недостаточностью, выявлены такие признаки, как 
гиперлипидемия, гиперкоагуляция и угнетение фибринолиза [2,3,60- 
62]. В процессе лечения использовали два варианта противосклеро- 
тической диеты, отличающейся по количеству белка. В одном вари
анте диеты содержание белка было высоким (125-130 г), во втором 
-  низким (65-70 г). Контролем служили больные, получающие про- 
тивосклеротическую диету с 100-110 г белка. При анализе состоя
ния свертывающей системы крови оказалось, что при высокой квоте 
белка у больных имела тенденция к гиперкоагуляции и снижению 
активности фибринолиза. При низкой квоте белка у больных наме
тились некоторые сдвиги в сторону снижения свертываемости крови 
и повышения фибринолиза. Однако наиболее благоприятную реак
цию в сторону нормализации процессов свертывания крови авторы 
получили у больных, получавших противосклеротическую диету с 
нормальным содержанием белка. Из этих данных следует, что как
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избыток, так и недостаток белка в составе противосклеротической 
диеты неблагоприятно отражается на целом ряде показателей, в том 
числе и свертывания крови. Высокая квота белка в составе диеты не 
способствует снижению гиперкоагуляции, ухудшает проницаемость 
сосудов. Снижение же квоты белка в составе диеты обусловливает 
повышение липемии. Высокая квота белка при артериальной гипер
тонии II, III стадии способствует свертыванию крови [31].

При потреблении здоровыми людьми в течение продолжитель
ного времени (до 84 дней) как высокобелковой, так и низкобелковой 
пищи при постоянной ее энергетической ценности, нарушаются го
меостатические механизмы, обеспечивающие поддержание азотис
того баланса в организме [93]. Хотя снижение количества белка в 
диете положительно влияет на концентрацию фибриногена в крови, 
вызывая его понижение, и на антикоагулянтное звено, но при этом 
остаются без изменений показатели фибринолиза и липидного об
мена [60-62].

Белок (протеин) животного происхождения оказывают благо
творное влияние на обладателей группы крови «0». Однако речь 
идет об использовании в питании постного, свободного от химичес
ких добавок мяса, с предпочтением говядины, баранины, птицы и 
рыбы. Другим источником высококонцентрированного животного 
белка для лиц этой группы являются богатые жиром рыбы (треска, 
сельдь, скумбрия). Некоторые факторы, имеющие отношение к свер
тыванию крови, не свойственны обладателям «0» группы. Люди этой 
группы крови часто имеют «жидкую» кровь, у которой свертывае
мость понижена. Носители этой группы могут компенсировать недо
статок животных белков белковыми компонентами орехов и семян, а 
также овощей, особенно, бобовых (сои). Хорошим источником рас
тительного белка у лиц «А» группы крови являются зерновые и мака
ронные изделия. Однако надо подальше держаться от обработанных 
продуктов: замороженных готовых блюд, различных видов сварен
ной лапши со всякими соусами или расфасованными комбинациями 
риса с овощами. Лучше все блюда из макарон, риса и других зерен 
готовить самим. Для лиц с группой крови «В» лучше отказаться от 
мяса цыплят и кур, в котором имеется лектин, грозящий агглютина
цией их эритроцитам. Превосходный источник высококачественного 
белка для людей этой группы -  белая рыба. Однако им надо избегать 
потребления продуктов из ракообразных. Для лиц с группой крови 
«АВ» подходят разнообразные морепродукгы, являющиеся прекрас-
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ным носителем белка. Полезна для них кисломолочная продукция, а 
также носители белка орехи и семена [72-74].

4.3.УГЛЕВОЛЫ ПИШИ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА 
СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Длительное потребление пищи, чрезмерно богатой углеводами, 
приводит у здоровых мужчин и женщин к повышению концентра
ции сывороточных триглицеридов [87]. Избыток в рационе простых 
легкоусвояемых углеводов оказывает на организм атерогенное дейс
твие. Такое заключение было сделано на основании того, что при из
быточном потреблении сахара развивается атеросклероз [82]. Более 
того, больные атеросклерозом в среднем и потребляют сахара боль
ше, чем здоровые. Легкоусвояемые моносахариды (глюкоза, фрукто
за) и дисахариды (сахароза) обладают более высоким атерогенным 
действием, чем полисахариды (крахмал). Наибольшее увеличение 
содержания триглицеридов в сыворотке происходит при потребле
нии сахарозы. Переедание сопровождается повышением концентра
ции триглицеридов и инсулина в крови.

Оказалось, что скорость выведения триглицеридов уменьшается 
под влиянием углеводной пищи, которая приводит также и к сни
жению постгепариновой липолитической активности плазмы. При 
увеличении сахара в рационе у больных с ишемической болезнью 
сердца наблюдается повышение уровня холестерина и триглицери
дов крови. Замена сахара крахмалом вызывала снижение этих пока
зателей [63].

Атерогенное действие высокой квоты простых рафинированных 
углеводов в рационе проявляется в нарастании липемии, активации 
свертывания крови, повышении проницаемости сосудистой стенки 
[43]. Лактоза больше, чем сахароза, а сахароза в большей мере, чем 
глюкоза, вызывает повышение в крови холестерина [34]. Высокая 
квота простых углеводов в рационе больных ИБС вызывает повыше
ние функции симпатико-адреналовой системы при одновременном 
увеличении активности липопротеидной липазы [55,56].Гипергли
кемия способствует изменению интимы артерий и отложению в ней 
липидов и усиливает агрегацию тромбоцитов [34,43]. Полисахарид, 
в частности, маннан (полученный из дрожжей) обладает гиполипи- 
демическим действием и снижает свертывание крови, что может 
предохранять организм от угрозы возникновения тромбоза [4].
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Люди с 0 группой крови не переносят продуктов из цельного 
пшеничного зерна, так как лектины, содержащиеся в них, действуют 
на пищеварительный тракт, снижая усвоению им питательных ве
ществ. Поэтому этим людям следует избегать макаронных изделий 
из пшеницы. Овощи семейства пасленовых (картофель, баклажаны и 
другие) грозят развитию артрита, так как их лектины откладываются 
в тканях суставов людей 0 группы крови. Если томаты, содержащие 
сильнодействующие лектины (пангемагглютинины) сильно вредят 
обладателям групп крови «А» и «В», то лица «О» группы крови мо
гут их потреблять, в их организме они становятся нейтральными. 
Лицам группы крови «В» полезен пшеничный хлеб [72-74].

Таким образом, при избыточном питании, обусловленном увели
чением концентрации в рационе жиров, белков и углеводов происхо
дит активация свертывания крови и угнетение фибринолиза. А если 
учесть, что во всех этих наблюдениях не учитывался характер пита
ния в соответствии с группой крови людей, то его неадекватность 
каждому индивидууму становится особенно очевидной и, возможно, 
решающей в активации свертывания крови и угнетении фибриноли
за. Однако для индивидуального (группоспецифического) характера 
питания важным является наличие в пище не только жиров, белков 
и углеводов, а еще минеральных солей и микроэлементов, которые 
тоже могут влиять на процесс свертывания крови.

4.4. МИНЕРАЛЬНЫЕ СОЛИ, 
МИКРОЭЛЕМЕНТЫ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА 

СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ
В развитии заболеваний сердечно-сосудистой системы важ

ную роль играют сдвиги в мегаболизме минеральных солей и мик
роэлементов. Избыточное содержание в пище натрия, например, 
способствует не только вазомоторным нарушениям, повышению 
артериального давления, но и усиленному развитию атеросклеро
за. Неблагоприятное влияние избыточного содержания в пище по
варенной соли обусловлено тем, что возникающая при этом гипер- 
натриемия способствует повышению кровяного давления, усиливает 
проницаемость сосудистой стенки и угнетает активность в ней ли- 
попротеидлипазы. У людей, длительно потребляющих избыточное 
количество поваренной соли, в крови повышено содержание холес-
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терина и Р-липопротеидов по сравнению с лицами, употребляющих 
умеренные ее количества.

Проведены многочисленные эксперименты на животных, дока
зывающие роль поваренной соли в развитии гипертонической бо
лезни и повреждении сосудистой стенки с развитием атеросклероти
ческого процесса. Уже через 2 недели у молодых крыс, получавших 
солевое питье, значительно увеличилось содержание холестерина в 
крови и началось отложение жира в адвенгиции брыжеечных сосу
дов. Причем жировые отложения были локализованы в местах из
мененной проницаемолсти стенки сосуда. Авторы считают, что соль 
способствовала развитию гипертензии, которая сыграла важную 
роль в процессе отложения жира в сосудистой стенке [95].

Имеются данные о том, что снижение в диете количества солей 
калия, которые во многих биологических функциях играют конку
рентную с солями натрия роль, также является фактором развития 
гипертонии. При высокосолевой диете уменьшение соотношения на- 
трий/калий снижает артериальное давление [95].

Неблагоприятно влияет на организм избыточное поступление 
с пищей фосфора. При этом необходимо обратить внимание на то, 
что возможность развития в этих условиях кальциноза почек и аор
ты связана с нарушением оптимального соотношения кальция/фос- 
фора. Если животные получали избыточное количество фосфора 
(отношение кальция/фосфора, как 1:3), то развивается гипокальце- 
мия с одновременно увеличенной концентрацией фосфора в крови. 
У этих животных обнаружен массивный кальциноз почек и аорты. 
При вскрытии у них были обнаружены камни в мочеточниках. Авто
ры обращают внимание на необходимость уточнения оптимального 
соотношения кальция и фосфора при составлении лечебных и про
филактических рационов для больных почечнокаменной болезнью и 
атеросклерозом [95].

Хотя в этих работах и не приводятся данные о влиянии данных 
микроэлементов на процесс свертывания крови, но они очевидны по 
результатам исследований. В развитии таких заболеваний как ате
росклероз, почечнокаменная болезнь и гипертония важным пато
генетическим механизмом являются именно нарушения процесса 
ПОЛ, свертывания крови и фибринолиза [26,46,48].

Важную роль в развитии атеросклероза и его осложнений игра
ют также сдвиги в метаболизме микроэлементов, входящих в со
став многих ферментных систем, гормонов и витаминов.
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При прогрессировании атеросклероза происходят заметные 
сдвиги в стенке аорты кобальта, марганца, цинка, никеля, вана
дия, железа, при одновременном повышении содержания свинца, 
меди и висмута. У людей пожилого и старческого возраста сни
жение активности липолитических ферментов в сосудистой стенке 
связано с изменением содержания в артериях микроэлементов, что 
может способствовать задержке в интиме артерий атерогенных (3- 
липопротеидов [34].

Первостепенное значение в этиологии атеросклероза имеют и 
другие микроэлементы и среди них, особое место, занимает фтор. В 
последние десятилетия отмечается возрастание содержания фтора в 
окружающей среде (воздухе, почве, воде) и соответственно в пище. 
В значительной мере это промышленные вредности, связанные с ке
рамическим, алюминиевым, сталеплавильным производством, с тех
нологией изготовления ракет ного топлива, различных пластических 
материалов. Кроме того, имеются и природные очаги его повышен
ного содержания на Украине [19-21,23,24,33,39,40,44-51,69].

Не вызывает сомнения тот факт, что при избытке фтора воз
растает риск сердечно-сосудистых заболеваний, в генезе кото
рых существенная роль отводится нарушениям свертывания крови 
[6,8,27,38,42].

Однако литературные данные о влиянии фтора на свертывание 
крови и фибринолиз скудны и весьма противоречивы. В наиболее 
ранних работах показано, что при повышении фтора в крови, свер 
тывание ее замедляется [32]. Детально исследуя этот процесс у лиц с 
хронической фтористой интоксикацией, авторы приходят к выводу о 
развитии гипокоагуляции, связанной с нарастанием в крови концен
трации гепарина [70]. Вместе с тем, у рабочих алюминиевою завода 
и у детей в очаге флюороза не было обнаружено существенных от
клонений от нормы большинства показателей свертываемости кро
ви. Однако имеются данные, что фтор уменьшает время свертывания 
плазмы, протромбиновое время в пробирочных опытах и в целост
ном организме [17,18]. Но наряду с этим, увеличивает тромбиновое 
время. Гиперкоагуляционный эффект фтора возникает только на ран
них этапах его поступления в организм.

Хроническая фтористая интоксикация вызывает гиперкоагу
ляцию у людей [71]. При отравлении токсическими дозами фтора 
наблюдается стимулирование свертывания крови и ингибирование 
фибринолиза [51-53]. Фтор непосредственно влияет на факторы
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свертывания крови (фибриноген, в частности), промежуточные про
дукты этой реакции (тромбин), а также на активность гемокоагули- 
рующих соединений в эритроцитах и тканях, снижая их [13,14,57]. 
Механизм его действия во многом связан с усилением реакций ПОЛ 
[51-53,66-68].

Следует обратить внимание на то, что в основном в этих исследо
ваниях и наблюдениях речь идет о фтористой интоксикации, связан
ной с поступлением больших концентраций фтора на производстве 
и в бьпу. В нашей лаборатории установлено, что при поступлении с 
водой и пищей фторида натрия (в дозе 10 мг/кг) в течение 10 дней у 
животных (крыс) происходит снижение агрегации тромбоцитов. Это 
обусловлено изменением у них концентрации цАМФ в тканях почек 
и их тромбоцитоактивных свойств. Под влиянием фторида натрия 
развивается гиперкоагуляция и торможение фибринолиза за счет 
увеличения гемокоагулирующей активности тканей печени [49].

Так как диета для людей с группой крови «0» «недружелюбна» к 
молочным продуктам, а они являются лучшим источником кальция, 
то им необходимо чаще употреблять такие продукты, как сардины, 
лососевые рыбы, брокколи. Многие продукты моря (рыба, морская 
капуста) являются превосходными источниками йода, регулирующе
го функцию щитовидной железы (люди с этой группой крови склон
ны к заболеваниям этого органа). Большинство витаминов и минера
лов содержатся в тех продуктах, которые рекомендованы для людей 
0-группы в таком изобилии, что нет нужды у них в таких добавках.

Для лиц же группы «А» овощи жизненнонеобходимы и состав
ляют очень важную часть диеты, являясь источником минеральных 
веществ. Этим людям можно есть почти все овощи, избегая поми
доров. Лучшими носителями кальция для людей этой группы крови 
являются соевое молоко, яйца, лососевые рыбы, сардины, шпинат, 
брокколи. А поставщиком железа для людей этой группы крови яв
ляются бобовые, инжир, цельные зерна злаков. Цинк лучше всего 
получать, потребляя яйца.

Так как люди с кровью группы «В» более предрасположены к 
вирусным инфекциям и аутоиммунным заболеваниям, то им надо 
больше всего потреблять магний (антивирусный компонент), содер
жащийся в листовых зеленых овощах. Кукуруза не пригодна в ра
ционе питания для лиц этой группы крови -  ее лектины ослабляют 
действие инсулина.

104



ГРУППЫ КРОВИ, ГЕМОСТАЗ, ПИТАНИЕ И ЗАОРОВЬЕ

Лицам с группой крови «АВ» надо быть осторожными с при
емом пищевых добавок, содержащих цинк и селен [72-74].

Таким образом, сбалансированная диета при полном обеспе
чении организма белками, простыми углеводами, с ограничением 
жиров животного происхождения и поваренной соли, необходимой 
квотой минеральных веществ может служить для профилактики и 
лечения атеросклероза и его осложнений. Однако она должна быть 
достаточно насыщеннной и витаминами.

4.5. ВИТАМИНЫ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА 
СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Витамины являются неотъемлемым элементом питания, в зна
чительной мере определяющим состояние процессов жизнедеятель
ности. Некоторые витамины рекомендуют использовать в качест
ве средств, ослабляющих влияние на организм профессиональных 
вредностей. Ряд производственных факторов отрицательно сказыва
ется на состоянии системы свертывания крови, и, назначая в таких 
случаях витамины, необходимо иметь представление о характере их 
влияния на гемокоагуляцию. Круг заболеваний, в лечении которых 
используются витамины, включает и патологические процессы, со
провождающиеся нарушениями гемостаза. Так, при заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы, которым нередко сопутствуют нару
шения гемостаза, наряду с другими видами терапии широко приме
няют и витамины. Их назначают в пред- и послеоперационном перио
дах, состояниях, которые сами могут сопровождаться наклонностью 
к тромбогеморрагиям или тромбозам. Витамины широко использу
ются в акушерстве. Их назначают во время беременности, родов, в 
послеродовом периоде, когда состояние гемостаза нередко повыше
но и это может приводить к гемокоагуляционным осложнениям.

Установлено, что пероральное однократное введение витами
на «А» в дозе, адекватной лечебной, сопровождается проявлением 
признаков гипокоагуляции, обусловленной активацией фибринолиза 
и ростом уровня в крови антитромбинов [6]. При продолжительном 
введении витамина «А» изменения становятся более выраженными. 
Это свидетельствует о том, что при однократном введении витамина 
не возникает максимальный эффект. Вместе с тем, степень измене
ний в системе свертывания, достигаемая к десятому дню введения 
витамина «А», в дальнейшем остается постоянной. С ледовагельно,
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максимальный эффект при использовании лечебных доз витамина 
«А» достигается достаточно быстро, и дальнейшее введение вита
мина лишь будет способствовать поддержанию гипокоагуляции, не 
углубляя ее. Это дает основание считать, что применение витамина 
«А» в клинике может быть уместным при лечении состояний, со
провождающихся внутрисосудистым свертыванием крови. «А»- ви
таминная недостаточность эндогенного характера может быть у лиц 
пожилого возраста, у них же повышена и скорость свертывания кро
ви. По-видимому, витамин «А» является чрезвычайно мягким средс
твом активации фибринолиза и имеет то преимущество, что его вве
дение можно осуществлять профилактически.

Наблюдения клиницистов, изучавших влияние витамина «Е» 
на течение заболеваний, которые сопровождаются нарушениями 
процесса свертывания крови, привели к двум диаметрально проти
воположным точкам зрения. Существует мнение, что витамин «Е» 
способен повышать коагулирующую активность крови и это может 
иметь положительное влияние при геморрагической пурпуре, а в 
других случаях он вызывал даже развитие периферических тромбо
зов. Другие же авторы находили, что витамин «Е» обладает проти- 
восвертывающей активностью. Необходимо соблюдать известную 
осторожность при использовании витамина «Е» в терапии тех забо
леваний, течение которых сопровождается или осложняется ростом 
коагулирующей активности крови [6]. Особенно это касается лече
ния атеросклероза, при котором наклонность к активации гемостаза 
несомненна, а на этом фоне введение витамина «Е» может усилить 
коагулирующую активность крови, прежде всего, за счет угнетения 
фибринолиза.

Роль витамина «К» в поддержании коагулирующей активности 
крови настолько велика и понятна, что это и не требует особых до
казательств. Витамин «К» определяет биосинтез многих факторов 
свертывания крови, принимающих участие в образовании протром- 
биназы, самого протромбина, обеспечивает прочность образующе
гося сгустка. Его использование в клинической практике детально 
освещено в литературе [5].

Свойство витамина «РР» активировать фибринолиз, не вызыва
ет сомнений [6,9]. Четко установлена кратковременность фибрино
литического действия, вызываемого никотиной кислотой и ее поло
жительное влияние на течение тромбозов при совместном введении с 
гепарином. Не исключена возможность использования никотиновой
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кислоты для предупреждения внутрисосудистого свертывания крови 
у лиц преклонного возраста. Склонность же к тромбоэмболическим 
заболеваниям в преклонном возрасте общеизвестна. Следует только 
считаться с индивидуальной переносимостью никотиновой кислоты. 
Витамин «РР» как в форме никотиновой кислоты, так и в виде ее 
амида может вызывать у отдельных лиц побочный эффект

Витамин В,, повышает тромбопластическую и угнетает фибри
нолитическую акгивность крови. Оказывает благоприятный эффект 
при наличии специфических изменений в системе свертывания крови 
(гемофилия), не устраняя патогенетического для гемофилии дефекта 
этого процесса [6]. Учитывая это влияние витамина на свертывание 
крови, следует обратить внимание на необходимость тщательного 
контроля гемостаза при лечении больных атеросклерозом и его ос
ложнениями.

Витамин «С», так широко применяемый в клинике и, к сожа
лению, бесконтрольно в быту, оказывает выраженное влияние на 
процесс свертывания крови. В условиях здорового организма либо 
при наличии заболеваний, не сопровождающихся эндогенным «С»- 
-гиповитаминозом, аскорбиновая кислота не влияет на свертывание 
крови, а лишь нормализует уровень факторов (фибриноген, протром
бин), отклоняющихся от нормального значения [6]. Большие дозы 
витамина «С» могут заметно снизить свертывающую активность 
крови, при внутривенном и, в меньшей степени, при пероральном 
введении он стимулирует процесс свертывания крови на фоне состо
яний, характеризующихся «С» -  гиповитаминозом и при геморраги
ческих диатезах (тромбоцитопениях и тромбоцитопагиях) [6].

В последние десятилетия повышен интерес общества и науки 
к витаминам антиоксидантного действия. Такой интерес является 
неслучайным, ибо существует определенная зависимость между 
ростом свертывающей активности крови и интенсивностью ПОЛ 
[9,45]. Вещества, способные ограничивать процессы ПОЛ, ослаб
ляют тромбиногенез. К ним и относятся витамины с биоангиокси- 
дантными свойствами. Принимая это во внимание, а также сведения 
литературы об участии витаминов в реакциях гемостаза ряд авго
пов [9,12,22,30,59,64] использовали в своих работах комбинацию, 
включающую витамины «А» и «Е» (как индукторы противосвер- 
тывающего эффекта, развивающегося в ответ на гиперкоагуляцию) 
и витамины «С» и «Р» (как факторы, модифицирующие состояние
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сосудистой стенки). Все эти витамины относятся к числу важней
ших низкомолекулярных компонентов антиоксидантной защиты.

Ими установлено, что сочетание витаминов «А», «Е», «С», 
«Р» снижает агрегационную активность тромбоцитов, ограничивает 
высвобождение из них факторов 3, 4 и 10, потенцирует торможение 
агрегации и реакции освобождения ингибиторами циклооксигена
зы (аспирином и индометацином), усиливает антитромбоцитарный 
эффект ингибиторов фосфолипаз (делагила и мелакрина) и инги
биторов тромбоксансинтетазы (дазоксибена). Установлено, что по
тенцирование витаминами антиагрегантного эффекта аспирина и 
индометацина ограничивает гемокоагуляционные сдвиги при тром- 
бинемии, ускоряет их исчезновение. Показано, что активация ПОЛ 
и угнетение антиоксидантного потенциала в тромбоцитах проокси
дантом, избытком арахидоновой кислоты или тромбином, коррели
рует с ростом агрегантной активности и способностью тромбоцитов 
высвобождать факторы 3, 4, 10. На фоне витаминов антиоксидантов 
усиливается и длительнее сохраняется антиагрегационный эффект 
аспирина и индометацина.

Комплекс этих витаминов не влияет на состояние свертывания 
крови здоровых животных, но существенно ограничивает гемоко
агуляционные сдвиги, ослабляет развитие ДВС- синдрома и ПОЛ. 
Защитный эффект комбинации этих витаминов сопряжен с их ан
тиоксидантными свойствами и реализуется путем снижения тром
бопластической активности эритроцитов, ограничения деструкции 
эндотелия сосудов. Введение этого комплекса витаминов в предо
перационном периоде больным с аденомой предстательной железы, 
переломами длинных трубчатых костей нижних конечностей, бере
менным группы риска, родоразрешенным путем кесарева сечения 
ограничивает развитие ДВС и сокращает период восстановления ис
ходного состояния гемокоагуляции [22].

Для людей с группой крови «0» очень полезны листовые зеленые 
овощи, богатые витамином «К», так как он способствует свертыва
нию крови (у людей этой группы крови она более «жидкая» в срав
нении с другими). К продуктам, богатым витамином «К» относят
ся также ливер, яичные желтки. Очень полезны лицам этой группы 
крови добавки с содержанием витаминов группы «В» в виде пищи 
-мясопродукты, печень, ливер, почки, яйца, рыба, орехи. Однако эти 
люди должны избегать приема витамина «А» (он может стимулиро
вать дальнейшее «разжижение» крови). Лучше употреблять продук
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ты, богатые каротиноидами — желтые и оранжевые овощи. Витамин 
«Е» также нежелателен, лучше вместо него принимать продукты, бо
гатые им — растительные масла, печень, орехи.

Человек с группой крови «А» не должен допускать дефицита 
витаминов группы «В». Наилучшие продукты, содержащие их, для 
этих людей -  цельные зерна злаков, соя, рыба и яйца. Витамин «С», 
для людей группы крови «А», больше всего подходит, содержащийся 
в ягодах, лимонах, спаржевой капусте. А витамин «Е» - в раститель
ным масле и арахисе. Это же касается и лиц с группой крови АВ 
[72-74].

Значение роли витаминов в поддержании физиологического со
стояния системы гемостаза представляет большой интерес не только 
в теоретическом, но и практическом плане. Связь неотъемлемых эле
ментов питания — витаминов — с одной из систем, обеспечивающих 
гомеостаз организма, очевидна и требует повышенного внимания.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Взаимодействие агглютиногена с агглютинином, как было по

казано нами на основании собственных исследований и данных ли
тературы, оказывает существенное влияние на процесс гемостаза. 
Реакция агглютинации повышает коагулирующую активность кро
ви. Обнаруженная закономерность может иметь важное значение 
не только для лабораторной практики, когда возникает возможность 
взаимодействия агглютиногена с агглютинином (например, при 
оценке коагулирующих свойств эритроцитов), но и для клиники (при 
переливаниях крови).

Повышенную склонность людей не 0(1) группы крови к сердеч
но-сосудистым заболеваниям мы объясняем, обнаруженным у них 
явлением гиперкоагуляции, которая, например, закономерна при 
заболевании атеросклерозом. Естественно, что обнаруженные за
кономерности необходимо учитывать для разработки путей диффе
ренцированной профилактики и лечения заболеваний сердечно-со
судистой системы.С нашей точки зрения, это можно в значительной 
мере достичь индивидуальной программой питания, ассоциирован
ной с групповой принадлежностью. Питание и система гемостаза 
представляют собой взаимообусловленные звенья единой цепи об
мена. Нарушения в одном из ее звеньев ведет к патологическому 
процессу.

Важной составляющей мерой профилактики многих заболева
ний (и, прежде всего, сердечно-сосудистых) является ограничение 
в еде высоко калорийной пищи.При ограничении питания такими 
продуктами наблюдается стабилизация клеточных мембран за счет 
увеличения активности антиоксидантных ферментов в них. Это спо
собствует выработке простациклина в сосудистой стенке и тормо
жению агрегации тромбоцитов. Все это, в условиях современного 
образа жизни с его стремительными темпами, высоким нервно-пси
хическим состоянием организма, стрессами, сопровождающимися 
чаще состояниями гиперкоагуляции и предтромбоза, требуют реши
тельного пересмотра норм питания, суточного рациона.

Между кровью и потребляемой пищей происходит химическая 
реакция, характер которой является частью нашего генетического 
наследия. Когда мы потребляем пищу, содержащую белковые лек
тины (фитогемагглютинины), и если они несовместимы с нашими
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природными антигенами крови, то они вызывают агглютинацию 
(склеивание) форменных элементов крови в том или ином участке 
кровеносной системы.Резульгатром является заболевание того или 
иного органа. Не случайно люди с разными группами крови болеют 
разными болезнями. Надо полагать, что неправильное питание лю
дей является отягощающим фактором их развития.

Естественно, что не все лектины, потребляемые с пищей несут 
с собой подобные угрозы для человека. Основная часть из них вы
водится из организма, но даже незначительное их проникновение в 
кровь, негативно влияет на эритроциты, тромбоциты и лейкоциты, 
частично разрушая их, а частично склеивая друг с другом. Чтобы 
этого не происходило необходимо избегать употребления продуктов 
с лектинами, вызывающими реакции агглютинации в организме. И 
такой подоход к питанию “диктует” нам наша группа крови.

Рациональное, а главное индивидуальное питание (в частности,в 
соответствии с нашей группой крови) может явиться одним из меха
низмов регуляции системы гемостаза и профилактики многих забо
леваний организма, осбенно сердечно-сосудистых.
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