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Вступ 
 

Ідея написання навчально-методичного посібника «10 лекцій 

про гемостаз» виникла при підготовці матеріалів для лікарів-лаборантів 

– слухачів курсів тематичного удосконалення в Інституті 

післядипломної освіти та до університетської підготовки 

Ужгородського національного університету. Є чимало літературних 

джерел, у яких висвітлені ті чи інші теми гемостазу, цікаві для 

спеціалістів з лабораторної медицини. Проте часто практикуючий 

лікар-лаборант, у зв’язку з браком часу (зайнятість на роботі та вдома) 

та коштів (мізерні зарплати), навіть при наявності бажання,  не має 

можливості поновити свої знання, визбируючи статті з різних джерел. 

Саме тому виникла ідея в даному навчально-методичному посібнику 

систематизувати дані, що висвітлюють тему гемостазу. Видання 

складається з 10 розділів, кожен з яких є окремою лекцією автора.  

Навчально-методичний посібник складений на основі 

навчального плану та програми тематичного удосконалення «Гемостаз. 

Вибрані питання лабораторної діагностики» для спеціалістів з фаху 

«Клінічна лабораторна діагностика». Видання стане в пригоді 

практикуючим лікарям різних спеціальностей, а також лікарям-

інтернам та студентам-старшокурсникам. 
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Лекція 1. Сучасні уявлення про систему гемостазу. 
Характеристика системи згортання крові 
 

Система гемостазу виконує в організмі життєво важливу 

функцію підтримання крові в рідкому стані всередині кровоносних 

судин і, разом з тим, попереджає і зупиняє кровотечу із пошкоджених 

судин. Ця система знаходиться в тісному взаємозв’язку з іншими 

фізіологічними системами організму. Регулюється центральною 

нервовою та ендокринною системами, а також підлягає впливу 

простагландинів, кінінів і біогенних амінів (серотоніну, гістаміну), 

катехоламінів та ін.. 

Гемостаз здійснюється завдяки взаємодії основних 

функціонально-структурних компонентів, якими є:  

 судинна стінка,  

 клітини крові, насамперед – тромбоцити і їх фактори,  

 плазмові ферментні (протеолітичні) системи: фактори згортання 

(зсідання) крові; плазмінова (фібринолітична), калікреїн-

кінінова і система комплементу; 

 інгібітори зсідання та фібринолізу; 

 іони кальцію та магнію, простагландини, інші 

низькомолекулярні речовини. 

Залежно від механізму зупинки кровотечі розрізняють 2 типи 

гемостазу:  

 первинний,  

 вторинний. 

 

Первинний (мікроциркуляторний, судинно-тромбоцитарний) 

гемостаз забезпечує зупинку кровотечі із дрібних судин (венул, 

артеріол, капілярів). При травмі кровоносних судин першими в реакцію 

зупинки кровотечі вступають судини і тромбоцити. В перші хвилини 

рефлекторно виникає спазм судин в місці пошкодження, що значно 

знижує крововтрату. Зразу після вазоспазму проходить адгезія 

(прилипання) тромбоцитів до країв пошкодженої судини і їх агрегація 

(склеювання між собою). При цьому із тромбоцитів вивільняються 

АДФ (аденозиндифосфат), серотонін і адреналін, які посилюють 

судинний спазм і агрегацію тромбоцитів, а тканинний тромбопластин, 

що виділяється із пошкоджених тканин і ендотелію судин, взаємодіє з 

факторами плазми (VІІ, ІV, Х, V, ІІ). При цьому утворюється деяка 
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кількість тромбіну. В результаті агрегація тромбоцитів стає 

незворотною, формується первинний білий тромбоцитарний тромб, 

який здатний зупинити кровотечу із мікросудин. 

При деяких видах судинної патології  (мікроангіопатії, 

телнангіектазії) ця локальна вазоспастична реакція відсутня. 

 

Функції ендотелію. За нормальних умов ендотелій кровоносних 

судин є високо тромборезистентним і відіграє важливу роль в 

підтриманні рідкого стану крові та попередженні тромбозів. Ця 

властивість ендотелію забезпечується наступними чинниками:  

 

 синтезом потужного інгібітора агрегації тромбоцитів – 

простагландину І2 або простацикліну; 

 синтезом індуктора адгезії тромбоцитів фактора 

Віллебранда; 

 наявністю на цитоплазматичній мембрані ендотеліальних 

клітин особливого глікопротеїну – тромбомодуліну, який 

зв’язує тромбін, і, завдяки чому тромбін втрачає здатність 

викликати зсідання крові, проте зберігає активуючу дію на 

систему двох важливих антикоагулянтів – протеїнів С і S; 

 високим вмістом на внутрішній поверхні кровоносних 

судин муко полісахаридів і фіксацією на ендотелії 

комплексу «гепарин-антитромбін»; 

 здатністю стимулювати фібриноліз шляхом синтезу і 

секреції тканинного активатора плазміногену (ТПА, t-РА); 

 елімінацією з крові активованих факторів зсідання крові та 

їх метаболітів. 

 

Разом з тим, ендотелій має унікальну здатність змінювати свій 

антитромботичний потенціал на тромбогенний. Така трансформація 

відбувається при застої крові, гіпоксії, при метаболічних змінах 

судинної стінки (атеросклероз, діабетична ангіопатія), ушкодженні 

стінок судин фізичними і хімічними агентами, під впливом екзо- та 

ендогенних токсинів, насамперед бактерійних ендотоксинів, імунних 

комплексів, антиендотеліальних та антифосфоліпідних антитіл, 

медіаторів запалення (ІЛ, ФНП та ін..), а також під впливом клітинних 

та плазмових протеаз (еластаза, трипсин, тромбін). 
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В звичайних умовах постійно відбуваються процеси відмирання і 

регенерації ендотелію. Тимчасові мікродефекти закриваються 

тромбоцитами. Суттєве порушення цілісності судинної стінки 

супроводжується потужною активацією тромбоцитів до адгезії 

(приклеювання) і агрегації (взаємоприклеювання), а також зсідання 

крові, направлених на прикриття пошкодження. 

При кровотечах із більших судин тромбоцитарного тромбу 

недостатньо для зупинки кровотечі. Під тиском крові такий тромб 

розпадається, і кровотеча продовжується, тому для кінцевої зупинки її 

підключаються механізми вторинного, коагуляційного гемостазу. 

 

Основною функцією  вторинного (макроциркуляторного, 

коагуляційного) гемостазу є утворення фібринового згустку 

(червоного тромбу), який закриває просвіт судини і захищає організм 

від кровотечі.  

Вторинний гемостаз включає: 

 плазмову (ферментативну) систему згортання крові, яка 

представлена факторами згортання,  

 систему антикоагулянтів (протизгортальних речовин) 

 фібринолітичну (плазмінову) систему, здатну розчинити фібрин 

(лізис тромбу). 

 

Плазмові фактори постійно циркулюють в кровяному руслі, 

перебувають в неактивній формі (прокоагулянти). Перехід їх в 

активний стан (коагулянти) здійснюється при активації механізмів 

гемостазу. Плазмові фактори скорочено позначаються римськими 

цифрами, а в повній їх назві відображені або їх функція, або прізвища 

хворих, у яких вперше був виявлений дефіцит фактору, або прізвище 

вченого, що відкрив фактор. Фактори пронумеровані в порядку їх 

відкриття. Назви факторів представлені в таблиці 1.  

 

Характеристика плазмових факторів 

  

Фібриноген – складний білок, глікопротеїн, молекулярна маса 

341000 дальтон, при електрофорезі білків плазми крові рухається між 

бета- та гама-глобулінами. Синтез фібриногену проходить в 

паренхіматозних клітинах печінки (гепатоцитах). Фібриноген є 

активним учасником всіх запальних процесів і відноситься до білків 

гострої фази запалення та до відновних (репаративних) білків. Вміст 



10 лекцій про гемостаз 
 

8 

його в плазмі складає в середньому 2-4 г/л, стабільний при зберіганні 

плазми. 

Таблиця 1 

Міжнародна номенклатура плазмових факторів згортання крові 

 

Скорочена 

назва 
Повна назва 

І Фібриноген 

ІІ Протромбін 

ІІІ Тканинний тромбопластин 

ІV Іони кальцію 

V, VІ Проакцеллерин (лабільний), акцеллерин 

VІІ Проконвертин (стабільний) 

VІІІ Антигемофільний глобулін А 

ІХ Крістмас-фактор, плазмовий тромбопластиновий 

Х Фактор Стюарта-Прауера 

ХІ Фактор Розенталя, плазмовий попередник тромбопластина, 

антигемофільний фактор С 

ХІІ Фактор Хагемана, фактор контакту 

ХІІІ Фібрин аза, фібрин-стабілізуючий фактор 

Додаткові 

фактори 

Фактор Віллебранда (VIII-фВ-VІІІ-АГ) 

Фактор Флетчера (прекаллікреїн) 

Фактор Фітцжеральда (кініноген) 

 

В сироватці крові фібриноген не міститься, оскільки під впливом 

активного ферменту тромбіну згортається, перетворюється в фібрин 

(згусток) і випадає в осад. Цей процес має 3 стадії: 

 

1. Від молекули фібриногену відщеплюються фібринопептиди А і 

В 

2. Фібрин-мономери, що залишилися, з’єднуються між собою в 

полімер, утворюється проміжний, розчинний фібрин, фібрин-S 

(soluble) 
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3. Під впливом активної фібринази (ХІІІа) утворюються додаткові 

звязки між поліпептидними гамма-ланцюгами і фібрин-S 

перетворюється в фібрин-І (insoluble). 

На цих стадіях утворюються різні комплекси, що добре 

розчиняються в сечовині, в монохлороцтовій кислоті, тому їх 

називають розчинними комплексами мономерів фібрину (РКМФ), в 

лабораторії їх можна виявити пробою з бета-нафтолом (фібриноген В). 

При активації процесу фібринолізу під дією активного ферменту 

плазміну може розщеплюватися не тільки фібрин, а й фібриноген з 

утворенням так званих продуктів деградації фібрину і фібриногену 

(ПДФ), які опосередковано можна виявити в лабораторії етаноловим і 

протамінсульфатним тестами. Утворення фібрину – третя фаза процесу 

згортання крові. 

Протромбін – також глікопротеїн, при електрофорезі білків 

рухається з альфа-глобулінами. Синтезується в гепатоцитах при 

обов’язковій наявності вітаміну К, тому протромбін відноситься до К-

вітамінозалежних факторів. В сироватці крові він не міститься, в 

процесі згортання перетворюється в активний фактор тромбін – друга 

фаза процесу згортання крові. 

Тканинний тромбопластин – фосфоліпід з високою 

молекулярною масою. В плазмі крові не міститься, а міститься в усіх 

тканинах організму. Особливо велика кількість його є в сірій речовині 

головного мозку, легенях, печінці, простаті, матці, навколоплідних 

водах, ендотелії судин.  

Іони кальцію беруть участь у всіх фазах процесу згортання крові, 

вони необхідні для 1, 2, 3 фаз. Містяться як в плазмі, так і в сироватці 

крові, отримання плазми для коагулограми базується на інгібуванні 

іонів кальцію антикоагулянтом – лимоннокислим натрієм. 

Проакцеллерин – синтезується в печінці, відноситься до бета-

глобулінів, малостійкий при зберіганні плазми. В комплексі з Х 

фактором значно прискорює перетворення протромбіну в тромбін. 

Акцеллерин – активний V плазмовий фактор. 

Проконвертин – глікопротеїн, стабільний фактор, зберігається в 

сироватці і плазмі, є центральним фактором у зовнішньому механізмі 

активації процесу згортання крові. Синтезується в печінці. К-

вітамінозалежний. 

Антигемофільний глобулін А бере участь в утворенні активної 

кровяної протромбінази, 1 фази процесу згортання крові. Синтезується, 

можливо, в печінці, селезінці, лімфоцитах, не зберігається в плазмі 
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крові при її зберіганні. При його дефіциті розвивається класична 

гемофілія А. 

Антигемофільний глобулін В (фактор Крістмаса) бере участь в 1 

фазі процесу згортання крові. Синтезується в печінці. К-

вітамінозалежний фактор. Зберігається в сироватці і в плазмі крові. При 

його дефіциті розвивається гемофілія В. 

Фактор Стюарта-Прауера – глікопротеїн, основна складова 

активної протромбінази. Синтезується в печінці при наявності вітаміну 

К. 

Фактор Розенталя – глікопротеїн, бере участь в 1 фазі процесу 

згортання крові, при його дефіциті розвивається гемофілія С. 

Фактор Хагемана – глікопротеїн, фактор контакту, ініціатор 

початку процесу згортання крові по внутрішньому механізму. Цей 

фактор може активуватися всередині організму запальним процесом, 

пошкодженням тканин, судин, імунними комплексами, жирними 

кислотами, адреналіном, а поза організмом активується при контакті 

крові з чужорідною поверхнею: метал, скло, каолін (біла глина) та ін.. 

Фібрин-стабілізуючий фактор (фібриназа), фактор Лакі-

Лоранда приймає участь в 3 фазі процесу згортання крові, впливаючи 

на міцність згустку. При його недостатності фібриновий згусток 

неміцний, можливі повторні кровотечі. 

 

Поряд з плазмовими факторами в зупинці кровотечі беруть участь 

тромбоцитарні, еритроцитарні і лейкоцитарні фактори.  

Тромбоцитарні фактори позначаються арабськими цифрами. 

Найбільш важливими із них є: 

 3 – пластиночний фактор (фосфоліпід) 

 4 – антигепариновий фактор 

 8 – ретрактозим (забезпечує рефракцію, скорочення 

кровяного згустка) 

 9 – серотонін 

 Тромбоксан А2  

Еритроцитин – речовина, що знаходиться в мембранах еритроцитів, 

подібна до фактору 3 тромбоцитів. 

 

Процес згортання крові проходить в декілька етапів (фаз), які 

умовно ділять на 4 фази:  

1. Протромбіназоутворення 

2. Тромбіноутворення 
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3. Фібриноутворення 

4. Посткоагуляційна фаза (ретракція і лізис згустка). 

Перша фаза – протромбіноутворення – займає 4-6 хвилин. 

Реакції, характерні для цієї фази, можуть розвиватися як по 

внутрішньому (через ХІІ активний фактор), так і по зовнішньому 

механізму (через активний тромбопластин). В обох випадках 

утворюється активна протромбіназа, здатна перетворити протромбін в 

тромбін. З утворенням протромбінази завершується перша фаза, але 

кров зберігає рідкий стан. 

У другій фазі (тромбіноутворення) проходить утворення тромбіну 

ІІа із його неактивного попередника протромбіна ІІ під впливом 

протромбінази. Тривалість фази 2-5 секунд. Кров прдовжує бути 

рідкою. 

В ході третьої фази (фібриноутворення) під впливом тромбіну 

фібриноген перетворюється в фібрин. Нерозчинний фібрин випадає із 

плазми у вигляді безколірних переплетених між собою ниток, які, як 

сітка, тягнуть за собою форменні елементи крові. Тому фібриновий 

згусток завжди забарвлений в червоний колір (за рахунок еритроцитів). 

Тривалість 3 фази 3-5 секунд, кров із рідкого стану переходить в 

гелеподібний. 

Четверта посткоагуляційна фаза включає ретракцію (зжимання і 

ущільнення згустка) і лізис (розчинення згустка). Утворений згусток 

фібрину ущільнюється і скорочується під впливом 8-го 

тромбоцитарного фактору – ретрактозиму. За 2 години при температурі 

37ºС згусток ущільнюється і скорочується на 60-80%. Одночасно з 

процесами ретракції згусток підлягає розчиненню (фібринолізу). За 2 

години при температурі 37ºС спонтанний фібриноліз в нормі складає 

10-20%. 

  


