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Cьогодні є очевидним те, що
адаптація до стресових факто-
рів, у тому числі і до значних
фізичних навантажень (ФН),
які можуть служити моделлю
для вивчення впливу стресу на
організм, досягається результа-
том роботи безлічі органів і
функціональних систем організ-
му і є гомеостатичною та мор-

фологічною реакцією на рівні
цілісного організму, спрямова-
ною на збереження сталості внут-
рішнього середовища. Особли-
ву увагу у цих процесах приді-
ляють основним регуляторним
системам організму. Разом із
тим, на нашу думку, у механіз-
мах підтримки організмом го-
меостазу, який будується на

практично нескінченній розмаї-
тості компенсаторно-пристосу-
вальних реакцій, слід також
враховувати роль ще однієї ре-
гуляторної системи — тромбін-
плазмінової системи (ТПС).
У літературі є достатньо ро-

біт, присвячених змінам у сис-
темі згортання крові та системі
фібринолізу при різноманітних
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патологіях [1–4], за умов гіпер-
баричного впливу [5], охоло-
дження [6], а також за умов
впливу ФН [7–9]. Навіть корот-
кочасна надмірна фізична ро-
бота достовірно скорочує час
згортання крові і час фібрино-
лізу [10–12], при тому що помір-
ні ФН сприяють підтриманню
гемостатичної рівноваги [9; 13;
14]. За умов тривалих виснаж-
ливих ФН спостерігається ви-
ражена тенденція до розвитку
гіперкоагуляції (тромбіногене-
зу) з одночасним гальмуванням
фібринолізу [15–17].
Так, X. Lin et al. (1999) спо-

стерігали після велоергомет-
ричного навантаження значне
підвищення активності факто-
ра VIII, скорочення активовано-
го часткового тромбопластино-
вого часу (АЧТЧ) та зростання
концентрації загального фібри-
ну. При цьому паралельно з ак-
тивацією системи згортання кро-
ві спостерігали підвищення ак-
тивності плазміногену тканин, що
призводило до істотного збіль-
шення концентрації тканинно-
го плазміну, продуктів деграда-
ції фібрину (D-димери) і знач-
ного зниження активності інгі-
бітора тканинного активатора
плазміногену (tPA). Слід від-
значити, що паралельне підви-
щення процесів коагуляції та
фібринолізу спостерігали лише
відразу після закінчення робо-
ти, тимчасом якщо у процесі
відновлення збільшення актив-
ності фактора VIII зберігалося
ще протягом 2–6 год, то фіб-
ринолітична активність демон-
струвала різке падіння. Було
зроблено висновок, що гемо-
статичний баланс зберігається
при виконанні ФН і порушуєть-
ся при відновленні, що може
становити підвищену небезпеку
тромбоутворення коронарної
артерії та виникнення серцево-
судинних патологій [13], про що
повідомляють також інші до-
слідники [16; 18; 19]. S. S. Hegde
et al. (2001) також спостерігали
активацію системи згортання
крові (скорочення АЧТЧ і зрос-
тання активності фактора VIII)
більш тривалий час після ФН,

ніж активацію системи фібрино-
лізу (показники tPA і концент-
рація D-димерів були збільшені
лише після роботи та різко зни-
жувались у процесі відновлен-
ня) [20].

G. Lippi і N. Maffulli (2009)
пов’язують підвищення сер-
цево-судинних патологій і випад-
ків раптової смерті після ФН з
активацією гемостазу. Вони
стверджують, що гострі ФН су-
проводжуються посиленням гі-
перкоагуляції, особливо у не-
тренованих людей [18; 21; 22],
що проявляється у збільшенні
кількості тромбіну, гіперактив-
ності тромбоцитів, підвищенні
активності кількох факторів
згортання крові, особливо фак-
тора VIII і фактора Віллебран-
та [19]. C. Sucker (2010) відзна-
чав зменшення середнього часу
згортання у зразках крові, взя-
тих відразу після марафону —
(662,9±67,8) с проти (505,6±
±97,3) с (P = 0,002) і зменшен-
ня часу формування тромбу —
(280,6±96,0) с проти (270,4±
±73,8) с [23].

J. E. Smith (2003) проаналізу-
вав наукові публікації з 1966 по
2002 рр., присвячені змінам коа-
гуляційного гомеостазу за умов
ФН і дійшов висновку, що над-
мірні ФН активують і коагуля-
ційний, і фібринолітичний кас-
кади, але часові співвідношен-
ня та їх клінічне значення ще
потребують уточнення. Разом із
тим, на думку вченого, лікарі та
спортсмени мають бути поінфор-
мовані про небезпеку тромбо-
утворення, і, крім того, у цьому
напрямку необхідні подальші
дослідження для з’ясування ролі
цих змін у виникненні серцево-
судинних патологій і раптової
серцевої смерті [24]. На думку
D. Preckel et al. (2004), зменшен-
ня небезпеки розвитку цих па-
тологічних проявів можна до-
сягти шляхом застосування
наркотичних речовин, психо-
терапії (включаючи керування
стресом) і регулярними ФН [16],
що позитивно впливають на
функціонування системи згор-
тання крові та фібринолізу [9;
16; 22].

Разом із тим, сьогодні дове-
дено, що надмірні генералізо-
вані декомпенсовані зрушення
в системі згортання крові є
причиною не лише серцево-
судинних катастроф, вони та-
кож призводять до ушкоджен-
ня як клітин, так і органів у
цілому [15; 25]. Доведено та-
кож, що при переважній біль-
шості різноманітних патоло-
гічних  процесів  причиною
ушкодження клітин і органів
також є генералізований де-
компенсований тромбіногенез
(ГДТ) [25].
Протягом багатьох років

механізм розвитку цих ушко-
джень розглядався з позицій
теорії гіпоксії, а в останні 25–
30 років обгрунтовано, що без-
посередньою причиною ушко-
дження органів при ГДТ є пря-
мий вплив тромбіну на ультра-
структури всіх середовищ ор-
ганізму, у тому числі внутріш-
ньоклітинні, тобто встановлено
коагуляційний генез цих ушко-
джень [15; 25], що вкладаєть-
ся в рамки нових уявлень про
структуру та функцію ще однієї
регуляторної системи організ-
му — тромбін-плазмінової [25;
26].
Фізіологічне та патогене-

тичне значення цих зрушень до-
цільно, очевидно, розглядати з
позицій нових уявлень про сис-
тему згортання крові та систе-
му фібринолізу як про складні-
шу ТПС, яка існує та функціо-
нує у всіх середовищах орга-
нізму: у крові, у проміжній спо-
лучній тканині (ПСТ) і в кліти-
нах. Є достатньо переконливих
доказів на користь того, що у
фізіологічних умовах ця склад-
на ферментативна система віді-
грає роль своєрідного модуля-
тора функціонального рівня клі-
тин і органів, а саме при пере-
важанні тромбіногенезу рівень
їх функціональної активності
знижується, а при переважанні
плазміногенезу — підвищуєть-
ся [15; 25].
Можна припустити, що й у

зміні структурно-функціонально-
метаболічного гомеостазу за
умов екстремальних станів,
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стресових впливів, у тому чис-
лі і ФН, істотну роль можуть
відігравати зрушення в ТПС за
типом компенсованого, субком-
пенсованого або декомпенсова-
ного тромбіногенезу. Однак
при вивченні механізмів розвит-
ку адаптаційних реакцій орга-
нізму за умов впливу екстре-
мальних чинників ця обставина
не враховувалася, тому для
з’ясування ролі зрушень у ТПС
у механізмах формування адап-
таційно-компенсаторних змін
при значних ФН слід детальні-
ше спинитися на фізіологічній
ролі ТПС з метою з’ясування її
участі у формуванні адаптацій-
них реакцій за умов стресу.
З позицій нових уявлень, си-

стема згортання крові та систе-
ма фібринолізу є складнішою
ТПС, яка існує та функціонує в
усіх середовищах організму і
реалізується двома функціо-
нальними внутрішньо супереч-
ливими фізіологічними проце-
сами — біологічної коагуляції
(цито-гісто-гемокоагуляції) і
біологічної регенерації (цито-
гісто-геморегенерації), що функ-
ціонують як єдиний коагуля-
ційно-регенераційний механізм
(КРМ) [25; 26]. Згідно з КРМ,
залежно від ступеня перева-
жання процесів коагуляції (ак-
тивації підсистеми тромбіну)
чи регенерації (активації підси-
стеми плазміну) в основних
біологічних середовищах орга-
нізму (у крові, ПСТ і цитоплаз-
мі клітин) відбуваються проти-
лежні зміни структури і функ-
ції на різних рівнях організації
(рис. 1) [26].
Фізіологічна роль ТПС по-

лягає у тому, що вона за допо-
могою КРМ (співвідношення
процесів біокоагуляції та біоре-
генерації) здійснює в організмі
низку регуляторних функцій:
а) регулює агрегатний стан

колоїдів цитоплазми, ПСТ і кро-
ві за типом золь ↔ гель і в та-
кий спосіб модулює об’єми мі-
кро-, ультра- та внутрішньоклі-
тинної циркуляції, тобто цирку-
ляторний механізм трофіки;
б) підтримує структурно-функ-

ціональний гомеостаз організ-

му, який необхідний для ефек-
тивного функціонування орга-
нів і систем організму, а отже,
й компенсаторно-пристосуваль-
них реакцій;
в) модулює (підвищує ↔ зни-

жує) рівень функціональної ак-
тивності структур усіх рівнів ор-
ганізації організму (молекул біл-
ків, клітинних органел, клітин,
органів, організму) (див. рис. 1)
[25; 26].
Установлено, що процеси біо-

коагуляції та біорегенерації
функціонують у тісному взаємо-
зв’язку і взаємозалежності як
єдиний фізіологічний КРМ, який
знаходиться під постійним регу-
ляторним впливом генної, імун-
ної, ендокринної та нервової сис-
тем організму. Проте слід зазна-
чити, що й ТПС, у свою чергу,
за допомогою КРМ постійно мо-
дулює рівень функціональної
активності цих чотирьох регуля-
торних систем організму [25; 26].
З уявлень про роботу та

функції ТПС можна припустити,
що відновлення зрушеного го-

меостазу організму за умов дії
екстремального чинника, у тому
числі і надмірних ФН, і підви-
щення стресостійкості та резер-
вів можна досягти шляхом від-
новлення рівноваги у самій ТПС
між її двома ланками — біоло-
гічною коагуляцією та біологіч-
ною регенерацією [15; 26].
Відомо також, що всі стресо-

ві й екстремальні стани, які ве-
дуть до розвитку дезадаптозів,
у тому числі і надмірні фізичні
та емоційні навантаження, су-
проводжуються надмірною ак-
тивацією адренергічної системи
й ініціюють посилення агрега-
ції тромбоцитів і розвиток гі-
перкоагуляції [11–13; 15; 16], що
включає тромбінову підсистему
ТПС і може бути причиною по-
рушення гомеостазу та зриву
адаптаційних процесів.
Автори численних дослі-

джень стверджують, що за умов
первинної гіпертромбопластин-
емії спостерігаються порушен-
ня структури та функції різних
паренхіматозних органів, основ-

Рис. 1. Схематичне зображення структури тромбін-плазмінової сис-
теми та її основних функцій — біологічної коагуляції та біологічної ре-
генерації (за З. І. Коритко, В. А. Монастирським, 2011)

ТПС

клітини, ПСТ, кров

ПІДСИСТЕМА ТРОМБІНУ

цито-гісто-гемокоагуляція

  БІОЛОГІЧНА КОАГУЛЯЦІЯ

Коагуляційно-дистрофічні
ушкодження

(дегенеративно-гіпотрофічні
зміни структури і функції ОБС
на всіх рівнях організації)

ПІДСИСТЕМА ПЛАЗМІНУ

цито-гісто-регенерація

  БІОЛОГІЧНА РЕГЕНЕРАЦІЯ

Регенераційні зміни
структури і функції ОБС

на субклітинному, клітинному
й органному рівнях

усіх основних біологічних
середовищ (ОБС): крові,

проміжної сполучної тканини
і цитоплазми клітин
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ною причиною яких є тромбін
[15; 25; 26]. Тромбін може утво-
рюватися не лише в крові, але й
у ПСТ. Більше того, згідно з кон-
цепцією про наявність і функціо-
нування ТПС, усередині клітин
при всіх процесах, які супрово-
джуються значною гіпертром-
бопластинемією, може утворю-
ватись і цитотромбін [26]. Тром-
бін як протеолітичний фермент
здатний розщеплювати не лише
фібриноген, але й інші клітин-
ні білки: актин, тубулін, каль-
модулін, інсулін, гістони [27;
28], а також впливати на інші
процеси клітини, зокрема на
роботу Na+, К+-помпи та зміну
рН [29], що є основою для зру-
шення структурно-функціо-
нального стану клітин.
На користь цього твердження

свідчать дані наших досліджень
про протекторну роль антикоа-
гулянтів у профілактиці струк-
турних і функціональних змін в
умовах надмірних ФН [15]. До-
ведено, що внутрішньовенне
введення білим лінійним щурам
гепарину (150 ОД/кг) безпосе-
редньо перед ФН у вигляді пла-
вання «до відмови» з вантажем
10 % від маси тіла запобігало,
порівняно з контролем, не лише
виникненню дисемінованого мі-
кротромбозу, але й, значною мі-
рою, дезорганізації ПСТ і ушко-
дженню клітинних елементів
міокарда. У клітинах міокарда
за умов профілактично введе-
ного гепарину всі органели, по-
рівняно з контрольною групою,
мали нормальну будову, за ви-
нятком деякого набухання міто-
хондрій. Профілактично введе-
ний гепарин запобігав знижен-
ню активності ключового фер-
менту циклу Кребса — СДГ,
що підтверджувалось ультра-
цитохімічними та біохімічними
методами (Р<0,05). Протектор-
ний вплив гепарину побічно
підтверджувався зростанням
практично вдвоє тривалості
плавання тварин — з (13,76±
±1,73) хв у контрольній групі
до (26,72±3,30) хв — в експери-
ментальній [15].
Позитивний вплив гепарину

був відмічений нами також на

формування функціонально-
метаболічного гомеостазу у
спортсменів за умов граничних
ФН. Під впливом гепарину по-
казано підвищену толерант-
ність до ФН: оптимізацію пара-
метрів кровообігу в бік економі-
зації, а cаме  зниження і хроно-
тропної (у середньому на 21,7 %),
і інотропної функції серця (на
20,4 %; Р<0,05); зменшення кон-
центрації сечовини (на 17,7 %;
Р<0,05) — маркера стрес-реак-
ції; зниження активності α-амі-
лази (на 16,7 %; Р<0,01); змен-
шення концентрації лактату (на
40,5 %; Р<0,05) і тригліцеридів
(на 33,5 %; Р<0,05), що свідчи-
ло про зростання частки більш
вигідних для організму аероб-
них реакцій у процесах енерго-
забезпечення [30; 31].
Отже, підсумовуючи вище-

сказане, можна стверджувати,
що за умов дії стресу, показано-
го на моделі впливу на організм
граничних ФН, у розгортанні
адаптаційно-компенсаторних
реакцій беруть участь також фак-
тори ТПС, оскільки при блоку-
ванні гепарином активації під-
системи тромбіну, яка наявна
при такій роботі [17; 19; 20–24],
запобігаючи, очевидно, прямим
коагуляційним і вторинним цир-
куляторно-дистрофічним ушко-
дженням тканин і органів, бу-
ли відмічені менші структурно-
функціонально-метаболічні
зрушення в організмі і спортс-
менів, і тварин, що створюва-
ло підгрунтя до прояву вищих
функціональних можливостей і
працездатності. Тому, виходя-
чи зі структури та функцій ТПС,
можна вважати, що і в проце-
сах адаптації/дезадаптації орга-
нізму до ФН, а можливо, і до ін-
ших стресових факторів, слід
враховувати роль ТПС, а про-
цеси адаптації/дезадаптації при
цьому схематично можна, оче-
видно, представити як показа-
но на рис. 2.
Отже, є вагомі підстави вва-

жати, що у регуляції та форму-
ванні адаптації та компенсації
функцій за умов стресу, крім
основних регуляторних систем
(генної, нервової, ендокринної

та імунної), велику роль віді-
грає також ТПС, підсистеми
якої забезпечують функціону-
вання коагуляційно-регенера-
ційного механізму регуляції фун-
даментальних процесів органі-
зму, у тому числі структурно-
функціонального гомеостазу
організму [25; 26]. За умов впли-
ву фізичних навантажень, за-
лежно від ступеня і напрямку
зрушень у ТПС, в організмі фор-
муються процеси адаптації чи
дезадаптації.
Перспективи подальших до-

сліджень — вивчення ролі фак-
торів ТПС у механізмах адап-
тації організму до стресових
умов, зокрема до граничних
ФН.
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З. І. Коритко
РОЛЬ ТРОМБІН-ПЛАЗМІНОВОЇ  СИСТЕМИ В

АДАПТАЦІЇ ОРГАНІЗМУ ДО ФІЗИЧНИХ ТА ЕМОЦІЙ-
НИХ НАВАНТАЖЕНЬ (огляд літератури з елементами
власних досліджень)

Представлено новий погляд на механізми адаптації
організму за умов граничних фізичних навантажень і роль
у цьому процесі системи гемостазу. Показано, що фізіоло-
гічне та патогенетичне значення зрушень у системі гемо-
стазу, які виникають за умов стресу та надмірних фізич-
них навантажень, доцільно розглядати з позицій нових уяв-
лень про систему згортання крові та систему фібринолізу
як про складнішу тромбін-плазмінову систему. Згідно з но-
вими уявленнями, ця система існує та функціонує в усіх се-
редовищах організму: у крові, проміжній сполучній тканині
та в клітинах — і бере участь у підтриманні структурно-
функціонального гомеостазу організму.

Ключові слова: адаптація, фізичні навантаження, гемо-
стаз, тромбін-плазмінова система.
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Z. I. Korytko
ROLE OF THROMBIN-PLAZMIN SYSTEM IN ADAP-

TATION TO PHYSICAL AND EMOTIONAL STRESS
(Review of the Literature with Elements of Their Research)

The review presented a new perspective on the mechanisms
of adaptation under conditions of limiting physical activity and
role in the process of hemostasis. It is shown that physiologi-
cal and pathogenic role in the hemostatic system changes that
occur under conditions of stress and limit physical activity,
should be considered from the standpoint of new ideas about
the coagulation and fibrinolysis system as a more complex
thrombin-plasmin system (TPS). According to new ideas TPS
exists and operates in all environments of the body — in the
blood, interstitial connective tissue and cells, and takes part in
providing structural and functional homeostasis of the orga-
nism.

Key words: adaptation, physical activity, hemostasis,
thrombin-plazmin system.
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