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ДЛИТЕЛЬНОЕ ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ И ПРОФЕССИОНАЛЬНОЕ 
НИЗКОУРОВНЕВОЕ РАДИАЦИОННОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ: 

ГЕМОСТАЗИОЛОГИЧЕСКИЙ ДИСБАЛАНС, РЕОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
КРОВИ И МОДИФИКАЦИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ 

АТЕРОСКЛЕРОЗА У ПОСТРАДАВШЕГО НАСЕЛЕНИЯ 
(по данным литературы и собственных исследований)

Н.Г.Кручинский, А.И.Тепляков

НИИ экологической и профессиональной патологии, г. Могилев

Одну из важнейших научно-практических 
задач современной медицины представляет 
исследование состояния гемостазиологическо- 
го равновесия и реологии крови при сердечно
сосудистой и цереброваскулярной патологии, в 
основе которой, как указывает все большее 
количество публикаций, лежат атеротромботи- 
ческие изменения артерий [1,2, 5, 7—9,14,16, 
17, 21, 22, 27, 30, 39, 41^13, 47—49, 51, 52]. 
Поводом для проведения настоящего исследо
вания и явилось установление основных меха
низмов развития гемостазиопатий, нарушений 
реологического состояния крови и их возмож
ной связи с атеросклеротическими изменения
ми магистральных артерий у различных кате
горий населения, пострадавшего от аварии на 
Чернобыльской АЭС, а также в силу профес
сиональной деятельности подвергающихся низ
коуровневому радиационному воздействию.

Наши многолетние (около 10 лет) наблюде
ния более чем за 500 пациентами (426 человек 
—лица, относящиеся к различным категориям 
населения, пострадавшего от катастрофы на 
ЧАЭС, 151 —персонал рентгенологических 
кабинетов и отделений лечебно-профилактиче
ских организаций, т.е. профессионально контак
тирующие с источниками ионизирующих излу
чений) с сердечно-сосудистой и цереброваску
лярной патологией атеросклеротического гене
за, верифицированного на основании современ
ных ультразвуковых методов диагностики, по
зволили сформулировать заключение о необхо
димости разработки и внедрения междисцип
линарного подхода к пониманию и решению этой 
проблемы, основанного на достижениях совре
менной биологии, биофизики и клинической ме
дицины [10—12,23, 24,48].

1.Связь реологических свойств и состо
яния системы гемостаза при сердечно-со
судистой и цереброваскулярной патологии 
у пациентов, подвергающихся професси

ональному и экологическому низкоуровне
вому радиационному воздействию. Дли
тельное наблюдение за указанными категори
ями пациентов позволило выделить два основ
ных момента, которые важны для понимания 
той роли, которую играет система гемостаза и 
реологические параметры крови в патогенезе 
атеросклероза при неблагоприятных воздей
ствиях низкой интенсивности:

1) взаимосвязь между параметрами гемо
стаза, гемореологии и гемодинамики вообще;

2) влияние изменений состояния системы 
гемостаза и гемореологии в условиях низкоуров
невого радиационного воздействия на течение 
(патоморфоз) атеросклеротического процесса.

Проведенные нами исследования показыва
ют, что состояние системы гемостаза у паци
ентов указанных групп наблюдения характери
зуется следующими особенностями [10—12, 
20—24]:

1) изменение функционального состояния 
(АДФ-, адреналин-индуцированная агрегация и 
ристоцетин-агрегация/адгезия) тромбоцитов;

2) развитие гиперкоагуляционного состояния 
с повышением уровня паракоагуляционных де
риватов фибриногена;

3) снижение антикоагулянтного и фибрино
литического потенциалов крови, еще более усу
губляющее смещение гемостазиологического 
равновесия.

Вышеописанные особенности состояния си
стемы гемостаза можно расценивать как мик- 
роциркуляторно-ишемический вариант диссе
минированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС) крови I—II стадии [6, 8, 22,24].

Степень АДФ-агрегации тромбоцитов повы
шается с ростом значений вязкости крови, при
чем с уменьшением скорости сдвига коэффи
циент корреляции возрастает. Интересно отме
тить, что низкие скорости сдвига необходимы 
для выявления агрегационной активности эрит
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роцитов, т.к. в этих условиях вязкость крови фор
мируется за счет способности к образованию 
«монетных столбиков», определяющих ненью
тоновскую аномалию крови при низких напря
жениях сдвига [16,40, 51]. Связи между реоло
гическими параметрами и параметрами ристо- 
цетин-агрегации (адгезии) тромбоцитов нами 
обнаружено не было [9,23,24].

Полученные результаты представляются, на 
наш взгляд, весьма интересными, так как они 
реально отражают различные закономерности, 
лежащие в основе механизмов активации тром
боцитов под влиянием широкого спектра индук
торов. Так, АДФ- и адреналин-агрегация явля
ются обратимыми кальций-зависимыми про
цессами, опосредуемыми через связывание с 
рецепторами (пуриноцепторы Pi и Р2 для АДФ 
[33, 45] и альфа-адренорецепторы [33, 43]), а 
необратимая же агрегация кровяных пластинок 
обусловлена экспрессией цитоадгезинов (интег- 
рин llb/IIIa), основным лигандом для которых 
является фибриноген [9, 33,43,45]. При этом 
ристоцетин-агрегация является кальций-незави- 
симой, связанной с активацией интегринового 
комплекса Ib/V/IX и фактором Виллебранда 
плазмы. Следует обратить внимание на послед
ние данные, касающиеся этого механизма ак
тивации: высокие напряжения сдвига приво
дят к спонтанной активации тромбоцитов и спо
собности их адгезировать к фактору Вилле
бранда плазмы [27].

Если представить, что агрегация указанных 
форменных элементов крови является формой 
межклеточного взаимодействия типа «клетка— 
клетка», то обнаруженное явление свидетель
ствует о том, что реализуются две стороны 
одного процесса:

1) биофизические механизмы, связанные с 
достижением необходимого напряжения сдви
га, что особенно актуально для реализации ад
гезивной функции кровяных пластинок [16,39, 
42];

2) биохимические механизмы агрегации и 
адгезии тромбоцитов посредством связывания 
интегринов с соответствующими матриксными 
молекулами (адгезия) и формирования фибри
новых мостиков (их функция до конца не ясна) 
при агрегации [27,43,45].

Следует обратить внимание и на то обстоя
тельство, что усиление агрегационной активно
сти тромбоцитов обнаруживается вместе с уси
лением агрегационной способности эритроци

тов. Это указывает на одновременное включе
ние биофизических и биохимических механиз
мов регуляции их функционирования [10, 13,16, 
22].

Как известно, вязкость цельной крови опре
деляется не только наличием в плазме моле
кул межклеточного матрикса, но, главным об
разом, и форменными элементами, среди кото
рых (в силу многочисленности) наибольшее 
значение имеют эритроциты [13,16]. Проведен
ный нами сравнительный анализ изменения 
структурно-функциональных параметров эрит
роцитов у пациентов с сердечно-сосудистой и 
цереброваскулярной патологией, подвергаю
щихся хроническому низкодозовому радиаци
онному воздействию, показал, что индекс де
формируемости эритроцитов зависит преиму
щественно от среднего значения объема эрит
роцитов (MCV)—чем больше этот показатель, 
тем меньше их способность к деформации в 
потоке. Индекс же агрегации не зависит от 
MCV, а определяется только количеством эрит
роцитов. Реологические свойства крови детер
минируются различными факторами: гемоди
намическими, клеточными, плазменными и т.п., 
причем на долю эритроцитов приходится около 
98 % всех форменных элементов [7, 16,40, 51], 
что полностью соответствует и полученным 
нами результатам [10,13,22].

В этом случае основными параметрами, вли
яющими на реологию крови, являются ге
матокрит, агрегация эритроцитов и их способ
ность деформироваться под влиянием внешних 
сил в сдвиговом течении. Последний параметр 
имеет важнейшее значение для поддержания 
нормальной диффузии газов [7]. В ряде иссле
дований показано, что ухудшение деформируе
мости эритроцитов обусловливает развитие за
стойных явлений в капиллярном кровотоке [7, 
40, 51], что является немаловажным отягоща
ющим фактором, особенно в ишемизированных 
зонах основных органов-мишеней [16,20].

На наш взгляд, следует обратить внимание 
на еще несколько аспектов значения структур
но-функционального состояния эритроцитарных 
мембран в патогенезе атеросклеротического 
поражения, что поможет определить необходи
мые подходы к коррекции выявляемых нару
шений именно с учетом патофизиологии [3,4, 
6, 19,25,26,28,31,34,36,38]:

1) снижение деформируемости приводит к 
повреждению эритроцитов, которые становят
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ся источником АДФ, следовых количеств ко
торого достаточно для повышения функцио
нальной активности тромбоцитов, содержащих, 
по некоторым данным, более 70% серотонино
вого запаса в организме [44, 50, 51];

2) эритроциты, согласно литературным дан
ным, являются основными инактиваторами эн- 
дотелий-рслаксирующего фактора (NO) [29, 
41].

Из вышеизложенного следует, что пул цир
кулирующих эритроцитов, в силу своей емко
сти, может представлять собой одну из глав
ных вазоконстрикторных систем организма, ко
торая реализуется как прямо, так и опосредо
ванно, через другие форменные элементы кро
ви.

Среди факторов, которые влияют на струк
турно-функциональные параметры эритроцитов, 
реологические свойства крови и ее стабиль
ность как суспензионной среды, следует оста
новиться на роли коагуляционного компонента 
системы гемостаза.

Важную роль в поддержании суспензионной 
устойчивости крови играет фибриноген и его 
паракоагуляционные дериваты, которые опре
деляют завершение процесса свертывания кро
ви [30, 32, 51]. Следует остановиться и на по
лифункциональности самого фибриногена — 
фактора, во многом определяющего вязкость 
плазмы и цельной крови [30]. В то же время 
фибриноген — один из основных адгезивных 
белков, так как является лигандом для интег- 
рина IIb/ІІІа тромбоцитов, фактором коагуля
ционного каскада и не зависит от классических 
факторов риска атеросклероза и его тромботи
ческих осложнений [32].

Другой параметр коагуляционного каскада 
— величина тромбинового времени (зависит и 
от концентрации фибриногена, и от концентра
ции его паракоагуляционных дериватов). По 
нашим данным, это стабильный показатель, 
влияющий на вязкость крови при ее переходе 
на плато (вязкость при значениях скорости сдви
га 100 с-1 )• Уровень фибриногена, как оказалось, 
определяет степень АДФ-агрегации тромбоци
тов (r=-0,43, n=56, р=0,016) и концентрацию про
дуктов его деградации (РКМФ и ПДФ). В то 
же время появление РКМФ также оказывает 
выраженное влияние на функциональные пара
метры форменных элементов крови. Проведен
ный корреляционный анализ показал их значи
мое (по этаноловой пробе) влияние на степень 

первичной АДФ- и адреналин-агрегации (г=0,75 
и г=0,65 соответственно, р=0,02 и р=0,03), т.е. 
РКМФ являются одним из факторов, которые 
участвуют в повышении чувствительности 
тромбоцитов к различным стимулам. Так, нами 
обнаружена четкая связь между показателем 
тонуса артерий по данным реоэнцефалографии 
и функциональным состоянием тромбоцитов. 
Степень агрегации тромбоцитов, индуцирован
ной адреналином и АДФ, положительно корре
лировала со степенью повышения тонуса арте
рий в обеих обследованных группах пациентов 
(г=0,56, р=0,03). Аналогичная тесная связь 
(г=0,63, р=0,02) с показателем тонуса артери
альных сосудов обнаружена и при изучении сте
пени первой волны ристоцетин-агрегации (ад
гезия тромбоцитов к фактору Виллебранда 
плазмы). Оба перечисленных параметра функ
циональной активности тромбоцитов также во 
всех группах оказались тесно связанными и со 
степенью затруднения венозного оттока от го
ловы (г= 0,63 и 0,68 соответственно, р<0,05). 
Следует отметить то обстоятельство, что оба 
параметра мозговой гемодинамики коррелиро
вали (г=0,61, р=0,0001) между собой (чем выше 
тонус артерий, тем больше затруднен венозный 
отток). Вышеприведенные данные указывают 
на связь реологических параметров с централь
ными гемодинамическими механизмами и по
казывают, что повышение гематокрита явля
ется одним из реологических механизмов по
вышения диастолического артериального дав
ления, а вязкость крови при высоких скоростях 
сдвига тесно коррелирует с этим параметром, 
хотя собственная роль эритроцитов в этом про
цессе остается не совсем ясной.

Дальнейший сравнительный анализ показал, 
что другие структурно-функциональные пара
метры эритроцитов — показатель насыщения 
гемоглобином эритроцита (МСНС) и его сред
ний объем коррелировали (r=0,31 и r=0,41, р=0,04 
и р=0,03 соответственно) с параметрами импе
дансной плетизмографии, характеризующей 
состояние периферического сосудистого тону
са (ОПС). Ухудшение диастолической функции 
сердца может наряду с реологическими изме
нениями явиться одной их причин нарушения 
венозной циркуляции. В связи с этим представ
ляет интерес тот факт, что изменения изучае
мых гемостазиологических и реологических 
показателей оказались характерны для карти
ны патогенеза как артериальной, так и веноз
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ной дисциркуляции головного мозга.
На рис. 1 и 2 представлена реологическая 

картина крови обследованных нами пациентов 
с атеросклерозом с учетом сложившейся эко
логической ситуации: подвергшиеся влиянию 
ионизирующей радиации в малых дозах при лик
видации последствий аварии на Чернобыльской 
АЭС (группа 1); при постоянном проживании на 
контаминированных территориях (группа 2); 
жители города Могилева (группа 3, условно кон
трольная), подвергающиеся химической конта
минации проатерогенными серосодержащими 
соединениями (прежде всего сероуглеродом). 
Первая группа характеризуется следующей 
особенностью: низкое расположение плато на 
фоне повышенного гематокрита (рис. 1) указы
вает на низкую суспензионную устойчивость 
крови, связанную с избыточным для каждого 
данного случая количеством эритроцитов. Это 
состояние и характеризует повышение тромбо
генной опасности, однако, развитие тромботи
ческих осложнений еще не очевидно. Вторая 
группа пациентов, напротив отличается высо
ким реологическим плато на фоне повышенно
го гематокрита (т.е. высокой суспензионной 
устойчивостью крови), что является свидетель
ством мощного реологического фактора тром
богенной опасности. Это обстоятельство суще
ственно увеличивает риск ишемических пора
жений и тяжесть их течения, особенно на уров
не перфузии микроциркуляторного русла. Для 
всех обследованных групп пациентов измене
ния структурных параметров эритроцитов ока
зались идентичными и связанными с увеличе
нием среднего объема эритроцита при нормаль
ных значениях показателей содержания и кон
центрации гемоглобина в эритроцитах. Следо
вательно, в исследуемых группах пациентов с 
различными клиническими формами атеро
склероза обнаруженные изменения реологичес
ких свойств крови носят различный характер.

Полученные выше результаты послужили 
основанием для разработки корригирующих 
мероприятий и оценки эффективности проводи
мого лечения, так как изучавшиеся изменения 
реологических свойств крови практически все
гда носят комплексный (системный) характер 
как при атеросклеротическом, так и атеротром- 
ботическом поражении магистральных артерий 
сердца и мозга. Приведенные в литературе ре
зультаты лечения указанной патологии указы
вают, что после проводимой терапии отмеча

ется рост количества тромбоцитов, но не эрит
роцитов в периферической крови [52]. Лишь 
одно сообщение среди доступной нам литера
туры подтверждает статистически значимый 
рост количества тромбоцитов в ответ на при
менение нимодипина у пациентов с субарахно
идальными кровоизлияниями [45]. Мы предпо
лагаем, что это явление связано с реакцией на 
кровопотерю и резкую активацию системы ге
мостаза, направленную на остановку кровоте
чения. Наши собственные наблюдения не мо
гут подтвердить или опровергнуть этот вывод, 
поскольку мы применяли этот препарат при про
гредиентных и острых формах ишемии мозга 
[13,22]. В той же публикации [45] указывалось, 
что нимодипин не влияет на агрегационную 
функцию тромбоцитов, но снижает секрецию 
тромбоксана Аг, связанную с реакцией высво
бождения. Однако в этой работе изучена АДФ- 
агрегация тромбоцитов при концентрациях ин
дуктора, которые на порядок выше использо
ванных в наших исследованиях.

Рис. 1. Зависимость «вязкость—скорость сдвига» в 
обследованных группах пациентов

скорость сдвига, 1/с

| c^TpqrR,

Рис. 2. Реологические кривые характеристической 
вязкости крови в обследованных группах пациентов

Следовательно, полученные изменения, ве
роятно, носят компенсаторный характер и свя
заны с усилением тромбопоэза по принципу 
обратной связи. Более того, отсутствие анало

32 Медико-биологические аспекты аварии на Чернобыльской АЭС №1 2003



Проблемные статьи и обзоры

гичной реакции со стороны эритропоэза кажет
ся закономерным, поскольку одним из основ
ных пусковых моментов синтеза и секреции 
эритропоэтина является ишемия, коррекция ко
торой приводит к снижению эритроцитоза, тог
да как механизмы тромбопоэза и функции тром- 
бопоэтина еще изучены далеко не полно.

Проведенный анализ роли состояния сис
темы гемостаза и реологических свойств 
крови в патогенезе нарушений гемодинами
ки является, на наш взгляд, одним из ключе
вых моментов в понимании механизма 
гемостазиологических и реологических нару
шений, обнаруженных у пациентов, подверг
шихся профессиональному и экологическому 
воздействию ионизирующей радиации в ма
лых дозах.

2. Эритропоэз, тромбопоэз, гемореоло
гия и ионизирующая радиация. В связи с 
развитием трансплантологии изучение воздей
ствия на кроветворение ионизирующей радиа
ции в высоких дозах находится в центре вни
мания гематологов и иммунологов. Возмож
ность прямого повреждения клеток в результа
те однократного воздействия ионизирующей 
радиации в высоких дозах не вызывает сомне
ний [3,4,6,21,25,26,28,31,34, 37,40].

В результате аварии на ЧАЭС сформирова
лись различные категории населения, которые 
(помимо количественно различных дозовых 
нагрузок) различаются как по времени экспо
зиции, так и по основным дозообразующим фак
торам, что, возможно, и определяет основные 
различия при экологическом (ликвидаторы и 
постоянно проживающие на контаминированных 
территориях) и профессиональном (врачи-рент
генологи и рентгенлаборанты как группа срав
нения) низкоуровневом радиационном воздей
ствии.

Труднее всего представить, что усиление 
функциональной активности тромбоцитов и по
вышение количества эритроцитов в группе лиц, 
участвовавших в ликвидации последствий ава
рии на ЧАЭС более 10 лет назад, связано с пря
мым повреждающим воздействием ионизиру
ющей радиации в дозе до 25 сГр [3,4]. Основ
ные дозообразующие факторы у этих пациен
тов: 1) влияние бета- и гамма-облучения от 
осевших на земле, коже и одежде нуклидов, в 
состав которых входило большое число транс
урановых элементов; 2) внутреннее облучение 
при вдыхании аэрозолей.

Пациенты же, проживающие на террито
риях, контаминированных радионуклидами, 
постоянно подвергаются воздействию иони
зирующей радиации, но в условиях предель
но малых мощностей дозы. В отличие от груп
пы “ликвидаторов”, основной источник воз
действия и ведущий дозообразующий фактор 
у них — внутреннее облучение в результате 
инкорпорации [19].

С учетом вышеизложенного большой инте
рес представляют наблюдения за процессами 
гемопоэза после облучения костного мозга. 
Было показано ингибирующее влияние ранних 
клеток-предшественников на стволовые клет
ки при дозе облучения более 5,0 Гр. Уменьше
ние дозы облучения приводит к изменениям 
картины гемопоэза: абортивный рост уровня 
клеточных элементов миелоидного ряда, ото
двигающий на более поздние сроки восстанов
ление костного мозга и периферической крови 
[25,31,34, 37,38,40].

В патогенезе лучевого геморрагического 
синдрома как варианта ДВС крови показано, 
что до развития тромбоцитопении отмечается 
фаза активации эндотелиоцитов и тромбоцитов. 
В экспериментах с низкой мощностью дозы 
облучения (10-5—IO-6 Гр/мин) показано возра
стание доли мегакариоцитов, находящихся в 
фазе синтеза ДНК, причем функциональная 
активация тромбопоэза сохранялась до конца 
жизни животных [6,18,26, 35,36, 50].

Указанные изменения функциональной ак
тивности тромбоцитов, тромбопоэза и миело- 
поэза (в том числе и эритропоэза) под влияни
ем ионизирующей радиации носят длительный 
характер, отражающий следующие особенно
сти регуляции кроветворения [9,26,49]:

1) основные форменные элементы крови яв
ляются продуктами гемопоэза и клеточными 
элементами системы гемостаза;

2) состояние системы гемостаза и реологи
ческих свойств крови могут детерминировать 
как основные транспортные процессы (перенос 
клеточных элементов из очагов гемопоэза и 
медиаторов (цитокины, интерлейкины, факторы 
роста, интерфероны, клеточные адгезивные и 
матриксные молекулы), так и их дистантное 
действие;

3) эндотелий и матриксные молекулы явля
ются одними из основных компонентов микро
окружения гемопоэтических клеток-предше
ственников.
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Роль эндотелия следует отметить особо. Ряд 
экспериментальных исследований, которые ста
ли возможными благодаря развитию методик 
монослойной культуры, изменили представле
ние об его роли и функциональном значении в 
патологии [29, 33, 37, 39, 46, 49, 51]. Помимо 
барьера между кровью и сосудистой стенкой и 
далее тканями, функциональный диапазон эн- 
дотелиоцитов чрезвычайно широк и включает 
регуляцию про- и антикоагулянтного потенциа
лов, экспрессию большого числа цитокинов, 
факторов роста, клеточных адгезивных моле
кул, молекул межклеточного матрикса [32,49].

Атеросклеротические процессы в сосудистой 
стенке (рис.З) затрагивают функциональное 
состояние эндотелия в первую очередь [21,28, 
39,48, 51]. Известно, что под влиянием биофи
зических механизмов (сепарация кровотока, 
появление областей с высокими напряжения
ми сдвига), а также медиаторов и биологиче
ски активных веществ (тромбин, гистамин, эй
козаноиды и др.) эндотелий сосудистой стенки 
сам секретирует медиаторы, активирующие 
тромбоциты (эйкозаноиды, фактор активации 
тромбоцитов, широкий спектр цитокинов) и кле
точные адгезивные молекулы, которые опреде
ляют специфические биохимические механиз

мы адгезии всех типов клеток в определенном 
диапазоне реологических параметров [9,28,29, 
35,39,41,46,48, 50].

В то же время, как было указано ранее, ак
тивные тромбоциты (посредством секреции 
медиаторов) и эритроциты (посредством сни
жения эндотелий-релаксирующего фактора, 
активации тромбоцитов и формирования реоло
гических условий) оказывают активирующий 
эффект на эндотелий. При длительном суще
ствовании механизмов, обусловливающих вза
имную клеточную активацию, нарушение регу
ляции межклеточного взаимодействия стано
вится стабильным патогенетическим кругом и 
способствует прогрессированию атеросклеро
тического процесса и усугублению течения 
ишемического поражения органов-мишеней.

3. Состояние системы гемостаза и рео
логических свойств крови в условиях про
фессионального и экологического низко
уровневого радиационного воздействия. 
Длительное наблюдение за указанными контин
гентами в итоге показало повышение тромбо
генной опасности, связанное, во-первых, с бо
лее выраженной функциональной активацией 
тромбоцитов, во-вторых, с развитием гиперко
агуляционного состояния при активации как 

Рис. 3. Последовательность адгезивных и сигнальных взаимодействий лейкоцитов и тромбоцитов с сосуди
стой стенкой в кровотоке. А - адгезия тромбоцитов к субэндотелиальной поверхности; Б - адгезия лейко
цитов к активированному эндотелию; В - адгезия лейкоцитов к активированным тромбоцитам; Г — адге

зия тромбоцитов к эндотелию.
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внешнего, так и внутреннего путей протромби
назообразования и, в-третьих, с изменением 
реологических параметров крови.

У населения, постоянно проживающего на 
контаминированных территориях, как и у лиц, 
профессионально подвергающихся воздей
ствию ионизирующей радиации в малых дозах, 
наиболее выраженные изменения касаются 
активации сосудисто-тромбоцитарного и коагу
ляционного компонентов системы гемостаза и 
подтверждаются результатами изучения агре
гации тромбоцитов в ответ на используемую 
серию индукторов и активности факторов коа
гуляционного каскада при внешнем и внутрен
нем путях протромбиназообразования. Созда
ется впечатление, что ускорение процесса про
тромбиназообразования и повышение активно
сти факторов, его формирующих, являются ос
новными особенностями обследуемых. При 
этом, повышение антикоагулянтного потенциа
ла по сравнению с контрольной группой (паци
енты с ишемическими поражениями сердца и 
мозга, не подвергавшиеся влиянию низкоуров
невого радиационного воздействия), как компен
саторная реакция со стороны сосудистой стен
ки, не предотвращает развившийся гемостазио- 
логический дисбаланс [11,23,24]. Так, группа 
ликвидаторов характеризуется менее выражен
ными изменениями первой фазы свертывания 
крови в сторону гиперкоагуляции по сравнению 
с жителями контаминированных территорий и 
«профессионалами», достоверно превышающи
ми, однако, значения параметров системы ге
мостаза контрольной группы. Следует также 
обратить внимание на достаточно высокий уро
вень фибриногена и гиперкоагуляцию по тесту 
тромбинового времени. Снижение антикоагу

лянтного потенциала в этой группе пациентов 
соответствует контрольной, что указывает на 
отсутствие компенсаторных реакций со сторо
ны сосудистой стенки.

Реологические свойства крови при профес
сиональном и экологическом низкоуровневом 
радиационном воздействии демонстрируют из
менения агрегационных параметров эритроци
тов, что хорошо согласуется с результатами 
исследования состояния системы гемостаза, в 
частности, агрегационной активности тромбо
цитов, содержания фибриногена и РКМФ, ко
торые оказывают непосредственное воздей
ствие на вязкость плазмы и/или цельной крови 
[10—13,23,24].

Таким образом, длительное наблюдение за 
различными контингентами людей, подвергших
ся профессиональному и экологическому низ
коуровневому радиационному воздействию, 
предполагает необходимость развития междис
циплинарного подхода к решению проблем, свя
занных с изменившимся патоморфозом сердеч
но-сосудистой и цереброваскулярной патологии 
(модификация развития хронических воспали
тельных реакций, а именно гемостазиологиче- 
ских, реологических, и, следовательно, гемоди
намических изменений, ведущих в конечном 
счете к изменению патоморфоза атеросклеро
тического процесса — ускоренному течению и 
«омоложению» его начала). Решение этой про
блемы требует привлечения широкого круга 
специалистов как в области клинических дис
циплин, так и молекулярной биологии, что, в 
свою очередь, позволило бы снизить заболева
емость и смертность от самых распространен
ных видов патологии, характерной для всех ин
дустриально развитых стран мира.
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