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Аннотация: Эксперименты были проведены на 145 белых крысах смешанной популяции о исходным весом 150-200 гр.,                                                         
содержавшихся в условиях вивария на обычном лабораторном рационе. Целью настоящей работы явилась оценка и изменения реоло-
гических свойств крови при экспериментальных гипоксических состояниях. Задачами работы являлась: Изучение физического состоя-
ния мембран эритроцитов в динамике развития гипоксической гипоксии. Изучение реологических свойств крови в динамике развития               
экспериментальных гипоксических состояний.  
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Аnnotatsiya: Tajribalar 150-200gr. Bo‘lgan har xil og’irlikdagi 145 ta oq kalamushlarda o'tkazildi, ular muntazam vivariy laboratoriyasi sharoitida  
saqlanadi. Ushbu ishning maqsadi eksperimental gipoksik sharoitda qonning reologik xususiyatlarini o’zgarishini baholash. Ishning maqsadi 
quyidagilar: Gipoksik gipoksiya rivojlanish dinamikasida eritrotsitlarning membranasining fizik holatini o‘rganish. Eksperimental gipoksik 
sharoitlarning rivojlanish dinamikasida qonning reologik xususiyatlarini o‘rganish. 
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Annotation: The experiments were carried out on 145 white rats of a mixed population with an initial weight of 150-200 g, kept in vivarium 
conditions on a regular laboratory diet. The purpose of this work was to assess and change the rheological properties of blood under experimental 
hypoxic conditions. The objectives of the work were: Study physical state of erythrocyte membranes in the dynamics of developmenthypoxic 
hypoxia. Study of the rheological properties of blood in the dynamics of development of experimental hypoxic conditions. 
Keywords: hypoxia, microcirculation, hemorheology.
  Актуальность: Проблема кислородного голодания биологических систем продолжает оставаться в центре внима-
ния исследователей. Это объясняется тем, что гипоксия является ведущим фактором в возникновений и развитий многих па-
тологических процессов, связанных в основном с нарушениями функции систем крови, кровообращения и дыхания [1,8].
Современные представления о механизмах патологических изменений при гипоксических состояниях опираются на экспериментальные 
и клинические данные. В этом аспекте большое значение имеет изучение гипоксии критических состояний, представляющая собой слож-
ное многостороннее биологическое явление, возникающее в результате расстройств деятельности различных органов и систем организма.
В последние десятилетия проблема гипоксии интенсивно развивалась в различных направлениях [2,3,4]. При этом наряду с бесспорными 
успехами отчетливо обозначился ряд вопросов, носящих фундаментальный характер и требующих углубленного методологического анализа.
Были изучены различные аспекты гипоксического состояния с преимущественным исследованием функции внешнего дыхания, дыха-
тельной недостаточности и состояния артериальной оксигенации [5], По данным некоторых авторов, в течение первых часов гипокси-
ческой гипоксии щелочной резерв изменяется мало, отмечается лишь понижение pCO2 вследствие гипервентиляции после чего следует 
повышение pH крови. Через несколько часов щелочной резерв начинает уменьшаться, а степень его снижения зависит от тяжести гипок-
сического состояния [8,11]. Авторы обнаружили в терминальной стадии гипоксической гипоксии снижение щелочного резерва до 8,8 об 
%. Накопление углекислоты приводит к расширению артериол и капилляров, однако, Швец Д.А., [9] высказывают сомнение относитель-
но того, что углекислота действительно повышает ток крови, так как, при этом имеет место стимуляция дыхания.



ISSN 2181-3531                             Klinik va profilaktik tibbiyot jurnali 2023. № 3

JCPM Klinik va profi laktik tibbiyot jurnali 2023. № 3
Journal of clinical and priventive medicineISNB 2181-3531 62

 В ряде научных работ доказано, что Ферган-
ская долина является регионом с тяжелым дефици-
том йода. Дефицит йода неизбежно будет иметь свои 
особенности при заболевании COVID – 19, особенно 
у пациентов с ранее существовавшими заболевани-
ями щитовидной железы. Научные исследования, 
связанные с йододефицитной инфекцией COVID 
– 19, были проведены недостаточно во всем мире, 
и изучение функции щитовидной железы после за-
ражения COVID-19 у людей с аутоиммунными за-
болеваниями щитовидной железы, а также с узло-
вым и многоузловым зобом в Ферганской области, 
которая является зоной дефицита йода, приобретает 
большое значение. Необходимо провести дополни-
тельные информационные и научные исследования 
по этому вопросу, чтобы глубоко понять влияние и 
механизмы патогенеза COVID-19 в острой ф Иссле-
дования по изучению влияния гипоксии на сердеч-
но-сосудистую систему предпринимались с целью 
накопления фактического материала и выяснения 
механизмов гемодинамических реакций. Основные 
результаты этих исследований можно суммировать 
следующим образом. Кратковременное пребывание 
на большой высоте сопровождается увеличением 
частоты сердечных сокращений и незначительными 
изменениями систолического артериального давле-
ния. Усиление кровообращения за счет учащения 
сердечных сокращений начинается с высоты 2000 м, 
медленно нарастает до 7000 м, а затем развивается 
быстрее, причем оно обычно бывает выраженным 
у нетренированных лиц, тогда, как у тренирован-
ных адаптация осуществляется главным образом за 
счет увеличения ударного объема сердца. На высо-
те около 5000 м и выше наблюдается дезорганиза-
ция в деятельности сердечно-сосудистой системы, 
сила сердечных сокращении уменьшается, но на-
растание частоты сердечных сокращений может 
продолжаться. При неэффективности компенсатор-
ных реакций обеспечивающих усиление деятельности 
аппарата кровообращения, Большое значение приоб-
ретает перераспределение крови и централизация кро-
вообращения, т.е. сохранение нормального кровотока 
в жизненно важных органах как мозг, сердце [4,10].  
 Цель исследования. Целью настоя-
щей работы явилась оценка и изменения ре-

ологических свойств крови при экспери-
ментальных гипоксических состояниях. 
 Материал и методы исследований. 
Эксперименты были проведены на 145 белых 
крысах смешанной популяции о исходным ве-
сом 150-200 гр., содержавшихся в услови-
ях вивария на обычном лабораторном рационе.
Гипоксическую гипоксию вызвали помещени-
ем крыс в барокамеру SPT-200 Vaccum-DRIER, 
Животных держали в барокамере на высоте 9000 м 
в течении 3х часов. Исследования осуществлялись 
на 1,3,24,96 часов после воспроизведения гипоксии.
Физическое состояние мембран 
эритроцитов оценивали по ЭФП и значению «дзетта» 
потенциала, сорбционной способности, а 
также электрического пробоя мембраны эритроцита.
Для определения ЭФП эритроцитов 
использован микрометод Столяра. Принцип 
метода заключается в том, что в специально скон-
струированной камере Горяева с помощью секундо-
мера измеряется под микроскопом скорость переме-
щения каждого эритроцита в электрическом поле, 
создаваемого серебренными электродами. Измеря-
ется скорость 15 эритроцитов в разных направле-
ниях. ЭФП эритроцитов вычислялась по формуле:

И –подвижность эритроцитов 
S – расстояние, на которые переместились исследуе-
мые эритроциты, мкм
t – время в сек.
H- градиент потенциала в см
 Сорбционную способность эритроцитов 
определяли по методике А.А.Тогайбаева и соавт.    
Оптическую плотность исходного раствора красите-
ля и после инкубации с эритроцитами определяли в 
надосадочной жидкости колориметрическим мето-
дом при длине волны 630 нм, по отношению к фи-
зиологическому раствору. Количество поглощенного 
красителя (в %) вычисляют по следующей формуле:
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 Исследование вязкости и скорости сдвига 
крови. Один из основных показателей реологиче-
ских свойств крови вязкость (или текучесть) опре-
деляли по методу Коупли с модификацией. С этой 
целью на кафедре Медико-фундаментальных дисци-
плин Ферганского филиала Ташкентской медицин-
ской академии была собрана система состоящая из 
преостата измерительного капилляра и термостати-
рующей установки. Показатели вязкости определяли 
в следующих напряжениях сдвига 2,4,8,12,16 мм вод. 
ст. Результаты вычисляли по следующей формуле: 

 На основании полученных значе-
ний строили кривую динамической вязкости
Цифровые данные обработали методом вариаци-
онной статистики. Числовые различия считали до-
стоверными при условии когда t≥2, a P<0,05. Ре-
зультаты и их обсуждение. Обменные процессы во 
внутренних органах зависят от сохранности структу-
ры и функции эритроцитов, важнейшей из которых 
является транспорт кислорода к органам и тканям.
При исследовании электрофоретической подвижно-
сти эритроцитов животных интактной группы было 
выявлено показана, что она равна 1,34±0,03N/сек/V/см. 
У животных через 1 часов после гипоксической ги-
поксии электрофоретическая подвижность эритро-
цитов и величина их "дзетта” потенциала умень-
шаются на 14,2 % и 23,2 %, соответственно по 
сравнении с интактной группой животных. Через 
3 часа снижение составляет 29,2 % и 35,6 %. А че-
рез 24 часа - эти показатели постепенно увеличива-
лись по сравнению с предыдущим сроком. К 98 ча-
сам эти параметры нормализировались.  
 Следовательно, гипоксическая гипоксия при-
водят к снижению ЭФП эритроцитов и их «дзетта» 
потенциала. Наибольшие изменения от нормы, при 
этом наблюдали через 3 часа после гипоксическо-
го воздействия. Учитывая, что ЭФП эритроцитов 
зависит от заряда их мембран, а изменение заря-
да может привести к увеличению их сорбционной 
способности, последняя также изучалась в ука-
занные сроках после гипоксического воздействия. 

Примечание: *- Результаты достовер-
ны по отношению к интактной гр. (Р<0,05)
 На оснований проведенных экспериментов 
у интактной группе животных было установлено, 
что эритроциты белых крыс поглощают из 0,025 % 
раствора метиленового синего до 26,2±2,3% кра-
сителя. Полученные данные обладают стабильно-
стью, ни у одного животного показатели ССЭ не 
выходили за пределы вышеуказанных значений. 
 Результаты изменения сорбционной способ-
ности эритроцитов при гипоксической гипоксии на 
белых крысах в зависимости от срока исследований 
приведены в таблице 2. Как видно, наиболее высо-
кие показатели ССЭ при гипоксической гипоксии 
наблюдались в группе животных, исследованных 
через 1 час после вызванного гипоксического воз-
действия и увеличение ССЭ составило 86,6 % по 
сравнению с интактной группой животных, а че-
рез 3 часа на 67,9%, соответственно. Через 24 часа 
после эксперимента, ССЭ уменьшается по сравне-
нию с предыдущими сроками, но остается досто-
верно увеличенной по сравнению с контролем. А 
через 98 часов ССЭ практически нормализовалась. 
 Результаты исследования электрическо-
го пробоя мембраны эритроцитов у белых крыс 
при гипоксической гипоксии приведены в табли-
це 3. У животных интактной группы величина 
этого показателя была равна 70,1±0,8мВ. Через 
1 час после гипоксической гипоксии величина 
электрического пробоя мембраны увеличилась 
на 11,6 % по сравнению с интактной группой. 
Спустя 3 часа она повысилась на 47,6 %. После 
24 и 96 часов увеличение по сравнению с ин-
тактной группой составило 16,2 и 6,4 %, соот-
ветственно по сравнению с интактной группой, 
что указывают на тенденцию к восстановление.

    Таблица 1.
Показатели электрофоретической подвижности 

(ЭФП) и «дзетта» потенциала мембраны 
эритроцитов при гипоксической гипоксий.

Группы исследования ЭФП (/с/v/cv) Дзетта потенциал (мВ)
Интактные 1,34±0,02 19,4±0,03

1 час
1,15±0,01 14,9±1,44*

3 часа
0,95±0,09* 12,5±1,39*

24 часа
1,10±0,03* 17,8±1,98*

96 часов
1,28±0,07 18,8±1,63
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Примечание: *- Результаты достовер-
ны по отношению к интактной гр. (Р<0,05)

Примечание: *- Результаты достовер-
ны по отношению к интактной гр. (Р<0,05)
 Таким образом, проведенными нами иссле-
дования показали, что при гипоксической гипоксии 
свойства мембран эритроцитов периферической кро-
ви подвергаются резкому изменению. Эти измене-
ния приводах к снижению эластичности мембраны, 
изменению величины электрического заряда мем-
браны клеток крови, в связи с чем нарушается на-
сыщение эритроцитов кислородом а также процессы 
диссоциации и передачи кислорода другим клеткам.
 Такие неполноценные эритроциты, прохо-
дя через капилляры сливаются друг с другом, на-
ступает агрегация и адгезия, которые вызывают 
повышение вязкости крови.  Вязкость крови у жи-
вотных определяли через 1, 3, 24, 96 часов, а так-
же при величинах давления прикладываемого к 
потоку крови: 2, 4, 8, 12, 16 мм.вод.ст. Результаты 
изменения вязкости крови на белых крысах при ги-
поксической гипоксии в зависимости от срока экс-
перимента и давлении крови приведены в таблице 
4.В интактной группе животных установлено, что 
вязкость крови при давлении 2 мм.вод.ст. составля-
ет 5,0±0,42сП, а при 16 мм.вод.ст. 3,81±0,26 сП. У 
экспериментальных животных в динамике развития 
гипоксического состояния отмечается значительное 

увеличение вязкости крови и существенное сниже-
ние скорости сдвига во вое сроки исследования при 
различных величинах гидростатического давления.
При гипоксической гипоксии показатели вязко-
сти крови через 1 час при минимальном давлении 
увеличена на 24 %, а при максимальном превы-
шает значение интактных животных на 13,1 %.

Примечание: *- Результаты достовер-
ны по отношению к интактной гр. (Р<0,05)
 Установлено, что черев 3 часа после гипок-
сического воздействия выраженность этих про-
цессов усиливается и исследуемые параметры при 
минимально и максимально прикладуемых дав-
лениях сравнению с интактной группой увеличи-
ваются на 86 и 71,5 %, а по сравнению с предыду-
щим-сроком на 50 и 51,1 %, соответственно. 
 Следовательно, гипоксическая гипоксия при-
водят к снижению ЭФП эритроцитов и их «дзетта» 
потенциала. Наибольшие изменения от нормы, при 
этом наблюдали через 3 часа после гипоксического 
воздействия. Учитывая, что ЭФП эритроцитов зави-
сит от заряда их мембран, а изменение заряда может 
привести к увеличению их сорбционной способно-
сти, последняя также изучалась в указанные сроках 
после гипоксического воздействия. После 24 часа вы-
раженность изменений по сравнению с предыдущим 
сроком несколько уменьшается: увеличение вязкости 
при минимально и максимально прикладуемых дав-
лениях составляет 19,4 и 21,6 %, но в то же время по 
отношению к интактной группе животных при мини-
мальном давлении вязкость крови остается высокой 
50%, а при максимальном на 34,2%. В последующем 
сроке - через 96 часов тенденция к уменьшению вяз-
кости при минимально и максимально прикладыва-
емых давлениях продолжается. Так, по отношению 
к интактной группе животных, при минимальном 
давлении вязкость крови остается увеличенной на

    Таблица 2.
Показатели электрофоретической подвижности 

(ЭФП) и «дзетта» потенциала мембраны 
эритроцитов при гипоксической гипоксий

Группы исследования (М±м)
Интактные 26,2±0,93

1 час 48,9±1,04*
3 часа 44,0±1,31*

24 часа 30,1±0,88*
96 часов 28,1±0,77

    Таблица3.
Показатели электрического пробоя мембраны 

эритроцитов при гипоксической гипоксии.
Группы исследования (М±м)

Интактные 70,1±1,55

1 час 78,3±4,31

3 часа 103,4±5,85*

24 часа 82,5±4,16*

96 часов 74,6±4,43

    Таблица 4.
Показатели вязкости крови и скорости сдвига в

 зависимости от срока при гипоксической 
гипокции.

Группы 
исследования

2 мм. вод. ст. 16 мм. вод. ст.
вязкость Скорость 

сдвига вязкость Скорость 
сдвига

Интактные 5,0±0,42 7,63±0,08 3,8±0,25 76,5±0,27
1 час 6,2±0,13* 4,55±0,18* 4,3±0,14* 73,6±2,9
3 часа 9,3±0,26* 3,97±0,13* 6,5±0,27* 50,7±2,2*
24 часа 7,5±0,16* 6,84±0,18* 5,1±0,12* 69,4±1,2*

96 часов 5,8±0,31 7,35±0,35 4,2±0,37 75,6±2,8
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16 % и при максимальном давлении на 10,5%, что 
указывает на сохранение гиперкоагуляции крови.
Скорость сдвига крови в интактной группе живот-
ных при минимальном давлении составила 7,65+0,08 
С-1, а при максимальном давлении 76,5+0,27 С-1.
Отмечается, что уже через 1 час после гипоксическо-
го воздействия при минимальном давлении скорость 
сдвига крови уменьшается на 32,5 %, а при макси-
мальном на 35,7 %. Через 3 часа после эксперимента 
выраженность этих изменений нарастает при мини-
мально и максимально прикладываемых давлениях; 
на 48,0 и 43,8 % по отношению к интактной группе 
животных. Через 1 сутки после гипоксического воз-
действия наблюдается повышение скорости сдвига 
- при минимальном давлении по сравнению с преды-
дущим сроком на 72,2 %, а при максимальном дав-
лении на 36,8 % соответственно. Через 96 часов по-
сле гипоксического состояния скорость сдвига при 
минимальных и максимальных давлениях по срав-
нению с предыдущим сроком продолжает увеличи-
вайся и почти возвращается к исходному уровню.
 Таким образом, полученные резуль-
таты свидетельствуют что при гипобариче-
ской гипоксии наиболее выражение изме-
нения наблюдаются через 3 часа, а к концу 
эксперимента имеют тенденцию к восстановлению.
Величина вязкости крови при минимальном дав-
лении оказалась выше, чем показатели при макси-
мальном давлении и больших скоростях сдвига.
Снижение скорости сдвига крови и повыше-
ние ее вязкости, непременно, окажется на со-
стояние сосудов различных органов, функци-
ональная несостоятельность которых, может 
привести к застою крови и развитию органной гипок-
сии. Учитывая это, в последующем нами исследовалось 
состояние микроциркуляции внутренних органов.
Выводы:
1. При острой гипоксии наблюдаются резкие нару-
шения физических свойств мембран эритроцитов 
выраженность которых зависит от ее генеза: - гипок-
сическая гипоксия вызывает изменения, нормализу-
ющиеся к 96 часу постгипоксического периода.
2. Острая гипоксия приводит к нарушению проница-
емости мембран эритроцитов, степень которого за-
висят вида гипоксии. При гипоксической гипоксии 

наблюдаются незначительные изменения. 
3. Острая гипоксия сопровождается выраженными 
нарушениями реологических свойств крови, гипок-
сической гипоксии оказались выраженными к дли-
тельно сохраняющимися.
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