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ÏÐÅÄÈÑËÎÂÈÅ

Кровь представляет собой чрезвычайно сложную, жизненно 
важную систему, во многом определяющую целостность орга-
низма. Для врача любой специальности, и в особенности для 
клинициста, знание основ гематологии, патофизиологических 
аспектов нарушений системы крови имеет существенное значе-
ние. Пособие содержит информацию по наиболее актуальным 
вопросам патофизиологии системы крови. В книге изложены 
современные сведения о кроветворении, нарушении процессов 
эритро-, лейко-, тромбоцитопоэза, системы гемостаза, о типо-
вых формах патологии и реактивных изменениях общего объе-
ма, соотношения плазмы и форменных элементов крови, систем 
эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, гемостаза. Освещены 
вопросы, касающиеся этиологии, патогенеза, гематологической 
картины и основных проявлений наиболее распространенных 
видов анемий, эритроцитозов, лейкозов, гемостазиопатий.

Целесообразность издания настоящего учебного пособия 
обусловлена быстрым развитием гематологии, обогащением ее 
новыми достижениями и представлениями, не нашедшими со-
ответствующего отражения в учебной литературе, необходи-
мостью изложения их в доступной для студентов форме.

Освоение приведенного материала даст возможность студен-
ту проводить патофизиологический анализ гемограмм (оценить 
состояние эритроцитарного, лейкоцитарного, тромбоцитоци-
тарного ростков) и на основе этого формулировать заключение о 
наличии и виде типовой формы патологии системы крови, о воз-
можных ее причинах, механизмах развития и исходе. 

При написании книги материал между авторами распреде-
лился следующим образом: Е.В. Леонова – Введение, гл. 1–5; 
А.В. Чантурия – гл. 1, 4, 5; Ф.И. Висмонт – гл. 5.

Материал изложен в соответствии с типовой программой 
по патофизиологии. Пособие предназначено для студентов 
3-го курса всех факультетов, осваивающих базовые положения 
гематологии, будет полезно и студентам выпускных курсов, изу-
чающим клинические аспекты этой дисциплины, а также ста-
жерам, аспирантам, преподавателям, научным работникам, 
врачам, специализирующимся в гематологии.

Авторы



ÂÂÅÄÅÍÈÅ

Представление о крови как системе было создано Г.Ф. Лан-
гом в 1939 г. В нее были включены четыре компонента: а) пе-
риферическая кровь, циркулирующая по сосудам; б) органы 
кроветворения; в) органы кроворазрушения; г) регулирующий 
нейрогуморальный аппарат. Впоследствии к системе крови 
была отнесена система гемостаза.

Кровь – одна из важнейших систем жизнеобеспечения орга-
низма, обладающая рядом особенностей. Высокая митотиче-
ская активность гемопоэтической ткани обусловливает ее по-
вышенную чувствительность к действию повреждающих 
факторов, а генетическая детерминированность размножения, 
дифференцировки, структуры и обмена веществ кровяных кле-
ток создают предпосылки как для геномных нарушений, так и 
для изменений генетической регуляции. 

Своеобразие системы крови состоит и в том, что патологи-
ческие изменения в ней возникают вследствие нарушения 
функций не только отдельных ее компонентов, но и других ор-
ганов и систем организма в целом. Любое заболевание, патоло-
гический процесс, а также ряд физиологических сдвигов могут 
в той или иной степени отразиться на количественных и каче-
ственных особенностях состава циркулирующей крови. Этим 
и определяется огромное значение необходимости изучения 
крови (как «кровяного зеркала организма») и раскрытия зако-
номерностей ее изменений при различных заболеваниях.

Нарушения в системе крови проявляются в типовых фор-
мах патологии и реактивных изменениях:

 • общего объема, соотношения плазмы и форменных эле-
ментов крови;

 • в системе эритроцитов;
 • в системе лейкоцитов;
 • в системе тромбоцитов;
 • в системе гемостаза.
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ÒÈÏÎÂÛÅ ÔÎÐÌÛ ÏÀÒÎËÎÃÈÈ È ÐÅÀÊÒÈÂÍÛÅ 
ÈÇÌÅÍÅÍÈß ÎÁÙÅÃÎ ÎÁÚÅÌÀ, ÑÎÎÒÍÎØÅÍÈß 
ÏËÀÇÌÛ È ÔÎÐÌÅÍÍÛÕ ÝËÅÌÅÍÒÎÂ ÊÐÎÂÈ

Общий объем крови у взрослого человека составляет 5–8% от 
массы тела, т.е. в среднем 4,5–5 л. При этом 3,5–4 л крови цирку-
лирует в сосудистом русле (циркулирующая фракция – ОЦК), а 
1,5–2 л находится в кровяных депо (депонированная фракция). 
Форменные элементы составляют в среднем 36–48% от общего 
объема крови (гематокрит, или гематокритное число, – отношение 
объема форменных элементов крови к объему плазмы; у мужчин 
колеблется в пределах 40–48%, у женщин – 36–42%).

В условиях патологии может изменяться как общий объем 
крови, так и соотношение форменных элементов и плазмы. 
Различают три основные группы типовых форм нарушений 
(схема 1).

 ► Нормоволемия (от лат. norma – образец, фр. volume – 
объем, греч. haima – кровь) – состояние, при котором сохраня-
ется нормальный объем крови, но изменяется соотношение 
форменных элементов и плазмы. Выделяют:

 • простую нормоволемию – состояние, при котором имеет 
место нормальный объем крови и нормальное соотношение 
форменных элементов и плазмы;

 • олигоцитемическую нормоволемию (гемодилюцию) ха-
рактеризующуюся нормальным объемом крови при уменьшен-
ном числе форменных элементов (главным образом эритроци-
тов), что сопровождается падением величины гематокрита 
ниже 36%. Возникает при массированном гемолизе эритроци-
тов, угнетении гемопоэза, после острой кровопотери, когда 
объем крови быстро нормализуется за счет поступления ткане-
вой жидкости в сосуды, а число эритроцитов еще остается сни-
женным. Это состояние проявляется гипоксией, которая зави-
сит от степени снижения числа эритроцитов. Значительное 
уменьшение колличества тромбоцитов может вызвать пониже-
ние свертываемости крови и геморрагический синдром, а дли-
тельное уменьшение числа лейкоцитов – снижение противо-
инфекционной и противоопухолевой резистентности;

ÃËÀÂÀ 1
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 • полицитемическую нормоволемию (гемоконцентрацию), 
характеризующуюся нормальным общим объемом крови при 
увеличении числа форменных элементов более 48%. Ее при-
чинами могут быть хронические гипоксические состояния. 
Она проявляется расстройствами микроциркуляции в связи со 
сгущением крови, повышением ее вязкости, образованием 
тромбов, приводящими к замедлению кровотока, снижению 
интенсивности транскапиллярного обмена. При значительной 
полицитемии может развиться артериальная гипертензия.

 ► Гиперволемия (от греч. hyper – над, сверх нормы и во-
лемия) – состояние, характеризующееся увеличением общего 
объема крови и чаще всего нарушением соотношения формен-
ных элементов и плазмы. Выделяют:

Схема 1. Изменения общего объема крови



9

 • простую (нормоцитемическую) гиперволемию, характе-
ризующуюся увеличением общего объема крови при сохране-
нии нормального процентного соотношения плазмы и формен-
ных элементов. Встречается в течение короткого времени при 
переливании больших количеств донорской крови, при боль-
шой физической нагрузке, острых гипоксиях, в начале дей-
ствия высокой температуры окружающей среды, когда в крове-
носное русло из депо поступает депонированная кровь, а из 
тканей – межклеточная жидкость. Такое состояние может при-
вести к снижению сосудистого тонуса, перегрузке сердца, раз-
витию сердечной недостаточности;

 • олигоцитемическую гиперволемию (гидремию), характе-
ризующуюся увеличением объема крови за счет преимуще-
ственного возрастания ее жидкой части, при этом показатель 
гематокрита ниже 36%. Возникает при нарушении выделитель-
ной функции почек и задержке жидкости в кровеносном русле, 
патологической жажде, избыточном введении физиологическо-
го раствора или кровезаменителей, при гиперпродукции анти-
диуретического гормона. В результате может наступить рас-
стройство кровообращения вследствие перерастяжения сосудов, 
полостей сердца и нарушения микроциркуляции;

 • полицитемическую гиперволемию – состояние, при кото-
ром увеличивается объем циркулирующей крови преимуще-
ственно за счет форменных элементов (эритроцитов), в связи с 
чем показатель гематокрита превышает 48%. Возникает при 
пороках сердца, хронической недостаточности кровообраще-
ния, альвеолярной гиповентиляции, снижении кислородной 
емкости крови и эффективности биологического окисления, 
экзогенной (гипо- и нормобарической) гипоксии, а также при 
эритремии (болезни Вакеза) – лейкозе с преимущественным 
поражением красного ростка костного мозга (см. ниже). Забо-
левание сопровождается повышением вязкости крови, возрас-
танием артериального давления, увеличением нагрузки на 
сердце с последующей гипертрофией левого желудочка и др.

 ► Гиповолемия (от греч. hypо – под, ниже нормы и воле-
мия) – состояние, характеризующееся уменьшением общего 
объема крови и нарушением соотношения форменных элемен-
тов и плазмы. Различают:

 • простую (нормоцитемическую) гиповолемию, характери-
зующуюся уменьшением ОЦК при нормальном гематокрите. 
Причинами являются острые кровотечения, шоковые состоя-
ния, вазодилатационный коллапс. В последних двух случаях 
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происходит депонирование значительного количества крови в 
венозных (емкостных) сосудах и значительное снижение ОЦК, 
показатель гематокрита еще не изменен. Опасность состояния 
заключается в снижении артериального давления, нарушении 
периферического кровотока, приводящих к гипоксии и нару-
шению обмена веществ в тканях;

 • олигоцитемическую гиповолемию, характеризующуюся 
уменьшением общего объема крови с преимущественным умень-
шением числа форменных элементов и снижением гематокрита 
ниже 36%. Наблюдается сразу после потери крови, когда ее по-
ступление из депо и тканевой жидкости еще не устраняет гипово-
лемию, а выход клеток крови из органов гемопоэза – дефицит 
эритроцитов. Проявляется расстройством кровообращения в раз-
личных сосудах, превышением потребности органов и тканей в 
кровоснабжении над его уровнем, снижением кислородной емко-
сти крови в связи с эритропенией; 

 • полицитемическую гиповолемию (ангидремию), наблю-
дающуюся при снижении общего объема крови вследствие 
преимущественного уменьшения объема плазмы, уровень ге-
матокрита при этом превышает нормальный. Наиболее часты-
ми причинами этого состояния являются различные формы 
дегидратации; неукротимая рвота, профузные поносы, поли-
урия, повышенное потоотделение, обширные ожоги, водное 
голодание, гипертермия, несахарный диабет и др. Наблюдают-
ся расстройства центральной, органотканевой гемоциркуля-
ции и микрогемоциркуляции.

Наибольшее клиническое значение из всех указанных со-
стояний имеет кровопотеря. 

ÊÐÎÂÎÏÎÒÅÐß

Кровопотеря – состояние, возникающее в результате утра-
ты части крови (кровотечение), характеризующееся сложным 
комплексом патологических и приспособительных реакций, 
ведущее к расстройствам жизнедеятельности организма раз-
личной степени выраженности. Причинами кровотечения мо-
гут быть: 1) разрыв сосуда (механическое повреждение) – 
hemorrhagia per rhexin; 2) разрушение стенки сосуда 
патологическим процессом (язва желудка, опухоль, атероскле-
роз крупных сосудов) – hemorrhagia per diabrosin; 3) повыше-
ние проницаемости сосудистой стенки (лучевая болезнь, гема-
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тосаркома, экстрамедуллярные очаги кроветворения, некоторые 
инфекционные процессы) – hemorrhagia per diapedesin.

Характер течения и исход кровопотери определяют следую-
щие факторы:

 • объем потерянной крови. Потеря крови до 15–22% ОЦК 
считается легкой, малоопасной, компенсируется включением 
экстренных механизмов компенсации. При потере до 25–35% 
ОЦК (средняя тяжесть) происходят выраженные расстройства 
центральной, органотканевой гемоциркуляции и микрогемоцир-
куляции. Тяжелая степень развивается при потере 50% и выше 
от общего объема крови, она может оказаться смертельной;

 • скорость кровотечения. Чем она меньше, тем менее вы-
ражены расстройства жизнедеятельности. Внезапная острая 
потеря 50% крови является смертельной, а умеренная (в тече-
ние нескольких дней) утрата такого же объема крови может и 
не привести к смертельному исходу, так как успевают вклю-
читься приспособительные реакции. Острые потери крови до 
25–50% ОЦК считаются угрожающими для жизни, могут при-
вести к развитию геморрагического шока;

 • реактивность организма (возраст, пол, тип высшей нерв-
ной деятельности, функциональное состояние коры больших 
полушарий в момент кровотечения, соотношение свертываю-
щей и противосвертывающей систем крови и др.). 

Величина смертельной потери крови относительна. Она мо-
жет быть больше (60–70% ОЦК) или меньше (15–20%) в зави-
симости от особенностей реактивности организма. Экспери-
ментальные исследования показали, что собаки, подвергшиеся 
предварительному перегреванию или охлаждению, оказались 
очень чувствительными к потере крови. Для таких животных 
смертельной оказалась потеря всего лишь 15% крови. Устой-
чивость к потере крови снижается и в состоянии глубокого 
наркоза, при болевом раздражении. Сочетание указанных раз-
дражителей с потерей крови может оказаться чрезмерно силь-
ным для ЦНС, быстро привести к истощению клеток коры 
больших полушарий головного мозга и подкорковых центров. 
Женщины менее чувствительны к потере крови, взрослые пе-
реносят ее легче, чем дети, повторная потеря небольших объ-
емов крови может оказывать «тренирующий» эффект, повы-
шать резистентность организма к потере крови. 

Изменения в организме при кровопотере условно делят на 
три стадии: начальную, стадию компенсации и терминальную. 

 ► Начальная стадия характеризуется уменьшением 
ОЦК, развитием простой гиповолемии, снижением притока 
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венозной крови к сердцу, ударного и минутного выброса кро-
ви сердцем, падением уровня артериального давления, пер-
фузионного давления в сосудах органов и тканей, развитием 
капилляротрофической недостаточности, циркуляторной ги-
поксии, нарушением энергетического и пластического обес-
печения клеток. Расстраивается жизнедеятельность организ-
ма (схема 2).

Описанные изменения являются сигналом для включения 
и активации защитно-приспособительных реакций и перехо-
да процесса во вторую (компенсаторную) стадию. 

Схема 2. Основные звенья патогенеза 
постгеморрагических состояний (по Л.Ф. Литвицкому)
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 ► В стадии конпенсации компенсаторные реакции на-
правлены на восстановление объема крови, нормализацию ге-
модинамики, обеспечение организма кислородом. Различают 
срочные и несрочные механизмы компенсации. Сразу после 
острой потери крови на фоне вызванного ею стресса включа-
ются срочные гемодинамические механизмы компенсации. 
Вследствие раздражения рецепторных сосудистых зон, повы-
шения тонуса симпатической нервной системы, выброса над-
почечниками катехоламинов возникает рефлекторный спазм 
мелких артерий и артериол. Это приводит к повышению со-
противления в сосудах внутренних органов (кроме головного 
мозга, сердца) и кожи. Происходит перераспределение крови – 
уменьшается кровоснабжение кожи, мышц, внутренних орга-
нов, что способствует поддержанию кровотока в сердце и 
 головном мозге (централизация кровообращения). Этому спо -
собствует также накопление в указанных органах вазоактивных 
метаболитов (аденозин, кинины), недоокисленных продуктов 
обмена, выход из клеток катионов калия. Повышение тонуса 
сосудов этих органов обусловливает выход крови из депо в 
кровеносное русло, в результате чего повышается артериаль-
ное давление и частично восстанавливается ОЦК. Приспосо-
бительное значение имеет ослабление потока депрессорных и 
усиление потока прессорных сосудистых рефлексов, что также 
приводит к повышению тонуса сосудов и мобилизации депо-
нированной крови. В связи с активацией симпатоадреналовой 
системы в условиях гипоксии и снижением сердечного выбро-
са происходит рефлекторное повышение частоты и усиление 
сокращений сердца, что частично увеличивает сердечный вы-
брос, а также наблюдается рефлекторное учащение и углубле-
ние дыхания, устраняющее в какой-то мере дефицит кислорода 
в организме. Вследствие усиления диссоциации оксигемогло-
бина при развившемся ацидозе повышается способность гемо-
глобина присоединять кислород и отдавать его тканям, увели-
чивается коэффициент утилизации кислорода.

Параллельно с гемодинамической компенсацией включается 
гидремическая компенсация. Снижение ОЦК активирует синтез 
и инкрецию в задних ядрах гипоталамуса фактора, стимулирую-
щего продукцию альдостерона в клубочковой зоне коры надпо-
чечников, что ведет к активации реабсорбции ионов натрия в 
дистальных отделах почечных канальцев и повышению осмоти-
ческого давления плазмы крови (волюм-рефлекс). Гиперосмия 
крови «включает» осморефлекс: возбуждение осморецепторов 
сосудистого русла активирует нейросекрецию АДГ в гипотала-
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мусе, транспорт его в заднюю долю гипофиза и затем в кровь. 
АДГ повышает проницаемость стенок почечных канальцев для 
жидкости, и она поступает в кровь по градиенту осмотического 
давления (гипернатриемия). Одновременно по градиенту осмо-
тического давления происходит ток жидкости из клеток в меж-
клеточное пространство, а затем в лимфатические капилляры и 
в кровь (аутогемодилюция). Происходит разжижение крови и 
повышение ОЦК (олигоцитемическая нормоволемия или гипо-
волемия). Активируется система гемостаза, выражающаяся в 
повышении свертываемости крови, что способствует прекраще-
нию кровотечения. Повреждение сосудистой стенки, наблюдаю-
щееся при кровотечении, сопровождается активацией тромбо-
цитарного и плазменного компонентов гемостаза, а снижение 
АД может привести к остановке периферического кровотока, 
стазам крови в системе микроциркуляции с последующим раз-
витием ДВС-синдрома.

Несрочные механизмы компенсации проявляются в более 
поздние сроки. К ним относится усиление эритропоэза под вли-
янием увеличенной продукции эритропоэтина. На 4–5-е сутки 
после кровотечения в периферической крови появляются реге-
неративные формы эритроцитов (см. ниже), стимулируется так-
же пролиферация и созревание клеток лимфоцитарного и тром-
боцитарного ростка гемопоэза (костномозговая компенсация).

Белковый состав крови начинает увеличиваться через 2–3 дня 
после кровотечения за счет мобилизации тканевых ресурсов, 
но нормализация его наступает на 8–10-й день за счет увеличе-
ния синтеза белков в печени (белковая компенсация).

 ► Терминальная стадия кровопотери может наступить при 
недостаточности приспособительных реакций, связанной с тя-
желыми заболеваниями, при действии неблагоприятных экзоген-
ных и эндогенных факторов, обширной травме, острой массив-
ной кровопотере, превышающей 50–60% ОЦК, и отсутствии 
лечебных мероприятий. Патологические изменения при этом 
проявляются наряду с общеанемическим синдромом (постге-
моррагическая анемия – см. ниже) бледностью кожных покровов 
и слизистых, слабостью, похолоданием кожи, одышкой, учаще-
нием сердцебиений (до 140–150 уд/мин), понижением артери-
ального давления, слабым пульсом, зевотой, появлением чувства 
страха, общим угнетением, расширением зрачков, помрачением 
и потерей сознания, судорожным подергиванием, непроизволь-
ным мочеиспусканием и дефекацией, появлением аритмий и 
другими расстройствами важнейших функций организма, свя-
занными с развитием циркуляторной, гемической и тканевой ги-
поксии. Смерть при кровопотере наступает от паралича дыха-
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