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Введение
Термин «стресс» определен Гансом Селье в 1936 г. как «не-

специфическая реакция организма на любое требование изме-
нений». Как психологические, так и физические стимулы мо-
гут инициировать реакцию стресса, которая сопровождается 
нейрогормональными изменениями и опосредуется главным 
образом гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мой (ГГНС) и вегетативной нервной системой (ВНС). ВНС 
реагирует быстро, в течение нескольких секунд после стрес-
совой ситуации, в то время как ГГНС участвует в длительном 
ответе [1]. ВНС делится на симпатическую нервную систему 
(СНС) и парасимпатическую нервную систему (ПНС), кото-
рые вызывают противоположные эффекты. 

СНС стимулирует реакцию организма «сражайся или 
беги», в то время как ПНС активирует организм для «отды-

ха и усвоения». В нормальных условиях стрессовый опыт 
вызывает активацию СНС, что в свою очередь способству-
ет выработке и высвобождению катехоламинов из моз-
гового вещества надпочечников. С другой стороны, ПНС 
активируется, когда стрессовая ситуация уменьшается, 
вырабатывается главным образом ацетилхолин, который 
играет ключевую роль в смягчении реакции на стресс пу-
тем ингибирования СНС и ГГНС. Однако во время хрони-
ческого стресса наблюдаются длительная симпатическая 
активность и реактивность, которым практически не про-
тиводействует ПНС, что приводит к усилению сердечного 
тонуса, активации и агрегации тромбоцитов, коагуляции, 
эндотелиальной дисфункции и воспалению [2].
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интерпретация таких реакций заключается в том, что гиперкоагуляция при стрессе защищает здоровый организм от избыточного кровотечения 
в случае травмы в ситуациях «сражайся или беги». Острый психологический стресс может вызвать значительную гемоконцентрацию, а также 
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Abstract
The article presents an overview of current views of changes in the hemostasis system in response to stress. Stress-induced neurohormonal responses 
activate the clotting system and inhibit the fibrinolysis system, leading to hypercoagulation. An evolutionary interpretation of such responses is that 
hypercoagulation under stress protects a healthy body from excessive bleeding in case of trauma in fight-or-flight situations. Acute psychological stress can 
cause significant hemoconcentration and prothrombotic changes in the blood, which can have potentially “harmful” effects on the cardiovascular system.
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монстрировал, что стимуляция плечевого нерва, боль, страх 
и ярость – все эти стимулы увеличивают свертываемость 
крови у кошки. Быстрая коагуляция не происходила, если 
надпочечники оказывались удалены или истощены из-за 
предшествующего возбуждения, когда кошек держали в 
клетке рядом с собаками. Эволюционная интерпретация 
Кэнноном этих наблюдений заключалась в том, что «быстрая 
коагуляция может разумно рассматриваться как пример 
адаптивной реакции, полезной для организма при травме, 
которая может последовать за борьбой, которую может вы-
звать страх или ярость». Со времени новаторской работы 
Кэннона о реакции человека на стресс («сражайся или беги») 
накоплено множество доказательств из натуралистических, 
экспериментальных и механистических исследований, пока-
зывающих, что гемостатические реакции на острый психи-
ческий стресс приводят к гиперкоагуляции [3, 4]. 

Гемоконцентрация и стресс
Гемоконцентрация относится к состояниям, при кото-

рых отношение клеточных компонентов (преимуществен-
но эритроцитов) крови к объему плазмы увеличивается 
(рис.  1) [5]. Гемоконцентрация может изменяться по двум 
причинам. Во-первых, объем плазмы может оставаться нор-
мальным, пока количество эритроцитов увеличивается. Это 
состояние наблюдается при истинной полицитемии, редком 
опухолевом процессе, при котором эритроцитов произво-
дится больше, чем обычно. Чаще гемоконцентрация проис-
ходит, когда количество эритроцитов остается постоянным, 
а объем плазмы уменьшается. Это условие по-разному на-
зывают «стрессовой» полицитемией, относительной поли-
цитемией, псевдополицитемией, ложной полицитемией или 
стресс-гемоконцентрацией [6]. 

Физиологи в нескольких исследованиях изучали эффек-
ты гемоконцентрации, подвергая добровольцев различным 
стрессовым воздействиям, таким как тепловое, физические 
упражнения, перепад высот, длительный постельный ре-
жим, погружение в воду и наклон головы [7, 8]. Объем плаз-
мы снизился по сравнению с исходным уровнем при всех 
данных факторах стресса. 

Таким образом, эти исследования заложили основу для 
изучения изменений гемоконцентрации, возникающих в 
результате острого физического, психологического и фи-
зиологического стресса [5].

Эндотелиальные клетки обладают как провоспалитель-
ным, так и противовоспалительным потенциалом и могут 
модулировать систему гемостаза, активируя антигемостати-
ческие пути. Кроме того, эндотелиальные клетки обладают 
ключевыми локальными гемодинамическими эффектами, 
которые опосредуются оксидом азота и простагландинами, 
также являющимися ингибиторами функции тромбоци-
тов. Стресс может нарушить антигемостатическую природу 
эндотелиальных клеток и привести к эндотелиальной дис-
функции с последующей гиперкоагуляцией [6, 9].

Эффекты стресс-гемоконцентрации достоверно возни-
кают при различных стрессовых ситуациях независимо от 
того, наблюдаются ли они как изменения гематокрита, ге-
моглобина, общей концентрации белка плазмы или объема 
плазмы. Стресс-гемоконцентрация наблюдается у мужчин 
и женщин разных возрастных групп. Большое количество 
доказательств указывает на то, что эффекты, вызывающие 
активацию СНС, приводят к наибольшему повышению ге-
матокрита и гемоглобина и что эти изменения, вероятно, 
взаимосвязаны с повышением артериального давления и 
частоты сердечных сокращений [10]. Однако стресс-гемо-
концентрация может также оказывать прокоагулянтное 
действие за счет увеличения концентрации определенных 
факторов свертывания, таких как фактор VIII и фактор 
фон Виллебранда – VWF (табл. 1), которые представляют 
собой макромолекулы, неспособные просачиваться в ин-
терстициальное пространство [10, 11].

Тромбоциты и стресс
Тромбоциты являются одним из основных элементов 

системы гемостаза, активированных различными факто-
рами, среди которых патогены, повреждение тканей, физи- 
ческая активность или психологический стресс. Тром-
боциты активно изменяют свою форму, что приводит к 
появлению поверхностных маркеров, таких как CD62P и 
CD63 [12], и секреции более 300 биоактивных соединений 
в клеточное пространство [13].

Маркер активации тромбоцитов Р-селектин, например, 
играет важную роль в формировании лейкоцитарно-тром-
боцитарных агрегатов (of leukocyteplatelet aggregates), спо-
собствуя взаимодействию между тромбоцитами и сосу-
дистым эндотелием, а также образованию тромбов, чтобы 
защитить организм от чрезмерного кровотечения в реакции 
«сражайся или беги» во время острого стресса. В соответ-
ствии с этой информацией отмечено, что у здоровых людей 
процент тромбоцитов возвращается к исходному уровню 
через 20 и 45 мин после воздействия острого стресса, тог-
да как у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) время возвращения к норме постепенно увеличи-
вается до 75 мин после стресса [14], указывая на то, что в 
стрессовых условиях пациенты с ССЗ более склонны к дли-
тельной активации тромбоцитов по сравнению со здоровы-
ми людьми [15].

Также получены надежные результаты при исследова-
нии влияния острого стресса на функцию тромбоцитов у 
пациентов с ишемической болезнью сердца, где неблаго-
приятный стресс может способствовать предрасположен-
ности к гиперреактивности тромбоцитов [16, 17].

В исследовании P. Koudouovoh-Tripp и соавт. [1] оце-
нивалось влияние острого и хронического стресса на 

Протромботический 
статус

Острый стресс

Активация СНС/высвобождние 
катехоламинов

Гемодинамические 
изменения

Гемоконцентрация 
+ 

Воспаление

Рис. 1. Влияние стресса на свертываемость крови.

Таблица 1. Влияние стресса на уровень факторов  
свертываемости

Фибриноген ↑

Фактор XII ↑

Фактор VII ↑

Фактор VIII ↑

Антиген VWF ↑

Активность тромбоцитов ↑

Тромбин-антитромбиновый комплекс ↑

D-димер ↑

Протромбиновое время ↑

Активированное частичное тромбопластиновое время ↓

Активность активатора плазминогена тканевого типа ↑

Антиген-активатор тканевого типа ?

Ингибитор активатора плазминогена-1 –

Примечание. ↑ – повышенный уровень, ↓ – пониженный уровень, ? – неизвестно, – – без 
изменений.
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провоспалительную активность тромбоцитов. Авторами 
установлено, что психический стресс достоверно повы-
шал провоспалительный маркер CD63 на тромбоцитах 
(p=0,009). Соответственно, сделан вывод, что тромбоци-
тарный провоспалительный набор маркеров является под-
ходящим инструментом для оценки реакции тромбоцитов, 
вызванной острым психологическим стрессом. 

Давно известно, что катехоламины (норадреналин и адре-
налин) являются сильными стимулами для активации тром-
боцитов in vitro и что тромбоциты содержат α2-адренерги- 
ческие рецепторы [2]. Лица с различными психологическими 
расстройствами, включая общее тревожное расстройство, 
паническое расстройство и посттравматическое стрессовое 
расстройство, имеют меньше α2-адренергических рецепто-
ров тромбоцитов, доступных для связывания (т.е. катехола-
мины уже связаны с большим количеством рецепторов), что 
согласуется с более высокими концентрациями катехолами-
нов, также наблюдаемыми при этих состояниях [1]. Эмоци-
ональный стресс стимулирует СНС, что в свою очередь вы-
зывает высвобождение катехоламинов, которые способны 
активировать тромбоциты. Активированные тромбоциты 
высвобождают вещества, которые инициируют свертываю-
щую активность. Как только тромбоциты активируются, они 
также экспрессируют рецепторы к факторам свертывания 
крови. Впоследствии факторы свертывания связываются с 
тромбоцитами и дополнительно стимулируют их. 

Таким образом, активация тромбоцитов инициирует, но 
также и поддерживает свертывающую активность [16].

Свертывание крови и острый стресс
Система гемостаза включает в себя набор строго регу-

лируемых процессов, в которых циркулирующие белки 
свертывания, тромбоциты и эндотелий взаимодействуют 
для поддержания тонкого баланса между протромботи- 
ческими и антитромботическими факторами [18].

Традиционно гемостаз происходит в три фазы: первич-
ный гемостаз, вторичный гемостаз и фибринолиз (рис. 2). 
Взаимодействие тромбоцитов с активированным эндотели-
ем приводит к нестабильной тромбоцитарной пробке (пер-
вичный гемостаз) с последующей активацией системы свер-
тывания с образованием фибринового сгустка (вторичный 
гемостаз). Высвобождение тканевого фактора активирован-
ными эндотелиальными и гладкомышечными клетками, а 

также нейтрофилами и моноцитами, которые рано рекрути-
руются вместе с циркулирующими микрочастицами, явля-
ется пусковым механизмом каскада свертывания [20].

Аномальный ответ системы гемостаза обнаружен у здо-
ровых людей и пациентов с ССЗ как в условиях острого, 
так и хронического стресса [21]. Однако механизмы, с по-
мощью которых острые и хронические стрессовые состоя-
ния влияют на гемостаз, частично различаются [22]. 

При остром стрессе одновременно усиливались как свер-
тывание, так и фибринолиз, хотя прокоагулянтные факторы 
увеличивались больше, чем фибринолитические факторы, 
что приводило к протромботическому состоянию [22]. 

При хроническом стрессе активируется только проко-
агулянтный механизм, в то время как фибринолитическая 
система нарушается [23]. У здоровых людей психологически 
острый стресс увеличивает фильтрацию плазмы с последу-
ющей гипервязкостью крови, уменьшением объема плазмы, 
увеличением гематокрита и активацией факторов свертыва-
ния [10, 11].

Катехоламины, высвобождаемые из надпочечниково-ме-
дуллярной системы и симпатических нервных окончаний, 
дозозависимо стимулируют сосудистые эндотелиальные 
β2-адренергические рецепторы. В течение нескольких минут 
предварительно сформированные FVIII, гемостатически ак-
тивные VWF и профибринолитические активаторы плазми-
ногена тканевого типа (t-PA) высвобождаются из эндотели-
альных депо в кровоток. Катехоламины также стимулируют 
печеночное высвобождение FVIII и влияют на печеночный 
клиренс t-PA и, вероятно, D-димера. Симпатические нервы в 
стенках артерий являются еще одним важным источником 
вызванного острым стрессом увеличения циркулирующего 
t-PA. Катехоламины также активируют тромбоциты путем 
стимуляции α2-адренорецепторов. Тромбин, который обра-
зуется во время острого психического стресса, является еще 
одним важным агонистом тромбоцитов [23]. 

Влияние глюкокортикоидов на систему свертывания кро-
ви еще недостаточно изучено. Известно, что хронический 
гиперкортицизм (например, синдром Кушинга) увеличи-
вает сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность, 
вызывая неблагоприятные гемодинамические и метаболи-
ческие изменения, приводящие к повышенному риску раз-
вития атеросклероза. Хорошо известно, что лечение глю-
кокортикоидами связано с увеличением частоты венозной 
тромбоэмболии, что не полностью объясняется исходным 
воспалительным состоянием, при котором назначаются 
стероиды. Показано, что хронический гиперкортицизм свя-
зан с увеличением количества тромбоцитов и их агрегации, 
повышением уровней VWF и FVIII в плазме и снижением 
маркеров фибринолитической активации, что способствует 
состоянию гиперкоагуляции [5].

Кортизол, по-видимому, оказывает бимодальное дей-
ствие на систему свертывания крови. Согласно клини- 
ческим данным «острое» введение этого гормона снижало 
частоту тромбоэмболии легочной артерии у пациентов вы-
сокого риска. Можно предположить, что этот гормон дей-
ствует как антикоагулянт во время «острого» стресса, но 
оказывает вредное прокоагулянтное действие при хрони-
ческом стрессовом воздействии. Для доказательства этого 
постулата необходимы дополнительные исследования [24].

Основным действием аргининового вазопрессина яв-
ляется поддержание осмоляльности плазмы. Однако он 
также высвобождается при некоторых стрессовых раздра-
жителях совместно с активацией оси ГГНС. Известно, что 
этот нейропептид влияет на гемостаз главным образом за 
счет повышения уровней FVIII и VWF [5].

Обсуждение
Раскрытие закономерностей реагирования системы ге-

мостаза на различные стрессорные воздействия имеет 
существенное значение для разработки методов эффек-
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Рис. 2. Изменение в системе гемостаза в ответ на стресс 
(адаптировано из E. Arble, B. Arnetz; 2021 [19])
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тивного предупреждения и лечения внутрисосудистого 
свертывания [25, 26]. Ранее И.И. Шахматовым и соавт. [22] 
установлено, что увеличение продолжительности воздей-
ствия стрессора приводит к росту активации свертывания 
крови, регистрируется гиперкоагуляция по внутреннему, а 
затем по внешнему пути, антикоагулянтная и фибриноли-
тическая активность при этом последовательно снижается. 
В исследовании О.Н. Тихомировой и соавт. [26] выявлено, 
что эндотелиальную дисфункцию необходимо рассматри-
вать в качестве связанного и потенциально важного пути, 
через который психосоциальный стресс реализует свое па-
тологическое действие на сосуды. 

Заключение
Таким образом, при воздействии стресса на организм 

человека сбалансированность в реакциях свертывающей 
и фибринолитической систем постепенно смещается в 
сторону нарастающей гиперкоагуляции, проявляется сни-
жением антикоагулянтной и фибринолитической актив-
ности, вплоть до появления в кровотоке признаков тромбо- 
образования и угрозы развития внутрисосудистого свер-
тывания крови [27]. Мероприятия, направленные на про-
филактику и лечение заболеваний у лиц, подвергающихся 
как острому, так и хроническому стрессу, должны учи-
тывать роль стрессогенного фактора в развитии гипер- 
коагуляции, что определяет проведение комплексного кон-
троля и динамического мониторинга системы гемостаза.
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