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ГЕМОСТАЗ

Система гемостаза — это система организма, 
функциональной особенностью которой являются, с 
одной стороны, предупреждение и остановка 
кровотечения путем поддержания структурной 
целостности стенок сосудов и быстрого локального 
тромбирования последних при повреждениях, а с 
другой стороны, сохранение крови в жидком 
состоянии и ее объема в кровеносном русле при 
постоянном транскапиллярном переходе тканевой 
жидкости и плазмы. 



СИСТЕМА РЕГУЛЯЦИИ АГРЕГАТНОГО СОСТОЯНИЯ КРОВИ ВКЛЮЧАЕТ: 

СВЕРТЫВАЮЩУЮ СИСТЕМУ КРОВИ 
(сосудисто-тромбоцитарный и коа-гуляционный гемостаз);

ПРОТИВОСВЕРТЫВАЮЩУЮ СИСТЕМУ КРОВИ  
(антикоагулянты и фибринолиз); 

НЕЙРОГУМОРАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ. 



СОСУДИСТО-ТРОМБОЦИТАРНЫЙ (ПЕРВИЧНЫЙ) ГЕМОСТАЗ 





РЕФЛЕКТОРНЫЙ СПАЗМ  ПОВРЕЖДЕННЫХ СОСУДОВ



АДГЕЗИЯ ТРОМБОЦИТОВ К РАНЕВОЙ ПОВЕРХНОСТИ





НАКОПЛЕНИЕ И АГРЕГАЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ В МЕСТЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ



НЕОБРАТИМАЯ АГРЕГАЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ





РЕТРАКЦИЯ ТРОМБОЦИТАРНОГО ТРОМБА



II. КОАГУЛЯЦИОННЫЙ ГЕМОСТАЗ



ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ
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ПЛАЗМЕННЫЕ ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

I.I. ФИБРИНОГЕН  ФИБРИНОГЕН — глобулярный белок, синтезируется в печени. Под 
влиянием тромбина превращается в фибрин. Образует 
фибриллярную сеть кровяного сгустка. Стимулирует регенерацию 
тканей.

II. ПРОТРОМБИН II. ПРОТРОМБИН — гликопротеид. Под влиянием протромбиназы 
пре-вращается в тромбин, обладающий протеолитической 
активностью по отношению к фибриногену. 

III. ТРОМБОПЛАСТИН III. ТРОМБОПЛАСТИН состоит из белка апопротеина III и 
фосфолипидов. Входит в состав мембран клеток крови и тканей. 
Является матрицей, на которой протекают реакции образования 
протромбиназы. 



ПЛАЗМЕННЫЕ ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

IV. ИОНЫ САIV. ИОНЫ СА2+ 2+ участвуют в образовании комплексов, которые входят 
в состав протромбиназы. Стимулируют ретракцию сгустка, агрегацию 
тромбоцитов, связывают гепарин, ингибируют фибринолиз. 

V. ПРОАКЦЕЛЕРИН V. ПРОАКЦЕЛЕРИН — белок, необходим для образования 
тромбина. Связывает Ха-фактор с тромбином. 

VI. Исключен из классификации. 

VII. VII. ПРОКОНВЕРТИН ПРОКОНВЕРТИН — гликопротеид. Необходим для 
образования протромбиназы. 

VIII. VIII. АНТИГЕМОФИЛЬНЫЙ ГЛОБУЛИН ААНТИГЕМОФИЛЬНЫЙ ГЛОБУЛИН А образует комплексную 
молекулу с фактором Виллебранта. Необходим для 
взаимодействия IХа с X. При его отсутствии развивается 
гемофилия А. 



ПЛАЗМЕННЫЕ ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

IX. АНТИГЕМОФИЛЬНЫЙ ГЛОБУЛИН В. IX. АНТИГЕМОФИЛЬНЫЙ ГЛОБУЛИН В. Гликопротеид.  Образуется в 
печени под действием витамина К. Активирует Х фактор. При его 
отсутствии развивается гемофилия В. 

Х. ФАКТОР СТЮАРТА-ПРАУЭРА Х. ФАКТОР СТЮАРТА-ПРАУЭРА — гликопротеид, входит в состав 
протромбиназы. Активируется факторами VIIа и IХа. Переводит 
протромбин в тромбин. 

XI. ПЛАЗМЕННЫЙ ПРЕДШЕСТВЕННИК ТРОМБОПЛАСТИНА XI. ПЛАЗМЕННЫЙ ПРЕДШЕСТВЕННИК ТРОМБОПЛАСТИНА — 
гликопротеид. Активируется фактором XIIа. 



ПЛАЗМЕННЫЕ ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

XII. ФАКТОР ХАГЕМАНА XII. ФАКТОР ХАГЕМАНА — белок. Образуется эндотелием, 
лейкоцитами, макрофагами. Активируется при контакте с 
чужеродной поверхностью. Запускает процесс образования 
протромбиназы, активирует фибринолиз, активирует XI фактор. 

XIII. ФИБРИНСТАБИЛИЗИРУЮЩИЙ ФАКТОР (ФСФ) XIII. ФИБРИНСТАБИЛИЗИРУЮЩИЙ ФАКТОР (ФСФ) — 
фибриназа. Синтезируется фибробластами, мегакариоцитами. 
Стабилизирует фибрин, активирует регенерацию. 

XIV. XIV. ФАКТОР ФЛЕТЧЕРА ФАКТОР ФЛЕТЧЕРА активирует XII фактор.

XV XV ФАКТОР ФИТЦДЖЕРАЛЬДА ФАКТОР ФИТЦДЖЕРАЛЬДА — высокомолекулярный 
кининоген. Образуется в тканях, активируется калликреином. 
Активирует факторы XII , XI, фибринолиз. 



Основными плазменными факторами свертывания крови являются –

I- фибриноген, 
II- протромбин, 
III-тканевой тромбопластин, 
IV- ионы кальция

РЕЗЮМЕ ПО ПЛАЗМЕННЫМ ФАКТОРАМ СВЕРТЫВАНИЯ

 Факторы с V по XIII – это дополнительные факторы, ускоряющие 
процесс свертывания крови –  АКЦЕЛЕРАТОРЫ



ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ 

ТРОМБОЦИТАРНЫЕ

F1 — тромбоцитарный акцелератор-глобулин; 
F2 — акцелератор тромбина; 
F3 — тромбоцитарный тромбопластин; 
F4 — антигепариновый фактор;
F5 — фибриноген;
F6 — тромбостенин (обеспечивает уплотнение 
сгустка);
F10 — серотонин. Вызывает сужение сосудов и 
уменьшение кровопотери;

 



ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ 

ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ

В эритроцитах содержатся факторы, 
аналогичные тромбоцитарным: тромбопластин, 
АДФ, фибриназа. Разрушение эритроцитов 
способствует образованию тромбоцитарной 
пробки и фибринового сгустка. 

Массовые разрушения эритроцитов (при 
переливании несовместимой по групповой 
принадлежности или Rh-фактору крови) 
представляет большую опасность в связи с 
возможностью внутрисосудистого свертывания 
крови.



ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ 

ЛЕЙКОЦИТАРНЫЕ

В лейкоцитах содержатся тромбопластический, 
антигепариновый, гепарин (базофилы), активаторы 
фибринолиза. 

Моноциты и макрофаги синтезируют II, VII, IX, X 
факторы системы свертывания и апопротеин III, 
который является компонентом тромбопластина.    

Поэтому при инфекционных и обширных 
воспалительных процессах возможен запуск 
внутрисосудистого свертывания крови (ДВС-
синдром), который может привести к смерти 
больного.



ТКАНЕВЫЕ ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАНИЯ

•Простациклин (в эндотелии сосудов) является мощным 
ингибитором агрегации. 
•Активный тромбопластин. 
•Антигепариновый. 
•Естественные антикоагулянты. 
•Активаторы и ингибиторы фибринолиза. 
•Среди тканевых факторов наиболее заметная роль 
принадлежит тканевому тромбопластину (фактор III). Им 
богаты ткани головного мозга, плацента, легкие, 
предстательная железа, эндотелий. Поэтому разрушение 
тканей также может приводить к развитию ДВС-синдрома.



ПРОЦЕСС СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ 

Процесс свертывания крови — ферментативный 
цепной (каскадный) процесс перехода растворимого белка 
фибриногена в нерастворимый фибрин. 

Свертывание крови является матричным процессом, 
так как активация факторов гемокоагуляции 
осуществляется на матрице. 

Матрицей могут быть фосфолипиды мембран 
разрушенных форменных элементов (главным образом II 
тромбоцитов) и обломки клеток тканей. 

Процесс свертывания крови осуществляется в три 
фазы.



СХЕМА ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОЙ АКТИВАЦИИ 
ФАКТОРОВ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

1-я фаза  1-я фаза  — ОБРАЗОВАНИЕ ПРОТРОМБИНАЗЫОБРАЗОВАНИЕ ПРОТРОМБИНАЗЫ

2-я фаза 2-я фаза — ОБРАЗОВАНИЕ ТРОМБИНАОБРАЗОВАНИЕ ТРОМБИНА

3-я фаза — ОБРАЗОВАНИЕ ФИБРИНА3-я фаза — ОБРАЗОВАНИЕ ФИБРИНА

Фаза Фаза 
АКТИВАЦИИАКТИВАЦИИ

Фаза Фаза 
КОАГУЛЯЦИИКОАГУЛЯЦИИ

ФазаФаза
РЕТРАКЦИИРЕТРАКЦИИ



ОБЩАЯ СХЕМА СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ



ОБЩАЯ СХЕМА СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ



ПРОТИВОСВЕРТЫВАЮЩАЯ СИСТЕМА

Механизмы, поддерживающие жидкое состояние крови: 

• Гладкая поверхность эндотелия сосудов (предотвращается актива-
ция фактора Хагемана, агрегация тромбоцитов). 
• Отрицательные заряды стенки сосудов и форменных элементов 
кро-ви, что обеспечивает отталкивание их друг от друга. 
• Стенки сосудов покрыты слоем (тонким) растворимого фибрина, 
обладающего способностью адсорбировать активные факторы 
свертыва-ния крови. 
• Большая скорость тока крови (препятствует образованию большой 
концентрации активаторов гемокоагуляции в одном месте). 
• Наличие естественных антикоагулянтов. 

Поддержание жидкого состояния крови, главным образом, 
обеспечивается 

ЕСТЕСТВЕННЫМИ  АНТИКОАГУЛЯНТАМИ и ФИБРИНОЛИЗОМ



ФИБРИНОЛИЗ

Термином «фибринолиз» обозначается процесс растворения кровяного Термином «фибринолиз» обозначается процесс растворения кровяного 
сгустка. Считается, что в крови постоянно происходит превращение сгустка. Считается, что в крови постоянно происходит превращение 
небольшого количества фибриногена в фибрин, который подвергается небольшого количества фибриногена в фибрин, который подвергается 
растворению — фибринолизу. Главная функция фибринолиза — растворению — фибринолизу. Главная функция фибринолиза — 
восстановление просвета (реканализация) кровеносного сосуда, восстановление просвета (реканализация) кровеносного сосуда, 
закупоренного тромбом.закупоренного тромбом.

ФИБРИНОЛИЗ НАЧИНАЕТСЯ СРАЗУ ЖЕ И ПРОТЕКАЕТ В 2 ФИБРИНОЛИЗ НАЧИНАЕТСЯ СРАЗУ ЖЕ И ПРОТЕКАЕТ В 2 
ФАЗЫ: ФАЗЫ: 

I фаза I фаза 
  превращение ПЛАЗМИНОГЕНА превращение ПЛАЗМИНОГЕНА 

в активную его форму — в активную его форму — 
ПЛАЗМИН. ПЛАЗМИН. 

II фаза II фаза 
расщепление фибрина (тромба) расщепление фибрина (тромба) 

плазминомплазмином



ЕСТЕСТВЕННЫЕ АНТИКОАГУЛЯНТЫ

ПЕРВИЧНЫЕПЕРВИЧНЫЕ
(имеются в крови до (имеются в крови до 
начала свертывания)начала свертывания)

ВТОРИЧНЫЕВТОРИЧНЫЕ
(образуются в процессе (образуются в процессе 

свертывания или свертывания или 
фибринолизафибринолиза))



РЕГУЛЯЦИЯ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

В норме внутрисосудистого свертывания крови не 
происходит, либо протекает в очень незначительной степени. 
Тонкая регуляция процесса свертывания крови является 
результатом взаимодействия многих факторов и систем: 

1. Присутствие в плазме целого ряда ингибиторов 
прокоагулянтов. 
2. Многие факторы прочно связываются со сгустком — это 
ограничивает их действие. 
3. Концентрация прокоагулянтов уменьшается вследствие их 
разведения протекающей кровью. Поэтому тромбы не 
образуются в сосудах с быстрым кровотоком, но возникают 
при венозном стазе (при варикозном расширении вен). 
4. Прокоагулянты из крови удаляются печенью. 



ГРУППЫ КРОВИ ПО СИСТЕМЕ АВО



РЕЗУС ФАКТОР



ДОКУМЕНТЫ, РЕГЛАМЕНТИРУЮЩИЕ ПЕРЕЛИВАНИЕ КРОВИ 
И  ЕЕ КОМПАНЕНТОВ 



ДОКУМЕНТЫ, РЕГЛАМЕНТИРУЮЩИЕ ПЕРЕЛИВАНИЕ КРОВИ 
И  ЕЕ КОМПАНЕНТОВ 
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