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Система гемостазу (СГ) — група біологічних реакцій, що від­
буваються в  результаті біохімічних, біофізичних та клітинних 
взаємодій та спрямовані на підтримку крові у рідкому стані або 
мінімізацію її втрати у разі пошкодження судини. Реакції відбува­
ються у межах організму. Для оптимальної реактивності СГ необ­
хідним є знаходження реагуючої системи у вузькому проміжку 
таких фізичних параметрів, як температура, рН, заряд поверхні 
реагуючих компонентів тощо. Швидкість гемостатичної відпові­
ді при пошкодженні судини визначається об’ємом ураження та 
індивідуальними особливостями перебігу гемостатичних реак­
цій [1].

Функції СГ можна розподілити на  фізіологічні та патофізіо­
логічні.

Фізіологічно основним завданням є підтримка крові 
в агрегатному стані, тобто в тому статусі, коли кров може ви­
конувати свої завдання (трофіка, транспорт газів та ін.). Саме 
тому деякі дослідники говорять про  систему регуляції агре­
гатного стану крові, в  якій гемостатичні взаємодії є одними 
з головних [2].

Важливим напрямком реалізації фізіологічних завдань СГ є 
трофіка інтими судин. Вважається, що близько 15% тромбоцитів, 
які утворюються в організмі, витрачаються саме на забезпечен­
ня клітин судинного ендотелію. Це підвищує резистентність ін­
тими до травм, сприяє підтримці антитромботичного потенціалу 
судинної стінки [3].

Основною патофізіологічною функцією СГ є зупинка крово­
течі шляхом утворення тромбу в ділянці ушкодження та подаль­
ший лізис цього тромбу після відновлення цілісності судинної 
стінки. Окрім цього, гемостатичні чинники разом або окремо 
можуть брати участь у багатьох процесах, що відбуваються в ор­
ганізмі. Це і репарація тканин після ушкодження, і участь у  за­
паленні тощо [4].

Особливе значення має участь СГ в ангіогенезі та регуляції 
трофіки тих чи інших ділянок організму. Цей процес спрямова­
ний на відновлення тканин у результаті дії різних чинників, як па­
тофізіологічних (наприклад ушкодження в зоні утворення тром­
бу або при запаленні), фізіологічних (у процесі росту організму), 
так і патологічних (фізичні чи хімічні травми, злоякісні пухлини, 
бактеріальні інвазії тощо). Фактично відбувається регуляція міс­
цевого кровотоку, яка реалізується як судинно-тромбоцитар­
ною ланкою, так і за допомогою вторинного гемостазу, системи 
антикоагулянтів та фібринолізу [5, 6].

На сьогодні доведено, що СГ причетна до багатьох проце­
сів, що відбуваються в організмі. Так, продукти запалення мо­
жуть запускати тромбоутворення, а гемостатичні взаємодії сти­
мулюють запальні процеси, впливають на перебіг алергічних 
реакцій [7, 8].

Крім того, відомо, що тромбін є поліпотентним ферментом.  
Окрім активної участі на різних етапах гемостазу, він сприяє 
вивільненню лейкотрієнів із лейкоцитів, впливає на клітинний 
ріст, міграцію клітин тощо. Є докази того, що зміни продукуван­
ня тромбіну призводять до модуляцій остеогенезу [9, 10].

До  регуляції гемостатичних реакцій дотичними є багато 
систем та підсистем організму  — імунна, калікреїн-кінінова, 
симпато-адреналова та ін. Але основні фізіологічні та пато­
фізіологічні функції СГ здійснюються первинним (судинно-
тромбоцитарним), вторинним (коагуляційним) гемостазом, 
природними антикоагулянтами та дезагрегантами і фібрино­
лізом [11].

Залежно від інтенсивності й типу чинника альтерації під­
системи гемостазу можуть створювати функціональні комплек­

си з іншими системами організму (рис. 1). Так, виникнення стре­
сової ситуації та підвищення синтезу гормонів стресу у  разі 
підпорогових та порогових навантажень призводять до  низ­
ки протромботичних змін СГ. Завданням такої функціональної 
системи є захист організму від можливої крововтрати для по­
долання проблемної ситуації. СГ є однією з  адаптивних сис­
тем організму. Це дозволяє пристосуватися до  змінних умов 
зовнішнього та внутрішнього середовища, у тому числі стресо­
вого походження. Але адаптивний потенціал не є безмежним. 
При запорогових навантаженнях напрямок реакцій часто важ­
ко передбачити, а параметри СГ мають зміни, які можна охарак­
теризувати як подібні до синдрому дисемінованого внутріш­
ньосудинного зсідання [12–14].

Агрегатний стан крові є наслідком балансу антитромботич­
них та протромботичних реакцій. Для характеристики цього 
балансу використовують гемостатичний потенціал. У  неушко­
джених судинах величина гемостатичного потенціалу близь­
ка до  умовного нуля або  дещо зміщена в  негативну сторону 
(рис. 2).

Аналіз крові (коагулограма), яка отримана із периферичних 
вен чи з  будь-якої іншої ділянки судинного русла, відображає 
зміни гемостатичного потенціалу лише цієї ділянки і може тільки 
певною мірою відображати загальний стан СГ у разі достатнього 
рівня стандартизації методів дослідження та способів отриман­
ня крові. Ця властивість називається мозаїчністю гемостатично­
го потенціалу.

За відсутності умов для активації СГ перебуває у стані рівно­
ваги. Ця рівновага і, відповідно, агрегатний стан крові, досяга­
ється за допомогою низки механізмів:

1. Продукція оксиду азоту, як фактора вазодилатації.
2. Утворення ендотелієм дезагреганта з  вазодилатуючою 

дією — простацикліну.
3. Постійна наявність у крові фізіологічно активних антикоагу­

лянтів.
4. Фіксація на ендотелії антикоагулянтного комплексу гепа­

рин/антитромбін.
5. Адсорбція факторів згортання клітинами судинної стінки.
6. Продукція ендотелієм тканинного активатора фібринолізу.
СГ в нормі здатна до підтримки гемостатичного потенціалу 

у  фізіологічних межах шляхом прямих та обернених зв’язків. 

Рисунок 1	 Підсистеми гемостазу та їх взаємозв’язок з іншими систе­
мами організму
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Тобто підвищення протромботичної активності стимулює акти­
вацію антитромботичних реакцій і навпаки. Порушення регуля­
ції та  рівноваги реакцій гемостазу призводить до  виникнення 
патологічних процесів (рис. 3) [15–17].

Судинно-тромбоцитарний гемостаз забезпечується, як це 
виходить з назви, судинною стінкою і тромбоцитами [18].

Усі шари судинної стінки виконують свою функцію у  цьому 
процесі, але найважливішим є інтима судин. Внутрішній шар 
судин — це популяція сплощених клітин ендотеліального похо­
дження, які мають певні морфологічні особливості залежно від 
ділянки розміщення.

Еластинові волокна розміщуються не  лише в  інтимі, але і 
в медії та адвентиції, а колагенові волокна — в медії та адвенти­
ції. Вони мають складчасту будову і протистоять навантаженню 
на судину, якщо вона вже розтягнута.

М’язові клітини медії разом з еластиновими та колагеновими 
волокнами створюють судинний тонус.

Адвентиція є зовнішньою оболонкою та складається з кола­
генових та еластинових волокон, фібробластів, гладких клітин, 
нервових закінчень [19].

Оголення субендотеліальних структур внаслідок пошко­
дження судини призводить до активації СГ, зокрема тромбоци­
тів (рис. 4).

Участь тромбоцитів у  процесах гемостазу визначається ін­
тенсивністю виділення та активністю тромбоцитарних факторів. 
Їх поділяють на екзогенні та ендогенні.

До екзогенних відносять фактори згортанння крові, фактор 
Віллебранда, колаген, еластин, нетромбоцитарні АДФ, адреналін 
тощо.

Ендогенні тромбоцитарні фактори нумеруються арабськими 
цифрами.

Фактор 1 — бере участь у протромбіназоутворенні та при­
швидшує тромбіноутворення.

Фактор 2 — акселератор тромбіну — пришвидшує перетво­
рення фібриногену у фібрин.

Фактор 3 — мембранний фосфоліпідний фактор — матриця 
для плазмових факторів при утворенні протромбінази.

Фактор 4 — антигепариновий.
Фактор 5 — аглютинабельний, схожий на фібриноген.
Фактор 6 — антифібринолітичний.
Фактор 7 — антитромбопластичний, перешкоджає утворен­

ню протромбінази.
Фактор 8 — ретрактозим (тромбастенін), аналог актоміози­

ну, викликає ретракцію та зближення ниток фібрину на тромбо­
цитах.

Фактор 9 — серотонін, вазоконстриктор, виділяється при ак­
тивації АДФ, адреналіном, колагеном.

Фактор 10 — котромбопластин, пришвидшує тромбіноутво­
рення за певних умов. Роль до кінця не встановлена.

Фактор 11 — аналог фактора XIII.

Фактор 12 — АДФ, фактор адгезії та агрегації тромбоцитів.
Тромбоцитарні фактори екпресуються у процесі виконання 

тромбоцитом своєї функції із гранул [20]. Гранули віддають свій 
вміст у систему канальців відкритого типу. Серед тромбоцитар­
них гранул виділяють: α-гранули, що містять близько 30 різних 
білків; δ-гранули (щільні тільця), які містять активатори судин­
ної реакції та агрегації тромбоцитів (АДФ та АТФ, серотонін, до­
фамін, гістамін, іони кальцію; γ-гранули — лізосоми, що містять 
кислу фосфатазу глюкозидазу, естеразу та інші лізосомальні фер­
менти; λ-гранули — містять білки, необхідні для розсмоктування 
згустку [21].

Для зв’язування тромбоцитів із  регуляторами їх функцій 
на  тромбоцитарній мембрані знаходяться значна кількість 

Рисунок 2	 Підтримка балансу гемостатичного потенціалу

Рисунок 3	 Моделі порушень рівноваги гемостатичних реакцій

Рисунок 4	 Схема будови тромбоцита

1 — оболонка, 2 — відкрита система канальців, 3 — активовані філаменти, 4 — мікро-
трубочки, 5 — щільна тубулярна система, 6, 7, 9, 10 — гранули, 8 — мітохондрії, 11 — 
лізосоми, 12 — пероксисоми.
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різних груп рецепторів, зокрема пуринові рецептори для АДФ, 
тромбінові рецептори, колагенові рецептори, фібриногенові, се­
ротонінові, гістамінові, рецептори для факторів згортання крові, 
гормонів [22, 23].

Реалізація тромбоцитом своєї функції є неповноцінною, 
якщо не  знижується синтетичний потенціал ендотелію у  від­
ношенні простацикліну І2. Це можливо у  разі загибелі клітин 
інтими. У  ділянці ураження значно підвищується концентра­
ція тромбоксану А2. Обидві ці речовини є продуктами, що 
утворюються з арахідонової кислоти під впливом низки фер­
ментів. Вони кардинально відрізняються своїми ефектами 
щодо  тромбоцитів і судинної стінки, а також місцем синтезу. 
Простациклін синтезується інтимою, а тромбоксан — тромбо­
цитами.

Власне первинний гемостаз відбувається в декілька етапів.
1. Судинний спазм:

•	 викликається місцевими вазоконстрикторами і підтримуєть­
ся реакцією гладких м’язів медії;

•	 у подальшому спазм подовжується за рахунок вивільнення 
тромбоцитарних вазоконстрикторів (серотонін, адреналін, 
тромбоксан).
2. Адгезія  — прилипання тромбоцитів до  місця ушко­

дження:
•	 ініціюється в результаті зміни заряду судинної стінки, а також 

субендотеліальними структурами судини;
•	 тромбоцити утворюють псевдоподії та змінюють форму;
•	 відбувається адгезія за участю фактора Віллебранда.

3. Обернена агрегація — утворення нещільних агрегатів у ді­
лянці ураження:
•	 утворюється нещільний білий тромбоцитарний тромб.

4. Необернена агрегація тромбоцитів:
•	 відбувається виділення достатньо великої кількості АДФ, 

адреналіну, арахідонової кислоти, простагландинів;
•	 відбувається значний метаморфоз оболонки тромбоцита;
•	 невеликі кількості тромбіну стимулюють процес агрегації, 

оболонка тромбоцита руйнується.
5. Ретракція тромбоцитарного тромбу:

•	 відбувається скорочення волокон тромбастеніну та стягу­
вання ниток фібриногену за участю небілкових (іони каль­
цію та магнію та білкових (альбумін, глікопротеїни) кофак­
торів.
Таким чином, утворюється тромбоцитарний тромб, який 

здатний зупинити кровотечу з невеликих судин на деякий 
час  [24]. Більш надійна зупинка кровотечі відбувається за 
участю вторинного гемостазу.

Вторинний (коагуляційний) гемостаз, як і інші ланки ге­
мостазу, виконує подвійне завдання: забезпечує агрегатний 
стан крові та її зупинку у разі пошкодження судини. Протром­
ботичним компонентам коагуляційного гемостазу, які нази­
ваються факторами згортання крові, протидіють природні 
антикоагулянти. У табл. 1 наведено перелік факторів згортан­
ня [25].

Антикоагулянти, вплив яких протиставляється протромбо­
тичним взаємодіям плазмових факторів згортання крові, розді­
ляють на первинні (природні, фізіологічні, постійно наявні в ор­
ганізмі та вторинні, такі, що виникають у процесі функціонування 
СГ (продукти гідролізу фібрину і тромбіну). І перші, і другі регу­
люють активність факторів згортання, але вторинні здійснюють 
цей процес за принципом оберненого зв’язку. У табл. 2 наведе­
но перелік первинних антикоагулянтів, дію яких можна вважати 
встановленою [26].

Взаємодія структурних елементів вторинного гемос­
тазу найчастіше описується за  допомогою схем-моделей. 
Із  1964 р. у  світі домінувала так звана каскадна модель 
E.W. Davie, O.D. Ratnoff [27]. Згідно з цією моделлю утворення 
фібриногену відбувалося внаслідок трьохетапної активації 
каскаду ферментів. Ці етапи називали протромбіназоутво­
рення, тромбіноутворення та фібриноутворення. При  цьо­

му вважали, що процес протромбіназоутворення мав два 
шляхи  — внутрішній та зовнішній. Внутрішній шлях реалі­
зовувався переважно після активації фактора XI за  допо­
могою активованого фактора XII та калікреїну з подальшою 
активацією фактора IX та утворення ним комплексу з факто­
ром VIII, фактором Віллебранда, 3-фосфоліпідним фактором 
тромбоцитів за наявності іонів кальцію. Після цього такий 
комплекс мав активувати фактор X. Зовнішній шлях, згідно 
з каскадною схемою, починався з активації фактором III (тка­
нинним фактором (ТФ)) фактора VII та фактора IX із подаль­
шою активацією комплексом ТФ/VIIа фактора X. Після цього 
комплекс ФVа/ФXа/фосфоліпіди у  присутності іонів каль­
цію мав перетворювати протромбін у тромбін, який, у свою 

Таблиця 1	 Фактори згортання крові*

№ Назва Місце синтезу Хімічна група Період 
напівжиття

I Фібриноген Гепатоцити Білок 4–5 діб
II Протромбін Гепатоцити Білок, α1-глобулін 3 доби
III Тканинний тромбопластин Клітинний фактор Фосфоліпопротеїд
IV Іони кальцію Іони металу
V Проакцелерин Гепатоцити Білок, β-глобулін 12–15 год

VII Проконвертин Гепатоцити Білок, α-глобулін 4–7 год
VIII Антигемофільний глобулін А Синусоїди печінки Білок, β2-глобулін 8–12 год
IX Фактор Кристмаса Гепатоцити Білок, α1-глобулін 1 доба
X Фактор Стюарта — Прауєра Гепатоцити Білок, α1-глобулін 2 доби

XI Плазмовий попередник 
протромбінази

Гепатоцити Білок, γ-глобулін 2–3 доби

XII Фактор Хагемана Гепатоцити Білок, β-глобулін 1 доба
XIII Фібринстабілізуючий фактор Гепатоцити Білок, β-глобулін 8 діб
XIV Фактор Флетчера (прекалікреїн) Гепатоцити Білок, β-глобулін

XV
Фактор Фіцджеральда — 
Фложе (кініноген)

Гепатоцити Білок, α1-глобулін

XVI
Фактор Віллебранда Ендотелій, 

мегакаріоцити
Білок

*Жирним шрифтом виділено номери факторів, включених до міжнародної номенклатури 
факторів згортання крові.

Таблиця 2	 Природні (фізіологічні) антикоагулянти

Антикоагулянти Механізми дії

Тромбомодулін Рецепторний білок тромбоцитів, блокуючий тромбін, 
утворює комплекс із тромбіном та разом з ним блокує 
протеїни С та S

Інгібітор тканинного шляху 
згортання (TAFI)

Інгібітор комплексу ТФ-ФVІІа-ФХа-Са2+

Антитромбін Прогресивно діючий інгібітор тромбіну, фактора Ха 
та меншою мірою інших факторів згортання крові. 
Плазмовий кофактор гепарину та пентасахаридів

Гепарини, пентасахариди Кофактор антитромбіну, перетворює антитромбін 
в антикоагулянт швидкої дії

Кофактор гепарину ІІ Створює комплекс із гепарином, має високу активність 
у плазмі крові з низьким вмістом антитромбіну

Протеїн С Інгібітор активованих факторів V та VІІІ, у комплексі 
з протеїном S активує фібриноліз

Протеїн S Кофактор протеїну С
Протеїн Z Кофактор інгібітора протеїназ, пов’язаних із протеїном Z 

(ZРІ), пришвидшує розщеплення фактора Ха 
за допомогою ZРІ в 1000 разів

Кофактор інгібітора протеїназ, 
пов’язаних із протеїном Z (ZРІ)

Інгібітор факторів Ха та ХІ

β2-глікопротеїн І Мембранний глікопротеїд, неспецифічний інгібітор 
факторів Х та ІІ

Аннексин V Мембранний глікопротеїд, що блокує взаємодію 
активованих факторів згортання на фосфоліпідних 
мембранах

α2-макроглобулін, 
α1-антитрипсин

Неспецифічні протеази зі слабкою антикоагулянтною 
дією
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чергу, здійснює ферментативне перетворення фібриногену 
в  фібрин. Можливість існування механізмів, що описують­
ся цією моделлю, підтверджується лабораторними тестами. 
Так, при  дефіциті факторів внутрішнього шляху протромбі­
назоутворення спостерігається недостатня прокоагулянтна 
активність тестів, що моделюють in vitro саме цей процес. По­
рушення факторів зовнішнього шляху визначається шляхом 
імітування зовнішнього механізму активації.

Незважаючи на значні успіхи, досягнуті завдяки каскадній 
моделі гемостазу, вона не дозволяла дати відповідь на деякі за­
питання. Зокрема було незрозуміло, чому при гемофілії не від­
бувається компенсація дефіциту факторів VIII або IX і, відповід­
но, усіх реакцій внутрішнього шляху протромбіназоутворення 
за допомогою факторів зовнішнього шляху, та чому при дефі­
циті фактора XII переважаючим клінічним проявом є тромбоз, 
а не кровотеча. Ці, а також деякі інші проблеми оцінки СГ за до­
помогою каскадної моделі, привели до  створення клітинної 
(клітиннозалежної, клітинноасоційованої) моделі гемостазу, 
в  основі якої лежать уявлення про  те, що реакції вторинного 
гемостазу in vitro та in vivo відбуваються по-різному [28].

Сучасна модель згортання крові, в  основі якої лежать 
роботи M. Hoffman, D.M. Monroe, становить собою складний 
процес, який відбувається на  поверхні тромбоцитів та до­
сить умовно поділяється на декілька фаз. Власне M. Hoffman, 
D.M. Monroe �������������������������������������������������виділяли три фази: ініціації, посилення (ампліфі­
кації) та поширення (пропагації) [29]. Іноді виділяють ще і так 
звану фазу термінації, яку можна розглядати як низку меха­
нізмів, спрямованих на  зупинку процесу коагуляції. Зазна­
чимо, що M.  Hoffman, D.M.  Monroe не виокремлювали фази 
термінації, а описували комплекс механізмів щодо блокування 
прокоагулянтних реакцій.

Фаза ініціації починається з вивільнення ТФ на клітинну по­
верхню внаслідок пошкодження судинної стінки, цитолізу чи 
з  інших причин та його контакту ФVII. Утворюється комплекс 
ТФ/ФVIIа/Са2+, здатний активувати фактори IX і X до IХа і Xа. ФXа 
стимулює утворення додаткового ФVIIа та ФV. У результаті остан­
нього утворюється комплекс Va/Xa/Ca2+, який активує невеликі 
кількості ФII до тромбіну.

Фаза посилення відбувається на  поверхні активованого 
тромбоцита. Тієї кількості тромбіну, який утворився у  попере­
дню фазу, недостатньо для трансформації фібриногену, але ціл­
ком вистачає для початку другої фази. Під впливом ФIIа відбу­
вається активація факторів V, VIII і XI. Активація неферментного 
ФVIII полягає у його вивільненні з комплексу з фактором Вілле­
бранда. Це дозволяє фактору Віллебранда більш активно брати 

участь у реакціях первинного гемостазу. ФXIa/VIIIа/фосфоліпіди/
Ca2+ називають теназою, що здатна активувати значну кількість 
ФX. Утворюється комплекс ФXа/ФVа, так звана протромбіназа, 
який збільшує кількість ФIIа. Кількість тромбіну зростає швидко, 
його концентрація підвищується. Це явище називають «тромбі­
новим вибухом».

У  третю фазу, фазу поширення, під впливом тромбіну від­
бувається утворення фібрин-мономера із ФI та активація ФXIII. 
ФXIIIа сприяє утворенню зв’язків між субодиницями фібрину та 
виникненню нерозчинного фібрину [30].

Інші дослідники теназоутворення та протромбіназоутво­
рення відносять до фази поширення [31, 32]. Зважаючи на те 
що усі фази коагуляційного гемостазу тісно переплетені між 
собою, оцінка послідовності реакцій СГ є досить складним 
завданням, якщо це взагалі можливо. На нашу думку, врахо­
вуючи мозаїчність гемостатичного потенціалу, навіть на неве­
ликих локусах судинного русла та різний ступінь вивільнення 
тканинного фактора при ушкодженні, в різних частинах зони 
альтерації може відбуватися водночас і ініціація, і посилення, 
і поширення коагуляційних реакцій та їх термінація.

Фаза термінації по своїй суті є «обриванням» прокоагулянт­
них взаємодій. У табл. 2 наведено перелік антикоагулянтів. Осно­
вними серед них можна вважати антитромбін, дія якого значно 
посилюється у присутності гепарину, TFPI, протеїн С та його ко­
фактор, протеїн S [33].

Фібрин, що утворився для зупинки кровотечі, підлягає не­
ферментному та ферментному лізису. Неферментний лізис здій­
снюється комплексом гепарину із  протеїнами та гормонами. 
У результаті неферментного фібринолізу відбувається видален­
ня із судинного русла залишків розчинного фібрину. Основним є 
ферментний фібриноліз. У табл. 3 наведено компоненти, які бе­
руть участь у ферментативному розщепленні фібрину. У фізіоло­
гічних умовах фібриноліз здійснюється різними субстратами, ак­
тиваторами, інгібіторами, кофакторами та рецепторами [34, 35].

Фібринолітичні реакції досить умовно можна розділити на 
три фази: 1 — утворення активатора плазміногену, 2 — транс­
формація плазміногену у плазмін, 3 — розщеплення фібрину.

Основною протеазою фібринолізу є плазмін, який утворю­
ється з  неактивного проферменту плазміногену шляхом акти­
вації за допомогою tPA або uPA. Плазмін, що утворюється в ре­
зультаті цих реакцій, додатково активує tPA і uPA, перетворюючи 
їх у дволанцюжкові поліпептиди. Плазміноген та tPA зв’язуються 
на поверхні молекули фібрину. Це дозволяє локалізувати та по­
силити дію плазміну. За  відсутності фібрину схильність до  вза­
ємодії між плазміногеном та tPA низька.

У  процесі фібринолізу плазмін, що утворився з плаз­
міногену, зв’язується з  фібрином та здійснює лізис фібри­
нового згустку шляхом відщеплення його фрагментів. Фі­
бриноліз подавляється інгібіторами плазміну, інгібіторами 
активатора плазміногену та атенюатором TAFI, який змінює 
сайти зв’язування фібрину із плазміногеном та tPA. У результа­
ті фібринолізу в нормі відбувається повний лізис згустку крові 
та відновлення кровотоку.

Під впливом плазміну на фібрин та фібриноген утворю­
ються продукти деградації цих білків: ранні високомолекуляр­
ні фрагменти Х та Y і більш пізні, з меншою молекулярною ма­
сою, — D та E. D-димери пов’язані міцним ковалентним зв’язком, 
який не виникає у процесі утворення нерозчинного фібрину та 
не розривається плазміном.

Підводячи підсумки, можна стверджувати, що в фізіоло­
гічних умовах СГ є інтегральною групою взаємодій, спрямо­
ваних на  утворення згустку лише в зоні ушкодження судини 
з подальшим його лізисом та відновленням кровотоку. Вихід 
тромбу за межі ушкодженої ділянки асоціюється з патологіч­
ними процесами, як і його недостатня ефективність. У першо­
му випадку мова йде про тромбофілії, у другому — про гемо­
рагічні діатези.


За підтримки ТОВ «Такеда Україна»
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Таблиця 3	 Компоненти системи ферментативного фібринолізу

Роль у фібринолізі Назва компонента

Профермент, 
попередник плазміну

Плазміноген

Фермент, фібриназа Плазмін
Активатори 
плазміногену

Тканинний активатор плазміногену (tPA)
Урокіназний активатор плазміногену (uPA)

Інгібітори фібринолізу: Інгібітори плазміну

Інгібітори активатора 
плазміногену

•	 інгібітор α2-плазміну
•	 α2-макроглобулін
•	 протеаза нексин

•	 інгібітор активатора плазміногену-1 (PAI-1)
•	 інгібітор активатора плазміногену-2 (PAI-2)
•	 інгібітор C1-естерази
•	 протеаза нексин

Атенюатор Тромбінактивований інгібітор фібринолізу (TAFI)
Рецептори Активації

Кліренсу

•	 аннексин 2
•	 αMβ2 інтегрин
•	 рецептор активатора плазміногену типу 

урокінази (uPAR)

•	 білок, пов’язаний із рецептором 
ліпопротеїдів низької щільності (LRP)

•	 рецептор манози
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1.	 Основним фізіологічним завданням СГ є:
�	 підтримка крові в агрегатному стані
�	 перетравлення їжі
�	 забезпечення тканин киснем
�	 захист організму від іонізуючого випромінювання

2.	 Яка кількість тромбоцитів витрачається на трофіку судинної 
стінки?
�	 тромбоцити не приймають участь у трофіці судинної 

стінки
�	 близько 15%
�	 близько 50%
�	 усі тромбоцити витрачаються на трофіку судинної стінки

3.	 Основною функцією тромбіну є:
�	 вивільнення лейкотрієнів з лейкоцитів
�	 модуляція остеогенезу
�	 стимуляція клітинного росту
�	 перетворення фібриногену в фібрин

4.	 Гемостатичний потенціал використовують для 
характеристики:
�	 балансу антитромботичних та протромботичних реакцій
�	 лише для характеристики системи фібринолізу
�	 лише для оцінки кількості тромбоцитів
�	 лише для встановлення кількості фібриногену

5.	 Мозаїчністю гемостатичного потенціалу називають:
�	 різну активність протромботичних та антитромботичних 

реакцій на різних ділянках судинного русла
�	 тип розміщення клітин крові у тромбі
�	 лише підвищення кількості фібрину
�	 лише надмірну активацію фактора VIII

6.	 Первинний гемостаз забезпечується:
�	 лише тромбоцитами
�	 лише судинною стінкою
�	 судинною стінкою та тромбоцитами
�	 тканинним фактором

7.	 Який з цих факторів зсідання крові не виробляється 
гепатоцитами?
�	 I
�	 VII
�	 VIII
�	 IX

8.	 Який з цих антикоагулянтів під впливом гепарину 
перетворюється на антикоагулянт швидкої дії?
�	 протеїн С
�	 протеїн S
�	 інгібітор тканинного шляху зсідання
�	 антитромбін

9.	 В клітино-асоційованій схемі вторинного гемостазу не 
виділяють фазу:
�	 ініціації
�	 ампліфікації 
�	 пропагації
�	 термінації
�	 активації

10.	 Інгібіторами фібринолізу не є:
�	 α2-макроглобулін
�	 протеаза нексин
�	 інгібітор C1-естерази
�	 фактор Віллебранда
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