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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются механизмы влияния гипотермии на систему гемо-
стаза, а также адаптации системы гемостаза у животных в состоянии гибернации. Основ-
ное внимание уделено изменениям в первичном и вторичном звеньях гемостаза, а также в 
системе фибринолиза при снижении температуры тела. Рассмотрены феномены замедления 
энзиматической активности в каскаде свертывания крови, изменения в морфологии и функ-
ции тромбоцитов. Особое внимание уделено уникальным механизмам адаптации животных 
к низким температурам окружающей среды, включая снижение уровня факторов коагуляции 
и активацию фибринолитической системы во время гибернации. В статье также обсуждает-
ся потенциальное применение полученных знаний в медицине, включая улучшение методов 
хранения и консервации тромбоцитов, разработку стратегий управления терапевтической 
гипотермией и новые подходы к лечению коагулопатий. Дополнительно рассмотрена роль 
гипотермии в регуляции гемостаза у пациентов, перенесших тяжелую травму или обширную 
хирургическую операцию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипотермия, гибернация, гемостаз, коагуляция, фибринолиз, 
тромбоцитарный гемостаз
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ABSTRACT. The article deals with the mechanisms of hypothermia influence on the haemostasis 
system, as well as adaptation of the haemostasis system in animals in the state of hibernation. The 
main attention is paid to the changes in the primary and secondary links of haemostasis, as well as 
in the fibrinolysis system at decreasing body temperature. Phenomena of slowing down of enzymatic 
activity in the blood coagulation cascade, changes in the morphology and function of platelets are 
considered. Particular attention is paid to the unique mechanisms of animal adaptation to the state 
of reduced temperature, including a decrease in the level of coagulation factors and activation of the 
fibrinolytic system during hibernation. The article also discusses potential medical applications of 
the knowledge gained, including improving platelet storage and preservation methods, developing 
strategies for managing therapeutic hypothermia, and new approaches to treating coagulopathies. 
Additionally, this article discusses the role of hypothermia in the regulation of haemostasis in patients 
undergoing severe trauma or major surgery.

KEYWORDS: hypothermia, hibernation, haemostasis, coagulation, fi brinolysis, platelet haemostasis

ВВЕДЕНИЕ

Гипотермия замедляет энзиматическую ак-
тивность в каскаде вторичного гемостаза, что 
ведет к затяжному кровотечению и снижению 
выделения тромбоксана А из тромбоцитов, 
влияя таким образом на скорость и качество 
формирования тромба [11]. Изучение протром-
бинового времени (ПТ) и активированного ча-
стичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
показывает, что с понижением температуры 
тела до значений менее 35 °C наблюдается уве-
личение времени образования тромба [11].

В рамках первичного гемостаза тромбоци-
ты, которые являются безъядерными кровя-

ными клетками размером 2–5 мкм, формиру-
ющимися из мегакариоцитов костного мозга, 
играют центральную роль. Они инициируют 
процесс свертывания крови путем адгезии к 
подэндотелиальному коллагену, который стал 
доступен вследствие повреждения эндотелия 
сосуда, а также за счет последующей агрегации 
[11]. Важным звеном в данном процессе явля-
ется активация тромбоцитов, которая происхо-
дит под воздействием таких факторов, как фак-
тор фон Виллебранда (VWF), коллаген, тром-
бин, аденозиндифосфат (ADP) и адреналин [11, 
32, 34]. Активация тромбоцитов ведет к экс-
прессии гликопротеинов Ib-IX-V (GPIb-IX-V) 
и P-селектина на их поверхности, обеспе чивая 



ОБЗОРЫ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 10   № 1   2025

60

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

взаимодействие с активированным эндотелием 
и подэндотелиальным коллагеном посредством 
VWF [11]. При этом тромбоциты высвобожда-
ют молекулы, которые усиливают процессы 
свертывания, регулируя воспалительный про-
цесс, тканевую регенерацию, антибактериаль-
ный эффект и способствуют формированию 
эффективной гемостатической пробки [11, 14].

ПЕРВИЧНЫЙ ГЕМОСТАЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Первичный гемостаз отвечает за быстрое 
формирование тромбоцитарного сгустка, ко-
торый временно закрывает поврежденные 
участки кровеносных сосудов. Этот процесс 
начинается с адгезии тромбоцитов к участку 
повреждения сосуда, что стимулируется высво-
бождением вазоконстрикторных агентов и экс-
понированием коллагена. После прилипания 
тромбоциты активируются и агрегируют (слипа-
ются), формируя тромбоцитарную пробку [11].

При изучении гибернации у различных ви-
дов животных было выявлено значительное 
(приблизительно десятикратное) уменьшение 
численности тромбоцитов в период спячки, 
которое нормализуется при возобновлении 
активной фазы жизнедеятельности [11]. Это 
явление представляет собой возможный ме-
ханизм профилактики образования крупных 
внутрисосудистых тромбов во время спячки 
и обеспечивает эффективное восстановление 
свертывающей функции крови во время пери-
ода активации [11].

Исследования показали, что данный про-
цесс температурозависим и может быть искус-
ственно индуцирован у хомяков, крыс и мы-
шей путем принудительного охлаждения [13]. 
Помимо этого было обнаружено, что даже без 
значительного снижения температуры тела 
адаптация к холоду способствует уменьшению 
уровня циркулирующих тромбоцитов у хомя-
ков и крыс [11].

Быстрое восстановление уровня тромбоци-
тов после пробуждения, без увеличения коли-
чества незрелых форм в кровотоке, наводит на 
мысль о существовании механизма их хранения 
в условиях пониженной температуры тела с по-
следующим высвобождением при повышении. 
Интересно, что эксперименты по удалению 
селезенки у сирийских хомяков и полосатых 
сусликов не выявили изменений в процессе 
хранения и высвобождения тромбоцитов, что 
опровергает предположение о необходимости 
селезенки для обеспечения этого процесса [8, 
12]. В последующих исследованиях было уста-
новлено, что основное место хранения тромбо-

цитов во время гибернации — это синусоиды 
печени, что подчеркивает важную роль этого 
органа [7, 12].

Особый интерес вызывает феномен морфо-
логических изменений тромбоцитов при ох-
лаждении [11]. В обычных условиях тромбо-
циты имеют форму диска из-за кольцеобразной 
структурой микротрубочек. В контрасте с этим 
охлаждение тромбоцитов у негибернующих 
млекопитающих приводит к их деполимериза-
ции и переходу в сферическую форму, которая 
не восстанавливается после повторного нагре-
вания [11]. Однако у тромбоцитов полосатых 
сусликов и сирийских хомяков наблюдается 
формирование стержневидных структур ми-
кротрубочек при охлаждении, которые спо-
собны реконструировать исходную кольцевую 
форму при повышении температуры [7, 12].

Тромбоциты животных, впадающих в спячку, 
отличаются устойчивостью к повреждению при 
снижении температуры тела, в отличие от тром-
боцитов человека и мыши, где снижение темпе-
ратуры тела вызывает повреждения, связанные с 
удалением сиаловой кислоты и индукцией апо-
птоза [11, 25, 28]. Тромбоциты полосатого сус-
лика демонстрируют заметную устойчивость к 
этим процессам, поскольку обладают уменьшен-
ной потерей сиаловых кислот и менее подверже-
ны запуску апоптотических каскадов [29].

Протеомный анализ тромбоцитов полоса-
тых сусликов показал отсутствие значительных 
сезонных изменений в экспрессии критически 
важных белков, таких как P-селектин, мембран-
ные рецепторы и интегрины [8]. Однако обнару-
жены сезонные колебания в экспрессии других 
белков. Так, характерно увеличение экспрессии 
белков теплового шока летом и уменьшение 
противовоспалительных и свертывающих бел-
ков осенью, в период подготовки к спячке [10]. 
Исследование протеома бурого медведя выяви-
ло существенное снижение экспрессии белка те-
плового шока HSP47 в период гибернации, что, 
вероятно, связано с уменьшением риска разви-
тия глубоких венозных тромбозов [31].

На клеточном уровне культивируемые клет-
ки, полученные от животных-гибернаторов, 
демонстрируют специфические адаптации, 
обеспечивающие их защиту от пониженных 
температур. Эти адаптации включают поддер-
жание синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) и 
снижение уровня реактивных форм кислорода 
[20, 27, 30]. Протеомный анализ тромбоцитов 
полосатых сусликов показал увеличение ко-
личества белков, участвующих в метаболизме 
липидов и митохондриальном клеточном дыха-
нии в зимний период [11].
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ВТОРИЧНЫЙ ГЕМОСТАЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Вторичный гемостаз нацелен на укрепление 
тромбоцитарной пробки путем образования фи-
бринового сгустка. В его основе лежит каскад 
реакций, включающий в себя активацию раз-
личных факторов свертывания крови, которые 
последовательно активируют друг друга. Этот 
процесс делится на внутренний и внешний 
пути, ведущие к образованию активного факто-
ра X, который в сочетании с фактором V, каль-
цием и фосфолипидами образует протромби-
назный комплекс. Протромбиназный комплекс 
превращает протромбин в тромбин, который, в 
свою очередь, преобразует растворимый фиб-
риноген в нерастворимый фибрин, формируя 
стабильный фибриновый сгусток [11]. Отме-
тим, что большинство факторов свертывания 
крови, таких как II, VII, IX, X, XI и XII, явля-
ются сериновыми протеазами, находящимися 
в плазме в форме неактивных предшественни-
ков, и требуют протеолитической активации 
для перехода в активную форму [11]. 

Внешний путь инициируется в момент взаи-
модействия тканевого фактора (ТФ) с фактором 
VII плазмы, результатом чего является форми-
рование активного комплекса ТФ/VIIа. В свою 
очередь этот комплекс активирует переход фак-
тора X в его активную форму Ха, а он в свою 
очередь обеспечивает превращение протром-
бина (фактор II) в тромбин (IIа) [34]. Тромбин 
способствует переходу фибриногена в фибрин, 
а также кумулятивно активирует тромбоциты 
и освобождает из них фактор V, чем усилива-
ет действие протромбиназы. Таким образом, в 
ходе положительной обратной связи тромбин 
стимулирует активацию факторов XI и VIII, 
усиливая тем самым переход Х в Xa [11]. 

В отличие от внешнего пути, который ини-
циируется тканевым фактором, высвобожда-
емым из поврежденных тканей, внутренний 
путь активируется взаимодействием с вну-
тренними поверхностями сосудов, особенно в 
случае их повреждения. Процесс внутреннего 
пути начинается с активации фактора XII, ко-
торый преобразуется в активированную форму 
XIIa в присутствии отрицательно заряженных 
поверхностей, например, коллагена или вне-
клеточного матрикса, обнажающихся при по-
вреждении сосудов. Активированный фактор 
XIIa затем активирует фактор XI, превращая 
его в XIa, который, в свою очередь, активирует 
фактор IX в IXa. Фактор IXa взаимодействует 
с фактором VIIIa (полученным из фактора VIII 
после его активации тромбином), в результате 
чего образуется комплекс, который способству-

ет активации фактора X в Xa. Этот комплекс 
необходим для активации фактора X в Xa. Ак-
тивированный фактор Xa вступает в общий 
путь коагуляции, формируя с фактором Va, 
кальцием и фосфолипидами протромбиназный 
комплекс, который преобразует протромбин в 
тромбин. Тромбин, в свою очередь, катализи-
рует превращение фибриногена в фибрин, что 
приводит к формированию стабильного фи-
бринового сгустка, закрепляющего первичную 
тромбоцитарную пробку и обеспечивающего 
эффективный гемостаз [34].

Функционирование внешнего пути отража-
ет показатель ПВ, а внутреннего — АЧТВ [11].

В ходе фундаментальных исследований на 
животных, впадающих в состояние зимней 
спячки (бурундуки, медведи, ежи и хомяки), 
было определено существенное снижение ак-
тивности вторичного гемостаза. Выявлено, что 
во время физиологического снижения актив-
ности у данных животных снижается уровень 
факторов свертывания VIII, IX и XI, что, в свою 
очередь, формирует картину, схожую с проявле-
ниями легких форм гемофилий A, B и C [9, 11, 
35]. При этом снижение концентрации факторов 
свертывания VIII, IX и XI в период пониженной 
физиологической активности, обуслов ленной 
гипотермией, составляет в среднем 78, 61 и 51% 
соответственно, в сравнении со значениями для 
животных в состоянии эутермии [11].

Одной из важных особенностей гиберна-
ции является то, что внешний путь активации 
каскада свертывания крови остается относи-
тельно стабильным, что может быть обуслов-
лено с точки зрения эволюции необходимостью 
быстрого свертывания крови при травмах, вы-
званных хищником или механическими по-
вреждениями. Такая физиологическая особен-
ность, возможно, предполагает, что в состоянии 
физиологической гипотермии уменьшается ве-
роятность повреждения сосудов, обусловлен-
ная внутренними факторами, а также дости-
гается состояние, позволяющее снизить риск 
формирования тромбов [11]. 

В контексте молекулярных изменений 
примечателен факт, что уровень протромби-
на увеличивается в период гибернации. Это 
повышение может быть обусловлено сниже-
нием его базового синтеза за счет ингибиро-
вания начальной активации коагуляционного 
каскада, что влечет за собой снижение кон-
версии протромбина в тромбин [11, 35]. Эти 
наблюдения подкрепляются исследованиями, 
показывающими уменьшение уровня мРНК 
протромбина в печени гибернирующих полоса-
тых бурундуков [16]. Дополнительно уровень 
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комплексов тромбин–антитромбин, который 
служит маркером активации свертывания кро-
ви, оказался сниженным во время гибернации, 
что свидетельствует о подавлении вторичного 
гемостаза [4].

Рассматривая вопрос о регуляции сверты-
вания крови, стоит заметить, что вместо сни-
жения факторов свертывания могло бы быть 
рациональное увеличение уровня антикоагу-
лянтов. Тем не менее исследования показали, 
что уровни антитромбина и протеина C оста-
ются неизменными у гибернирующих хомяков 
и бурундуков [4]. В то время как у гиберниру-
ющих медведей было отмечено снижение анти-
тромбина, что ставит вопрос о механизмах его 
 регуляции — уменьшении производства или 
повышении потребления [35].

Интегрированный анализ молекулярных 
изменений, происходящих во время гиберна-
ции, включая транскриптомные, протеомные 
и метаболомные исследования, раскрывает 
сложную картину регуляции гемостаза. На 
уровне транскрипции в печени гибернирую-
щих животных наблюдается снижение мРНК 
ряда ключевых факторов, таких как протром-
бин, фактор V, фактор IX, тканевый фактор и 
гепариновый кофактор II, в то время как уро-
вень мРНК VWF уменьшается в костном моз-
ге [9, 16]. Параллельно увеличивается уровень 
мРНК α

2
-макроглобулина в печени, который 

функцио нирует как ингибитор сериновых про-
теаз и может модулировать активность множе-
ства факторов свертывания, что подтверждает-
ся увеличением его белкового уровня в период 
сниженной активности на фоне физиологиче-
ской гипотермии [11].

Многие данные указывают на подавление 
процессов гемостаза во время гибернации. 
Существуют исследования, указывающие на 
менее однозначные результаты, касающиеся 
как прокоагулянтных, так и антикоагулянтных 
факторов. Отдельного внимания заслужива-
ют работы, показывающие уменьшение экс-
прессии мРНК факторов свертывания в мозге 
гибернирующих гималайских сурков на фоне 
отсутствия изменений экспрессии таковой в 
печени у данных животных [3]. Исследование 
транскриптома двух видов сурков не выявило 
также сезонных изменений в экспрессии мРНК 
факторов свертывания крови [26]. Протеомные 
анализы плазмы медведей показали изменения 
в уровне факторов свертывания, соответствую-
щие зимнему увеличению α

2
-макроглобулина, 

что может сдерживать активность тромбина, 
при этом уровни факторов VIII, IX и VWF сни-
зились, что согласуется с общей картиной подав-

ления гемостаза [35]. В печени арктического 
бурундука наблюдается аналогичная динамика 
с увеличением α

2
-макроглобулина и снижением 

антитромбина в период гибернации [11]. Одна-
ко исследование печени полосатых бурундуков 
не показало сезонной изменчивости в протеом-
ных профилях, связанных с гемостазом [11].

Совокупность проведенных исследований 
демонстрирует, что механизмы регуляции ге-
мостаза во время гибернации у разных видов 
млекопитающих могут быть как сходными, 
так и различающимися. Более того, протеом-
ные данные часто показывают бо́льшую вариа-
бельность в результатах измерений индивиду-
альных белков, чем транскриптомные анали-
зы, что может указывать на то, что регуляция 
уровней белка происходит скорее на уровне их 
потребления, нежели транскрипции. Таким об-
разом, дальнейшие протеомные исследования 
плазмы и печени, несомненно, расширят пони-
мание адаптивных механизмов, управляющих 
гемостазом во время гибернации [11].

ФИБРИНОЛИЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Ферменты, выделенные эндотелиальными 
клетками после формирования тромба, запус-
кают процесс фибринолиза. Этот процесс 
начинается с освобождения активатора плаз-
миногена тканевого типа (t-PA), который пре-
вращает плазминоген в плазмин, осуществля-
ющий ферментативное расщепление фибрина. 
Данное действие t-PA характеризуется медлен-
ной кинетикой, что гарантирует постепенное 
устранение фибрина после остановки кровоте-
чения и запуска процессов регенерации [17]. 
Показателем активности фибринолитического 
процесса служит количество комплексов меж-
ду t-PA и его блокатором — ингибитором акти-
ватора плазминогена 1 (PAI-1).

Интересно отметить изменения в системе 
фибринолиза у животных в состоянии гибер-
нации. Исследования на бурундуках показали, 
что уровень PAI-1 значительно уменьшается, 
а также снижаются и комплексы t-PA-PAI-1, 
что свидетельствует о переходе к гиперфибри-
нолитическому состоянию [4]. В контрасте с 
бурундуками у медведей и хомяков наблюдает-
ся повышение уровня плазминогена в период 
гибернации, что может указывать на различия 
в регуляции фибринолитической активности в 
зависимости от вида.

В ходе фибринолиза фибрин тромба дегра-
дирует до D-димеров, которые используются в 
качестве биомаркера для детекции тромбоэм-
болических событий. В ходе исследований на 
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животных в состоянии спячки обнаружено, что 
уровни D-димеров не претерпевают значитель-
ных изменений, что подтверждает низкую ак-
тивность как тромбообразования, так и фибри-
нолиза [4, 21]. Это обстоятельство подкрепляет 
гипотезу о подавлении вторичного гемостаза и 
отсутствии активного фибринолиза во время 
гибернации.

Таким образом, в состоянии гибернации на-
блюдается уникальная адаптация фибриноли-
тической системы, которая обеспечивает сни-
жение риска тромбообразования при одновре-
менном сохранении возможности для быстрой 
активации фибринолиза в случае его необходи-
мости, что подчеркивает сложность и высокую 
адаптивность биологических процессов в ответ 
на изменения состояния организма [4, 17, 21].

ГИПОТЕРМИЯ, ГЕМОСТАЗ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА

Изучение гемостаза в контексте гибернации 
открывает новые перспективы для медицины, 
особенно в области хранения и консервации 
тромбоцитов. Системы, регулирующие акти-
вацию и удаление тромбоцитов во время ги-
бернации, а также механизмы, подавляющие 
их активацию и апоптоз на холоде, остаются 
малоизученными. Понимание этих процессов 
может радикально трансформировать подходы 
к долгосрочному хранению тромбоцитов в хо-
лодных условиях, что обещает существенное 
снижение финансовых затрат и повышение эф-
фективности переливания крови [15]. 

Температурный режим оказывает значитель-
ное влияние на систему гемостаза, что имеет 
важное значение для пациентов с гипотермией, 
вызванной, например, случайным погружени-
ем в холодную воду, или для тех пациентов, ко-
торые подверглись индукции терапевтической 
гипотермии. Разработка стратегий управления 
терапевтической гипотермией может значи-
тельно улучшить результаты лечения, а также 
расширить область ее применения, включая 
кардиохирургию и пластическую хирургию, 
где контролируемое снижение температуры 
тела способствует снижению риска тромбо-
образования, а также повысить выживаемость 
и адаптацию трансплантата к хозяину [11, 19].

Отдельного внимания заслуживает изу-
чение механизмов, которые предотвращают 
тромбоэмболические нарушения, возникаю-
щие в результате глубокого венозного тромбо-
за. Примером такого состояния может служить 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), воз-
никающая у иммобилизованных пациентов. 

В исследовании, проведенном на медведях, 
было выявлено, что снижение уровня тромбо-
цитарного HSP47 играет роль в профилактике 
образования тромбов, что может найти приме-
нение в клинической практике для лечения им-
мобилизованных пациентов [31].

Сепсис и его связь с ДВС-синдромом пред-
ставляет собой сложную проблему, учитывая 
связанные с ним тромбоэмболические и ги-
покоагуляционные осложнения. Применение 
терапевтической гипотермии в лечении сепси-
са показывает обнадеживающие результаты 
в улучшении коагулопатии, а также демон-
стрирует потенциал снижения смертности и 
повреждения органов, однако данный вопрос 
требует дополнительных исследований для 
подтверждения эффективности описанного 
подхода в широкой клинической практике [2, 
22, 23].

В контексте применения оральных антикоа-
гулянтов (direct oral anticoagulants — DOAC) 
возникает проблема контроля потенциально-
го кровотечения, особенно у пациентов после 
крупных операций, при фибрилляции предсер-
дий или в случаях предшествующего тромбо-
эмболического события. Существуют методы, 
позволяющие быстро скорректировать данный 
побочный эффект. К таким методам можно 
отнести введение моноклональных антител 
против DOAC, которые могут обеспечить об-
ращение эффектов оральных антикоагулянтов 
в течение нескольких минут [36]. Проблемой 
данного метода является его низкая доступ-
ность, обусловленная высокой ценной моно-
клональных антител [5, 36]. Разработка новых 
подходов к лечению и методов, позволяющих 
корректировать гипокоагуляционные состоя-
ния, крайне важны для управления экстрен-
ными состояниями кровотечений у пациентов, 
принимающих антикоагулянты [6]. Исследова-
ния адаптаций к гемостазу в период гибернации 
могут способствовать созданию инновацион-
ных, обратимых и безопасных антикоагулянт-
ных средств, уменьшающих риск нарушений 
свертываемости при нормальной температуре 
тела, что актуально для пациентов, перенесших 
травму и крупные операции, а также страдаю-
щих от сепсиса [11]. 

ГИПОТЕРМИЯ И ПАТОЛОГИИ

В ходе медицинского обследования у паци-
ентов с травмами (в особенности с тяжелыми) 
регистрируется гипотермия в диапазоне от 10 
до 66% случаев [1, 18, 33], при этом фиксирует-
ся средняя температура тела 33,5 °С [18]. Такое 
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состояние ассоциируется с увеличением объе-
ма кровопотери в периоперационный период, 
необходимостью гемотрансфузий и повышени-
ем уровня смертности [1, 24]. Стоит понимать, 
что в основе развития гипотермии у таких па-
циентов лежит несколько причин: воздействие 
окружающей температуры на поврежденный 
участок тела, снижение активности общего 
метаболизма, премедикация бензодиазепина-
ми, использование анестетиков, использование 
недостаточно нагретых заменителей плазмы и 
кровяных компонентов [11, 29].

Гипотермия негативно влияет на систему 
гемостаза. Так, снижение температуры при-
водит к задержке тромбоцитов в селезенке 
и печени, что влечет за собой транзиторную 
тромбоцитопе нию. Одновременно подавляется 
синтез тромбоксана А2 в тромбоцитах, снижа-
ется экспрессия гликопротеиновых рецепторов 
на их поверхности, что существенно ухудша-
ет агрегационную функцию тромбоцитов [1]. 
К тому же уменьшается активность взаимо-
действия между рецепторным комплексом 
 GPIb-IX-V тромбоцитов и фактором фон Вилле-
бранда (VWF) [1], что критично сказывается на 
тромбоцитарном звене гемостаза. В контексте 
коагуляционного звена гемостаза гипотермия 
вызывает снижение активности факторов IXa 
(FIXa), FXa и тромбина, что проявляется паде-
нием их активности до 50% и ниже при темпе-
ратуре плазмы 33 °С, несмотря на нормальные 
показатели концентрации этих факторов [1]. 
Это приводит к замедлению ферментативных 
реакций в коагуляционной системе гемостаза, 
что лабораторно проявляется в удлинении ПВ 
и АЧТВ [1]. У экспериментальных животных 
понижение температуры до 32 °С увеличива-
ет время, необходимое для начала продукции 
тромбина, что свидетельствует об угнетении 
работы комплекса фактор VIIa / тканевой фак-
тор (FVIIa/TF) (рис. 1) [1].

Различные исследования представляют про-
тиворечивые данные о воздействии гипотермии 
на динамику и структуру кровяного сгустка. 
Так, установлено, что понижение температуры 
крови с 40 до 25 °С приводит к замедлению ее 
коагуляции и уменьшению плотности сгуст-
ка [1]. В то же время в других исследованиях 
отмечается только замедление формирования 
сгустка без изменений в его плотности [1], а 
в некоторых даже фиксируется увеличение 
плотности при замедленном формировании [1].  
Предполагается, что такие эффекты связаны с 
уменьшением количества и функциональной ак-
тивности тромбоцитов, а также снижением син-
теза фибриногена в условиях гипотермии [1].

Существует неопределенность в плане воз-
действия гипотермии на фибринолиз. Так, по 
некоторым данным, гипотермия не оказывает 
существенного влияния на процесс фибрино-
лиза у травмированных пациентов [331], тогда 
как другие исследования указывают на стиму-
ляцию этого процесса в условиях пониженной 
температуры [1].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В исследовании процессов гемостаза и фи-
бринолиза при гипотермии, основываясь на 
данных о биологических особенностях живот-
ных, впадающих в спячку, и клинических на-
блюдениях у человека, можно сделать вывод 
о сложной и многоуровневой адаптации орга-
низма к изменениям температурного режима. 
Установлено, что гипотермия влияет на ряд 
ключевых аспектов гемостатической систе-
мы, включая тромбоцитарный гемостаз, акти-
вацию коагуляции и фибринолиза. Отмечено, 
что снижение температуры тела способствует 
модификации структурно-функциональных ха-
рактеристик тромбоцитов, замедлению каскада 
свертывания крови и изменению активности 
фибринолитической системы.

В рассмотренных исследованиях было так-
же выявлено значительное снижение активно-
сти вторичного гемостаза у животных в состо-
янии гипотермии, что сопоставимо с клиниче-
скими проявлениями легких форм гемофилий. 
При этом обнаружены видоспецифические раз-
личия в регуляции фибринолиза, что указыва-
ет на необходимость более глубокого изучения 
механизмов гемостаза в различных биологиче-
ских условиях.

Важно отметить, что понимание механиз-
мов гемостаза и фибринолиза при гипотермии 
открывает новые перспективы для медицин-
ской практики, включая улучшение методов 
консервации тромбоцитов, разработку страте-
гий управления гипотермией и создание но-
вых антикоагулянтных средств. Исследования 
адаптаций к гемостазу в условиях гипотермии 
и спячки животных предоставляют ценные 
знания, которые могут быть использованы для 
разработки инновационных терапевтических 
подходов, способных предотвратить тромбоэм-
болические осложнения и улучшить результа-
ты лечения пациентов с различными коагуло-
патиями.

Таким образом, интеграция данных из различ-
ных исследовательских областей, включая био-
логию гибернации, коагулологию и клиническую 
медицину, представляет собой перспективное 
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направление для расширения наших знаний о 
гемостазе и разработки новых методик лече-
ния, способных улучшить качество жизни и 
выживаемость пациентов.
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