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РЕЗЮМЕ

В настоящей работе представлены данные литературы и собственных результатов по изучению текучести (или реологических свойств) 
крови при выполнении физических упражнений. Показано, что реология крови зависит от функционального состояния системы гемостаза. 
Установлено, что при физиологическом состоянии организма физические нагрузки любой силы могут привести к изменениям реакций пер­
вичного и плазменного гемостаза и, соответственно, реологических свойств крови. В обзоре описывается исследование факторов, взаимо­
связанных с текучестью крови у людей и животных до и после физических упражнений (бег, плавание и т. д.) при нормальном физиологиче­
ском состоянии организма, перенапряжении, а также при некоторых видах патологии (сердечно-сосудистые и метаболические заболевания). 
Представляются данные по  текучести крови в  условиях ограничения физической нагрузки. Особое внимание уделяется корригирующей 
роли физических упражнений на реологию (текучесть) крови при нарушении гомеостаза организма. Рассматриваются возможные механиз­
мы действия физических нагрузок на текучесть крови.
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ABSTRACT

This paper presents data from the literature and own results on the study of blood fluidity (or rheological properties) when performing physical exer­
cises. It is shown that the rheology of blood depends on the functional state of the haemostasis system. It has been established that in the physiological state 
of the organism, physical exertion of any strength can lead to changes in the reactions of primary and plasma haemostasis and, accordingly, the rheological 
properties of blood. The review describes the study of factors related to blood flow in humans and animals before and after physical exercise (running, swim­
ming, etc.) in the normal physiological state of the organism, with overstrain and with certain types of pathology (cardiovascular and metabolic diseases). 
Data on blood flow in conditions of physical activity restriction are presented. Special attention is paid to the corrective role of physical exercises on the 
rheology (fluidity) of blood in violation of homeostasis of the organism. Possible mechanisms of action of physical exertion on blood flow are considered.
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1. Введение
При физиологическом состоянии кровь в сосудах те­

чет ламинарным потоком, скорость потока неоднородна 
и  нарастает по  направлению к  центру. При этом боль­
шинство тромбоцитов находятся в  неактивной форме 
на  всех участках кровяного русла. Состояние системы 
гемостаза может существенно меняться под воздей­
ствием физических нагрузок, что зависит от множества 
факторов, в том числе от состояния гомеостаза организ­
ма, условий и  характера тренировок и  т. д. Улучшение 
реологических свойств крови увеличивает ее кислород­
транспортные возможности и  может играть важную 
роль в  повышении физической работоспособности. 
В то же время гемореологические показатели могут быть 
маркерами уровня работоспособности у  спортсменов. 
В условиях физических нагрузок необходимо корректи­
ровать программу занятий либо профилировать по виду 
спорта [1].

Известно, что острый стресс  — состояние, возни­
кающее при однократном воздействии агрессивного 
фактора. При хроническом стрессе, когда наблюдается 
повторяющееся и  многократное воздействие опреде­
ленного фактора, например физических нагрузок, сра­
батывает эффект накопления, приводящий к состоянию 
истощения адаптационного резерва организма. В связи 
с этим хронический стресс может вызвать дезадаптацию 
систем организма [2]. В  зависимости от  адекватности 
физической нагрузки, исходного состояния организма, 
сопутствующих внешних и внутренних воздействий от­
ветной реакцией системы гемостаза может быть прояв­
ление как эустресса, так и дистресса [3].

Считается, что активация системы гемостаза 
при нормальном физиологическом состоянии под вли­
янием экстремальных факторов является защитной ре­
акцией организма, однако при чрезмерных перегрузках 
это может приводить к  процессам тромбообразования 
в  кровотоке [4]. В  условиях воздействия сил сдвига, 
превышающих нормальные, тромбоциты могут спон­
танно активироваться без контакта с  субэндотелием. 
Возникающие изменения в  первую очередь обусловле­
ны агрегационной функцией тромбоцитов, что влия­
ет на  реологические свойства крови, изменяя ее теку­
честь и  повышая вязкость [5]. Реологические свойства 
крови также определяются состоянием других фор­
менных элементов. Ключевая роль при этом принад­
лежит эритроцитам, нарушение структуры их мембран 

влечет за собой изменение их функциональных свойств 
и  приводит к  агрегации, патологические последствия 
которой проявляются нарушением микроциркуляции 
и, как следствие, метаболизма и функции тканей и ор­
ганов. Изменения в  структуре мембраны клеток при­
водят к  подавлению их функциональной активности, 
влияя на  снабжение кислородом тканей. От  состоя­
ния мембран эритроцитов зависит их устойчивость 
к  различным повреждающим агентам. В  присутствии 
эритроцитов усиливается синтез тромбоксана В2  в  ак­
тивированных тромбоцитах. Эритроциты способны 
усиливать агрегацию тромбоцитов, изменяя их био­
химию, значительно ускоряя экспрессию интегрина 
α2b-β3  и  Р‑селектина на  поверхности активированных 
тромбоцитов. Все эти исследования способствуют по­
ниманию роли эритроцитов в  тромбозе и  гемостазе 
и  поддерживают концепцию о  формировании тром­
бов как результате межклеточного взаимодействия [6]. 
Повышенная способность эритроцитов к  агрегации 
также может вносить определенный вклад в ухудшение 
текучести крови при низких скоростях ее течения и тем 
самым отрицательно влиять на  величину сосудистого 
сопротивления и транспортные способности крови [7]. 
Кроме того, избыточная физическая нагрузка может 
вызвать увеличение количества тромбоцитов в  крови, 
что создает условия для их внутрисосудистой агрегации, 
а это является одним из ведущих патогенетических ме­
ханизмов подавления реологических способностей кро­
ви [8]. Для людей, занимающихся спортом, становится 
жизненно необходимой ранняя диагностика и  профи­
лактика возникновения патологии сердца, сосудов, лег­
ких [3]. Также показана взаимосвязь между темперамен­
том и  стрессоустойчивостью у  студентов‑футболистов 
[9]. Как установлено, первичной реакцией системы ге­
мостаза на стрессорное воздействие является состояние 
гиперкоагуляции, которая при нормальной дальнейшей 
реакции сменяется активацией противосвертывающих 
механизмов, ведущих к повышению антикоагулянтного 
и фибринолитического потенциала крови [10].

Важной проблемой физиологии является оценка фак­
торов, определяющих особенности приспособительных 
реакций системы гемостаза на избыточную физическую 
нагрузку, которая может провоцировать как нарушения 
гемокоагуляции, так и, с  другой стороны, быть факто­
ром профилактики сердечно-сосудистой. Комплексное 
изучение реологических свойств крови, обусловленное 
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состоянием внутрисосудистой гемокоагуляции и  сосу­
дисто-тромбоцитарного звена гемостаза, представляет 
актуальную задачу в  области изучения влияния фи­
зических нагрузок разной степени на  текучесть крови. 
Следует иметь в виду, что при ограничении физической 
подвижности может возникнуть состояние саркопении 
или гиподинамии (физической неактивности), и это от­
носят к одному из ведущих модифицируемых факторов 
риска глобальной смертности [4].

Целью настоящего исследования было рассмотреть 
и  проанализировать важнейший фактор гемостаза  — 
текучесть крови при физических нагрузках как в норме, 
так и при перегрузках в период проведения обычных за­
нятий у людей, не подвергающихся постоянной физиче­
ской активности, у спортсменов‑профессионалов, а так­
же у людей при ограничении двигательной активности; 
выявить возможные механизмы действия физических 
упражнений и  перегрузок на  текучесть крови и  пред­
ставить данные о корригирующей роли физических на­
грузок при некоторых видах патологии, обусловленных 
изменением сердечно-сосудистого и  метаболического 
статуса организма.

2. Текучесть крови при физических нагрузках 
в условиях физиологического состояния 
организма
Большое значение в  плане прогноза длительных 

и  интенсивных физических нагрузок имеют нару­
шения в  системе микроциркуляции. В  функциони­
ровании системной регуляции свертывания крови 
наблюдается связь микроциркуляции и  агрегации 
тромбоцитов. Микроциркуляция представляет собой 
структурно-функциональную единицу системы кро­
вотока, где происходит взаимодействие между током 
крови и  работой тканей, обеспечивающее транскапил­
лярный обмен и  осуществление различных клеточных 
функций. Микроциркуляция иллюстрирует мезомас­
штабные физиологические системы, соединяя явления 
большего и  меньшего масштаба. Исследование микро­
циркуляции представляет собой пример «промежуточ­
ного», а  не  «нисходящего» или «восходящего» подхода 
к  изучению биологических функций. Вычислительные 
и  математические подходы могут быть использованы 
для анализа функционирования микроциркуляции 
и  установления количественных взаимосвязей между 
микрососудистыми процессами и явлениями, происхо­
дящими в больших и меньших масштабах, что приводит 
к пониманию, которое невозможно получить исключи­
тельно с  помощью редукционистских биологических 
экспериментов. Учитывая его интегративный подход 
к процессам, происходящим в разных масштабах, и ак­
цент на теоретических, а также экспериментальных под­
ходах, исследование микроциркуляции относится к со­
временным определениям системной биологии [10].

В экспериментах на животных установлено, что при­
нудительное плавание вызывает значительно больший 

стресс, чем бег по беговой дорожке [11, 12]. В других экс­
периментах у крыс также применяли тест «принудитель­
ное плавание», для чего использовали цилиндрический 
сосуд объемом 25 л, на 2/3 заполненной водой (t = 26–
27 °С), в которую на 10 мин поочередно помещали жи­
вотных. Глубина использованной емкости не позволяла 
крысам касаться дна хвостом и  задними лапами [13]. 
Было показано, что через 10  мин. после окончания те­
ста в крови крыс достоверно увеличивался фибринолиз 
по показателям суммарного, неферментативного и фер­
ментативного фибринолиза на  70, 52  и  100% соответ­
ственно и значительно (более чем в 3 раза) повышалась 
антикоагулянтная активность (по тесту АЧТВ) по срав­
нению с  соответствующими показателями у  нормаль­
ных животных. Через 60 мин. после окончания плавания 
наблюдалось достоверное снижение всех видов фибри­
нолитической активности крови на  31–46% и  АЧТВ 
на  32%, при этом агрегация тромбоцитов была досто­
верно повышена в  1,5  раза относительно показателей 
в норме. Таким образом, через 10 мин. после окончания 
теста принудительное плавание у крыс отмечалась акти­
вация функции противосвертывающей системы, тогда 
как через 60 мин. после его окончания активировалось 
тромбоцитарное звено гемостаза и  угнеталась фибри­
нолитическая и  антикоагулянтная активность крови. 
Следовательно, у животных первоначальная активация 
функции противосвертывающих механизмов переходит 
в состояние гиперкоагуляции и, соответственно, к сни­
жению вязкости или текучести крови [14].

Исследования, проведенные на  людях показали, 
что вязкость или текучесть крови у спортсменов с вы­
соким уровнем общей физической работоспособности 
в  состоянии относительного покоя снижена. Это об­
условлено уменьшением гематокритного показателя 
и увеличением деформируемости эритроцитов. Общей 
особенностью изменений реологических свойств кро­
ви у спортсменов является повышение деформируемо­
сти эритроцитов. Один из  важных механизмов высо­
кой деформируемости эритроцитов — относительный 
сдвиг возрастного состава эритроцитов в сторону мо­
лодых форм. Показано, что повышение текучести кро­
ви у  спортсменов взаимосвязано с  высоким уровнем 
аэробной и  анаэробной физической работоспособно­
сти, сила взаимосвязи выше с аэробной работоспособ­
ностью. Механизм взаимосвязи обусловлен повышени­
ем кислородтранспортных свойств крови вследствие 
увеличения ее текучести. Установлено, что понижения 
вязкости плазмы и агрегации эритроцитов у спортсме­
нов является следствием уменьшения концентраций 
фибриногена и  холестерина плазмы. Увеличение де­
формируемости эритроцитов взаимосвязано с  пони­
жением индекса атерогенности липидов. Увеличение 
деформируемости эритроцитов у  спортсменов сопря­
жено с повышением уровней ионов калия и неоргани­
ческого фосфора сыворотки. В механизмах повышения 
текучести крови у  спортсменов важную роль играют 
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гормональные изменения, вызванные физической тре­
нировкой. Взаимосвязи реологических свойств крови 
с кортизолом, половыми, тиреоидным и тиреотропным 
гормонами опосредованы их участием в  метаболиче­
ских процессах. Повышение текучести крови и плазмы 
взаимосвязано с  пониженными концентрациями об­
щего тестостерона, механизм корреляций обусловлен 
участием гормона в  регуляции уровней гематокрита, 
триглицеридов и холестерина. Ускорение метаболизма 
эстрадиола у  спортсменов сопряжено с  уменьшением 
концентраций фибриногена, холестерина и  ХСЛПНП, 
а  также понижением вязкости крови и  плазмы. Рост 
концентрации кортизола, вызванный физической 
тренировкой, сопровождался повышением текучести 
плазмы через гормональные эффекты в  регуляции 
метаболизма триглицеридов и  уровня  IgG. Текучесть 
плазмы у спортсменов взаимосвязана с функциональ­
ным состоянием эндотелия сосудов. Увеличение вяз­
кости плазмы у спортсменов с низкой физической ра­
ботоспособностью, в  основном за  счет концентрации 
глобулинов, сопряжено с компенсаторно-повышенным 
уровнем антикоагулянтов (протеина С, S, антитром­
бина  III) и  активацией сосудистого эндотелия: повы­
шенным уровнем антигена фактора фон Виллебранда. 
Снижение уровня фибриногена, ключевого фактора 
вязкости плазмы и агрегации эритроцитов, у спортсме­
нов с  высоким уровнем физической работоспособно­
сти тесно связано с  повышенной фибринолитической 
активностью (пониженной активностью плазминоге­
на) [15].

Было показано, что хронические и  немедленные 
реакции после физической нагрузки в  системах гемо­
стаза и  фибринолиза изменчивы и  отражают различ­
ные адаптации с  возрастом и  реакции на  протоколы 
упражнений. В  этом исследовании изучалось влия­
ние острой и  изнурительной физической нагрузки 
на  амплитуду и  продолжительность гемостатических 
и  фибринолитических реакций у  подростков мужско­
го пола. Испытуемые выполняли изнурительное по­
шаговое упражнение, состоящее из  циклов подъема 
и  спуска по  1  сек. до  утомления. Когда испытуемые 
не  могли поддерживать необходимый ритм шага, им 
давали 30‑секундный период восстановления. Сразу 
после тренировки количество тромбоцитов, АЧТВ, 
уровень факторов свертывания  — VIII, Виллебранда 
и активность тканевого активатора плазминогена были 
значительно повышены в  отличие от  ингибитора ак­
тиватора плазминогена (PAI‑1), который значительно 
снижался до 1 ч после тренировки. Концентрации фак­
тора VIII и тромбоцитов были повышены через 1 и 24 ч 
после тренировки [16].

При ежедневных физических тренировках (много­
кратное воздействие одинакового по  силе раздражите­
ля) устраняется рассогласование в  отдельных звеньях 
системы гемостаза вплоть до снижения риска развития 
внутрисосудистого свертывания крови, выявленное 

при однократной восьмичасовой нагрузке. Двухчасовой 
режим многократных физических нагрузок уже на седь­
мой день воздействий сопровождается снижением ак­
тивности тромбоцитарного и  плазменного гемостаза, 
нормализацией антикоагулянтной и  фибринолитиче­
ской систем крови. Восьмичасовой режим физических 
воздействий сопровождается более выраженной ги­
поагрегацией и  гипокоагуляцией, а  также активацией 
антикоагулянтной и  фибринолитической систем, заре­
гистрированных лишь к  тридцатому дню тренировок. 
Запаздывание стабилизации реакций системы гемостаза 
на новом адаптационном уровне можно рассматривать 
как необходимость более длительного адаптационного 
периода при действии на организм более интенсивного 
(в данном случае — по длительности воздействия) раз­
дражителя [17].

Как известно, регулярные физические упражнения 
благотворно влияют на  реологический статус крови 
в зависимости от его типа, интенсивности и продолжи­
тельности. Исследовали макро- и  микрореологические 
изменения, вызванные короткими высокоинтенсивны­
ми упражнениями у  профессиональных спортсменов 
(футболистов и хоккеистов) и нетренированных людей. 
Упражнение выполнялось на  эргометре на  беговой до­
рожке, при этом проводилось спироэргометрические 
обследования. При физической нагрузке увеличивались 
количество лейкоцитов, эритроцитов и  тромбоцитов, 
и  вязкость крови в  нетренированной группе. В  группе 
хоккеистов было выявлено увеличение агрегации эри­
троцитов при физической нагрузке. В основном корот­
кие высокоинтенсивные упражнения изменяли макро- 
и  микрореологические параметры в  нетренированной 
группе [18].

В следующей работе изучали изменения гемореоло­
гических параметров в  результате физических упраж­
нений, за  которыми следует стандартный прием пищи 
у  12  умеренно активных мужчин. Период упражнений 
на велоэргометре проходил в течение 30 минут при 60% 
максимального объема потребления кислорода и сопро­
вождался тестовым приемом пищи или 30‑минутным 
отдыхом. Было обнаружено, что после тренировки на­
блюдалось заметное повышение вязкости плазмы индек­
са агрегации, которые после тренировки возвращались 
к  исходным значениям. Итак, физические упражнения 
вызывают несколько изменений параметров реологии 
крови, в том числе увеличение вязкости крови и индекса 
агрегации плазмы, при этом прием пищи в посттрени­
ровочный период не влиял на эти показатели. Делается 
вывод, что такие изменения в  гемореологических па­
раметрах не  ухудшают функцию сердечно-сосудистой 
системы у  здоровых людей, но  могут представлять се­
рьезный риск при различных патофизиологических со­
стояниях [19].

Из данных литературы известна концепция «трех­
фазных эффектов упражнений», «парадокса гематокри­
та» и  «гемореологического парадокса лактата». Однако 
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некоторые исследования не вписываются в эту класси­
ческую концепцию и не могут быть объяснены законом 
Хагена  — Пуазейля. В  случае учета нелинейности вли­
яния факторов вязкости на  кровоток и  доставку кис­
лорода возникает другая картина: вызванные упраж­
нениями высокой интенсивности умеренно высокие 
значения гематокрита и  жесткости эритроцитов вызы­
вают физиологическую вазодилатацию. Предлагается 
модель «здорового примитивного образа жизни», ко­
торая объясняет выбор генетических полиморфизмов, 
позволяющих справляться с  постоянной физической 
активностью низкой интенсивности и питанием, осно­
ванным на потреблении умеренного содержания белка, 
углеводов с низким гликемическим индексом и низким 
содержанием насыщенных жирных кислот [20].

Таким образом, классические исследования геморео­
логии физических упражнений показали, что текучесть 
крови нарушается во  время физических упражнений 
(кратковременная гипервязкость, вызванная физиче­
скими нагрузками) и улучшается в результате регуляр­
ных занятий физическими упражнениями (гемореоло­
гический фитнес).

3. Текучесть крови при физических нагрузках 
в условиях патологии, обусловленной сердечно-
сосудистыми и метаболическими изменениями
Cвязь параметров системы гемостаза с изменениями 

обмена веществ и  сердечно-сосудистой системы орга­
низма является общепризнанной.

Немаловажное внимание уделяется взаимосвязи ге­
мореологическим свойствам крови, функции эндотелия, 
активности тромбоцитов, свертыванию и противосвер­
тыванию при повышенном риске атеротромботических 
сердечно-сосудистых событий, венозной тромбоэм­
болии и  метаболическим изменениям в  организме. 
При этом нарушается эндотелий-зависимая вазодила­
тация, опосредованная снижением экспрессии вазоди­
лататоров (оксида азота и простациклина) с сопутству­
ющим увеличением вазоконстрикторов (эндотелин‑1, 
ангиотензин II и тромбоксан А2) и активности тромбо­
цитов. Перекрестное взаимодействие между активиро­
ванным эндотелием и тромбоцитами, гиперкоагуляция 
и нарушение фибринолиза приводит к протромботиче­
скому порочному кругу. Это подтверждается высоким 
уровнем фибриногена и ингибитора активатора плазми­
ногена‑1, высоким уровнем фактора Виллебранда и тка­
невого фактора плазминогена. Особое внимание уде­
ляется повышению вязкости цельной крови и  плазмы. 
Улучшить протромботическое состояние могут такие 
факторы, как снижение индекса массы тела, улучшение 
состава рациона за  счет потребления мононенасыщен­
ных жиров и активного образа жизни [21].

В следующих работах представлены данные по влия­
нию физических упражнений на систему гемостаза и те­
кучесть крови у людей с сердечно-сосудистыми и мета­
болическими нарушениями.

Текучесть крови взаимосвязана с состоянием кардио­
динамики и системной гемодинамики в покое. Отмечено 
компенсаторное повышение производительности сердца 
и  снижение периферического сосудистого сопротивле­
ния при повышении факторов, определяющих вязкость 
крови. Важную роль в оптимизации функционирования 
кровообращения в  тренированном организме играет 
снижение текучести крови через уменьшение нагрузки 
на  сердце по  преодолению вязкостного сопротивления 
кровотоку [15, 22].

Показано, что физические упражнения вызывают 
мультисистемную адаптацию у лиц с ожирением, кото­
рая способствует снижению массы тела и  улучшению 
глюкометаболического контроля, противодействует 
саркопении и снижает риск кардиометаболических за­
болеваний. Избыточное потребление животных жиров, 
богатых насыщенными жирными кислотами, и  про­
стых углеводов ведет к нарушениям липидного и угле­
водного обмена веществ и  развитию атеросклероза. 
При этом в крови и в сосудистой стенке формируются 
атероматозные изменения, которые усугубляются акти­
вацией окислительных процессов в сосудистой стенке. 
Для профилактики атеросклеротического поврежде­
ния эндотелия употребляют продукты, содержащие 
антиоксиданты. Биологическая ценность растительных 
жиров определяется содержанием в  них полиненасы­
щенных жирных кислот, которые уменьшают содержа­
ние в  крови триглицеридов и  Хс-ЛПНП, ингибируют 
циклооксигеназный путь обмена арахидоновой кисло­
ты, что приводит к  снижению агрегации тромбоцитов 
и  улучшению текучести крови и  сосудодвигательной 
функции эндотелия [23].

Проведены исследования с  анализом циркулирую­
щих везикул, которые анализировали с помощью отсле­
живания наночастиц и  проточной цитометрии. У  всех 
субъектов острая физическая нагрузка (выполнение 
упражнений средней интенсивности на беговой дорож­
ке) изменяла высвобождение общего количества микро­
везикул. Выделение микровезикул после тренировки 
было выше у лиц с нормальным весом, чем у лиц с ожи­
рением; после тренировки уровни микровезикул были 
выше у женщин, чем у мужчин. Результаты настоящего 
исследования показали, что однократная острая физи­
ческая нагрузка модулирует высвобождение микровези­
кул в кровоток, которые зависят от ткани, пола и индекс 
массы тела, т. е. от сложного взаимодействия тканевых, 
эндокринных и метаболических факторов [24].

Cуществует обратная корреляционная связь между 
уровнем физической активности и  частотой сердеч­
но-сосудистых заболеваний. Активная дозированная 
физическая деятельность способствовала снижению 
уровня холестерина у  больных атеросклерозом и  бо­
лезнью периферических артерий, которая связана с ос­
лабленной функцией сосудов, кардиореспираторной 
способностью, физической функцией и  мышечной си­
лой. Результаты свидетельствуют, что водная ходьба 
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является эффективной терапией для снижения арте­
риальной жесткости и  частоты сердечных сокращений 
в покое, а также улучшения кардиореспираторной спо­
собности, толерантности к физической нагрузке, физи­
ческой функции и мышечной силы у пациентов с болез­
нью периферических артерий [25].

Острая физическая нагрузка приводит к  преходя­
щей активации свертывающей системы, которая со­
провождается повышением фибринолитической спо­
собности у  здоровых испытуемых. Однако пациенты 
с  ИБС, которые не  могут увеличить свой фибриноли­
тический потенциал, могут подвергаться значительно­
му риску развития острых ишемических событий, если 
они подвергаются непривычно интенсивным физиче­
ским нагрузкам. Сделан вывод, что физическая актив­
ность оказывает глубокое влияние на  тромбогенные 
факторы и  что эти механизмы могут способствовать 
ее благоприятному сердечно-сосудистому воздействию 
[26, 27].

Острые энергичные физические нагрузки, как из­
вестно, способствуют развитию повышенной свертыва­
емости крови (гиперкоагуляции), тогда как регулярная 
физическая нагрузка посредством тренировки полезна 
для здоровья. При этом состояние показателей системы 
гемостаза соответствует нормальным значениям и сни­
жает риск развития ССЗ [28].

Физическая подготовка способствует снижению 
концентрации фибриногена у  больных хронической 
сердечной недостаточностью, в то время как у здоровых 
добровольцев уровень фибриногена после физической 
нагрузки повышался [29].

Таким образом, текучесть крови при физических на­
грузках в условиях патологии, обусловленной сердечно-
сосудистыми и  метаболическими изменениями, тесно 
связана с изменениями в системе гемостаза и имеет важ­
ное прогностическое значение, которое следует учиты­
вать при режимах выполнения физических упражнений.

4. Текучесть крови при ограничении двигательной 
активности
Многочисленные данные литературы свидетель­

ствуют, что малоподвижный образ жизни и физическая 
неактивность относятся к основной и непосредствен­
ной причине ряда заболеваний, том числе сердечно-со­
судистых и нарушений метаболизма органов и тканей. 
Организм быстро дезадаптируется к  недостаточной 
физической активности, что приводит к существенно­
му снижению качества жизни. Напротив, физическая 
активность предотвращает или задерживает развитие 
хронических заболеваний [30]. Отмечается, что ги­
подинамия или физическая неактивность относятся 
к  одному из  ведущих модифицируемых факторов ри­
ска глобальной смертности, причем, по  оценкам спе­
циалистов, риск смерти при гиподинамии увеличива­
ется на  20–30% по  сравнению с  теми, кто физически 
активен [4].

Известно, что распространение саркопении, связан­
ной с атрофией и потерей мышечных волокон, состав­
ляет от 5 до 40% в общей популяции. Основными при­
чинами развития саркопении являются гормональные 
изменения (снижение выброса тестостерона, эстрогена 
и гормона роста), дефицит питательных веществ, хрони­
ческое воспаление и снижение физической активности 
вследствие малоподвижного образа жизни. Варианты 
лечения саркопении включают активный образ жизни 
с  физическими упражнениями, соответствующее адек­
ватное питание и, возможно, фармакологическую тера­
пию [31]. Как установлено, силовые тренировки улуч­
шают показатели гемостаза и снижают тромботический 
профиль крови [32].

Исследование показало, что скелетная мышечная 
ткань экспрессирует по меньшей мере 17 генов, участву­
ющих в гемостазе. К ним относятся фибринолитические 
факторы — тетранектин, аннексин А2 и ТАП; антикоа­
гулянтные факторы — ингибитор пути тканевого фак­
тора, рецептор белка С, фактор активации тромбоцитов, 
факторы свертывания и  гены, необходимые для пост­
трансляционной модификации этих факторов свер­
тывания. Особый интерес представляет липидфосфат 
фосфатаза‑1, ключевой ген для деградации протром­
ботических и  провоспалительных лизофосфолипидов. 
Она подавлялась локально в мышечной ткани в течение 
нескольких часов после сидения у людей; это также на­
блюдалось после острых и хронических состояний фи­
зической инертности у крыс, и физические упражнения 
были относительно неэффективны для противодей­
ствия этому эффекту у  обоих видов. Полученные дан­
ные позволили предположить, что скелетные мышцы 
могут играть важную роль в гемостазе и что мышечная 
недостаточность может способствовать нарушениям ге­
мостаза и  текучести крови не  только из-за замедления 
кровотока как такового, но и потенциально из-за вклада 
генов, экспрессируемых локально в мышцах [33].

Было показано, как стандартизированный постель­
ный режим влияет на  агрегацию тромбоцитов у  чело­
века и  выяснено изменение агрегации тромбоцитов 
в трансляционной модельной системе, например у спя­
щего бурого медведя (Ursus arctos). У здоровых мужчин-
добровольцев через три недели постельного режима 
не  отмечено влияния на  функцию тромбоцитов. У  зи­
мующих бурых медведей агрегация тромбоцитов была 
снижена вдвое по сравнению с летним периодом, и ис­
следователи предполагают, что это защитная мера, по­
зволяющая избежать образования тромбов в  периоды 
низкого кровотока [34].

Таким образом, гиподинамия и физическая неактив­
ность является установленным фактором риска наруше­
ний свертываемости крови и развития связанных с этим 
заболеваний, в  том числе ССЗ. Регулярная физическая 
активность, физические упражнения и  силовые трени­
ровки улучшают показатели гемостаза и снижают тром­
ботический потенциал крови.
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5. Корригирующая роль физических упражнений 
в проявлении нормальной текучести крови 
в организме
Физическая активность, т. е. занятия физическими 

упражнениями, рассматриваются как первичная про­
филактика 35 хронических состояний: ускоренное био­
логическое старение/преждевременная смерть, низкая 
кардиореспираторная работоспособность, саркопения, 
метаболический синдром, ожирение, инсулинорези­
стентность, преддиабет, диабет 2‑го типа, неалкогольная 
жировая болезнь печени, ишемическая болезнь сердца, 
болезнь периферических артерий, гипертония, инсульт, 
застойная сердечная недостаточность, эндотелиальная 
дисфункция, артериальная дислипидемия, гемостаз, 
тромбоз глубоких вен, когнитивная дисфункция, де­
прессия и тревога, остеопороз, остеоартрит, изменение 
костной ткани при переломах/падении, ревматоидный 
артрит, рак толстой кишки, рак молочной железы, рак 
эндометрия, гестационный диабет, преэклампсия, син­
дром поликистозных яичников, эректильная дисфунк­
ция, боль, дивертикулит, запор и заболевания желчного 
пузыря [35].

Для восстановления сосудисто-гемостатических 
факторов и  текучести крови кроме медикаментозных 
существуют и немедикаментозные методы [36].

Проблема поиска способов, одновременно нормали­
зующих сосудисто-эндотелиальную, гемостатическую 
функции и текучесть крови и не оказывающих токсич­
ного воздействия на организм, относится к актуальной 
задаче биологических и  медицинских исследований. 
В связи с этим изучение состояния сосудистого эндоте­
лия в сочетании с системой гемостаза является перспек­
тивным для разработки обоснованной профилактиче­
ской и лечебной стратегии.

Все больший интерес проявляется к  немедикамен­
тозным методам лечения, которые могут заменить ле­
карственные препараты либо существенно ограничить 
потребность в них и при этом влиять на разнообразные 
стороны патологического процесса, способствовать ре­
гуляции нарушенного гомеостаза и улучшению функци­
онального состояния органов и систем.

Физические упражнения улучшают функцию эндо­
телия и  текучесть крови у  подростков‑мальчиков вы­
сокого риска развития атеросклеротических изменений 
в  сосудах. Однако у  девочек не  наблюдали изменения 
исследуемых параметров, что отражает их общий более 
низкий уровень физической активности [23].

Центральный вопрос другого исследования заклю­
чался в  сравнении реакций эндотелия сосудов, кровя­
ного давления и текучести крови на острое воспаление 
у пожилых и молодых людей. Влияет ли физическая ак­
тивность на эти реакции? Пожилые люди предрасполо­
жены к сердечно-сосудистым событиям из-за нарушения 
регуляции артериального давления. Старение характе­
ризуется хроническим воспалением, которое связано 
с дисфункцией эндотелия, увеличением вязкости крови 

и  жесткостью артерий. Физическая активность может 
защитить пожилых людей от сердечно-сосудистой дис­
функции, повышенного воспаления и  нормализовать 
текучесть крови [37].

Оксид азота (NO), как известно, является одним 
из  наиболее важных регуляторных соединений в  сер­
дечно-сосудистой системе, где он играет центральную 
роль в  таких функциях, как регулирование кровяного 
давления, кровотока и  роста сосудов. Биодоступность 
NO определяется балансом между, с  одной стороны, 
степенью образования NO и, с  другой стороны, удале­
нием NO, которое частично зависит от реакции NO с ак­
тивными формами кислорода (АФК). Было показано, 
что физическая активность значительно улучшает сер­
дечно-сосудистую функцию за счет повышения биодо­
ступности NO, усиления эндогенной антиоксидантной 
защиты и снижения экспрессии АФК-образующих фер­
ментов. Поэтому регулярная физическая активность, ве­
роятно, будет очень полезным инструментом в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний [38].

Обращают на  себя внимание так называемые пас­
сивное упражнение/движение. Клиническое примене­
ние пассивных упражнений/движений использовало 
пневматическое и прямое сжатие конечностей для сти­
муляции сосудистой системы, что вызывало изменения 
в кровотоке, позволяло нормализовать текучесть крови 
и  избежать осложнений, вызванных застоем и  сосуди­
стыми заболеваниями. Пассивное движение ног обеспе­
чивает зависимое от  оксида азота функционирование 
сосудистого эндотелия на протяжении всей жизни, ко­
торое чувствительно к  изменениям активности/физи­
ческой формы и  болезненному состоянию (сердечная 
недостаточность, заболевания периферических арте­
рий, сепсис). Постоянное уточнение и  характеристика 
пассивных движений ног направлены на улучшение ре­
гуляции кровотока за  счет повышения реологических 
свойств крови, особенно при прогрессировании сердеч­
но-сосудистых нарушений [39].

У испытуемых с ишемической болезнью сердца всего 
один сеанс физической (силовой) тренировки приводил 
к активации фибринолитической системы за счет повы­
шения активности ТАП при отсутствии потенциальных 
тромботических маркеров [32].

С другой стороны, биологические изменения, вы­
званные физической активностью, согласуются с меха­
нистической моделью, в которой острые и интенсивные 
физические нагрузки связаны с переходным состоянием 
гиперкоагуляции, особенно у нетренированных людей. 
В основном это происходит из-за повышенной выработ­
ки тромбина, гиперреактивности тромбоцитов и повы­
шенной активности нескольких факторов свертывания 
крови, особенно фактора  VIII и  фактора Виллебранда. 
Также сообщается о  повышении фибринолитической 
активности после физической нагрузки. Однако та­
кие изменения кажутся полностью обратимыми, по­
скольку тренированные субъекты в  состоянии покоя 
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демонстрируют частичное истощение функции тромбо­
цитов в дополнение к значениям нескольких параметров 
как свертывающей, так и  фибринолитической систем, 
которые в глобальном масштабе сопоставимы или даже 
ниже, чем наблюдаемые у сидячего населения. Эти адап­
тивные изменения могут быть полезными в долгосроч­
ной перспективе, обеспечивая некоторую защиту от ри­
ска тромбоза и  неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий у физически активных людей [40].

Таким образом, физические нагрузки умеренной 
степени могут служить основой восстановления сосу­
дисто-гемостатической функции организма человека 
и  животных при состояниях напряжения, вызванных 
физическими перегрузками. При некоторых видах пато­
логий, связанных с  сердечно-сосудистыми событиями, 
также показаны физические упражнения, которые спо­
собны улучшить функциональное состояние гемостати­
ческой и  сосудисто-эндотелиальной систем организма 
в  сторону активации противосвертывающей системы 
крови, нормализации текучести крови, предотвращая 
возможные тромбоопасные осложнения.

6. Механизм действия физических упражнений 
на состояние текучести крови организма
На сегодня влияние физических упражнений на свер-

тываемость крови и  лежащие в  их основе механизмы 
еще полностью не  изучены. Имеются многочисленные 
сообщения о влиянии физических упражнений на гемо-
стаз крови, но  полученные результаты противоречивы 
и трудно поддаются интерпретации.

Реологические свойства крови в  первую очередь 
определяются состоянием форменных элементов, в том 
числе эритроцитам и  тромбоцитам. Нарушение струк-
туры мембран эритроцитов приводит к  их агрегации, 
патологические последствия которой проявляются нару-
шением микроциркуляции, и, как следствие, снижению 
текучести крови. Эритроциты способны усиливать агре-
гацию тромбоцитов, изменяя их биохимию, значитель-
но ускоряя экспрессию интегрина α2b-β3 и Р‑селектина 
на  поверхности активированных тромбоцитов. Все это 
указывает на  роль эритроцитов и  тромбоцитов в  пато-
генезе и  восстановлении микроциркуляции и  реологии 
крови [6, 41].

Важным фактором, влияющим на  степень сосу-
дистого тонуса в  различных отделах кровообраще-
ния и  текучесть крови, также считается оксид азота. 
До  недавнего времени исследования в  этой области 
были сосредоточены на эндотелиальных клетках как ис-
точнике NO. Существует общее мнение, что: 1) уровень 
напряжения сдвига стенки является основным фак-
тором, определяющим экспрессию эндотелиальной 
синтазы оксида азота (eNOS); 2) тренировка вызывает 
изменения активности эндотелиальных клеток, синтези-
рующих NO; 3) паттерны фосфорилирования eNOS из-
меняются после эпизодов физических нагрузок. Однако 
в настоящее время появляется все больше доказательств 

существования аналогичных механизмов синтеза оксида 
азота в эритроцитах человека. Они являются фермента-
тивным источником NO, который зависит от динамики 
кровотока. Следовательно, NO может играть роль в регу-
ляции динамики локального кровотока во время физиче-
ской тренировки [42].

Известно, что гемофилия характеризуется аномаль-
ной генерацией тромбина, нарушением стабильности 
тромба и  кровоточивостью, поэтому как вспомогатель-
ное средство при лечении гемофилии наряду с  факто-
ром VIII используют фактор свертывания XIII (FXIII), ко-
торый способствует стабильности сгустка. Физические 
нагрузки способствуют купированию гемофилии за счет 
увеличения FXIII, который повышает резистентность 
к ТAП-индуцированному фибринолизу и положительно 
влияет на стабильность и структуру сгустка [43]. О поло-
жительном воздействии FXIII при физических нагрузках 
у больных гемофилией свидетельствуют и данные дру-
гих исследователей. Совместное применение FXIII с ге-
мостатической терапией может усилить гемостаз за счет 
усиления сшивки фибрина и α2‑антиплазмина [41, 44].

C другой стороны, использование физических нагру-
зок в условиях повышенной свертываемости крови, т. е. 
при предтромботических состояниях, может восстано-
вить нормальную свертываемость и реологию крови. Это 
может быть обусловлено выбросом в  кровоток эндоте-
лиального оксида азота и ангиотензина при физических 
упражнениях [45]. С достоверностью было установлено, 
что умеренные занятия спортом эффективны для улуч-
шения толерантности к  физической нагрузке, концен-
трации липидов, артериального давления, нормализации 
уровня глюкозы в  сыворотке крови и  предотвращения 
риска тромбоза. Отсутствие физической активности од-
нозначно способствует развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний, таких как ишемическая болезнь сердца 
и  инсульт, которые считаются основными причинами 
инвалидности и смертности во всем мире [46].

Известно также, что физические упражнения хрони-
чески модулируют иммунную функцию. Установлено, 
что при острой физической нагрузке повышается кон-
центрация циркулирующих в крови цитокинов, что сви-
детельствует об  их участии в  ответной реакции орга-
низма на  острую аэробную физическую нагрузку [47]. 
После марафонной гонки обнаружена активация нейтро-
филов и значительное повышение концентрации интер-
лейкинов в плазме и моче спортсменов. Хотя многие ци-
токины, рекрутирующие и праймирующие нейтрофилы 
и  моноциты, секретировались и  функционировали по-
сле изнурительной физической нагрузки, подавляющая 
антиоксидантная и противовоспалительная защита была 
индуцирована, предотвращая вызванный физической 
нагрузкой окислительный стресс [48].

Было продемонстрировано, что физические упраж-
нения оказывают значительное влияние на  гемостаз, 
причем активация зависит от продолжительности и ин-
тенсивности тренировки. Кроме того, было показано, 
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что маркеры свертывания и фибринолиза обладают цир-
кадными ритмами, достигающими максимума в  утрен-
ние часы (06.00–12.00 ч). Поэтому время суток, в которое 
выполняется физическая нагрузка, может влиять на акти-
вацию свертывающей и фибринолитической систем орга-
низма. Данное исследование было направлено на изуче
ние коагуляционных и  фибринолитических реакций 
на кратковременные высокоинтенсивные физические на-
грузки, выполняемые в разное время суток. Физические 
упражнения значительно повышали концентрацию 
в плазме крови тканевого фактора, ингибитора пути тка-
невого фактора, тромбин-антитромбиновых комплексов 
и D‑димера [27]. Рассматривая влияние стрессового со-
стояния на гемостаз, необходимо отметить, что при этом 
стимулируется тромбопоэз и увеличивается экспрессия 
GPIb, комплекса GPIIb-IIIa и  P‑селектина. Тканевой 
фактор, действуя как кофактор, способствует протеоли-
зу и активации фактора FVIIa и образованию внешнего 
комплекса теназы (комплекс TF/FVIIa), который индуци-
рует активацию факторов FIX и FX (FIXa и FXa). Затем 
фактор FXa, связанный с  кофактором FVa (комплекс 
протромбиназы), превращает протромбин (II) в тромбин 
(IIa). Медленно накапливающееся количество тромбина 
активирует адгезию тромбоцитов в месте повреждения, 
инициируя фазу амплификации, с последующей актива-
цией FV (FVa) и превращением FVIII в FVIIIa, который 
действует как кофактор FIXa на поверхности активиро-
ванных тромбоцитов. Теназный комплекс FIXa/FVIIIa 
катализирует превращение FX в  FXa, который, в  свою 
очередь, образует FXa/FVa-комплекс, продуцирующий 
достаточное количество тромбина для преобразова-
ния фибриногена в мономер фибрин. В конечном счете 
происходит активация тромбином трансглутаминазы 
плазмы FXIIIa, которая катализирует образование ко-
валентной сшивки между соседними цепями фибрина 
с  образованием эластичного полимеризованного фи-
бринового сгустка. Этот процесс строго регулируется, 
чтобы предотвратить неконтролируемое образование 
сгустков. Некоторые антикоагулянтные факторы (АТ III, 
протеины C и  S, тромбомодулин, ингибитор пути ТФ) 
подавляют или способствуют деградации активирован-
ных факторов свертывания крови. В условиях хрониче-
ского стресса повышенная прокоагулянтная активность 
(например, высокий фибриноген, D‑димер, FVIIa, FVIIIa 
и антиген vWF) связана с нарушением фибринолитиче-
ского пути, о чем свидетельствует увеличение экспрес-
сии и активности PAI‑1 и снижение ТАП [26, 27].

Таким образом, механизм действия физических на-
грузок на систему гемостаза обусловлен действием ряда 
факторов внешнего и  внутреннего путей свертывания, 
системы комплемента и сосудисто-тромбоцитарного ге-
мостаза.

7. Заключение
Проблема регуляции жидкого состояния крови 

и  ее свертывания в  организме при занятиях спортом, 

физическими упражнениями как в норме, так и при па­
тологии связана с практическими задачами профилакти­
ки и терапии тромбоза, атеросклероза, сердечно-сосуди­
стых и цереброваскулярных заболеваний, что относится 
к актуальной проблеме современности. В настоящей ра­
боте рассмотрены и  проанализированы исследования 
по важнейшему фактору гемостаза — текучести или рео­
логическим свойствам крови при физических нагрузках 
как в норме, так и при перегрузках у спортсменов‑про­
фессионалов, а  также у людей при ограничении двига­
тельной активности, выявлены возможные механизмы 
действия физических упражнений и перегрузок на теку­
честь крови и  представлены данные о  корригирующей 
роли физических нагрузок при некоторых видах патоло­
гии, обусловленных изменением сердечно-сосудистого 
и метаболического статуса организма.

В статье описывается влияние физических нагрузок 
разной степени на систему гемостаза с обращением осо­
бого внимания на параметры вязкости крови. В работе 
освещаются результаты наблюдений и  исследований 
по текучести крови при ежедневных физических упраж­
нениях в  условиях физиологического состояния орга­
низма, а  также при такой патологии, как предпосылки 
к геморрагиям (гемофилия) или к тромботическим ос­
ложнениям (венозная тромбоэмболия заболевания пе­
риферических артерий, атеросклероз сосудов). Особое 
внимание уделено состоянию факторов, обусловлива­
ющих текучесть крови, при ограничении двигательной 
активности.

Описываются возможные механизмы регуляции 
гемостаза, в  том числе текучести крови, при занятиях 
спортом и доказывается сопряженность процессов свер­
тывания, противосвертывания и  функции сосудистого 
эндотелия при физических нагрузках.

Рассмотрение нормальных реологических свойств 
крови является актуальной проблемой физиологии и ме­
дицины. В физиологических условиях преобладают ва­
зодилатирующие и  атромбогенные свойства эндотелия 
и противосвертывающие механизмы гемостаза, однако 
при состояниях напряжения и в патологических услови­
ях баланс вырабатываемых веществ смещается в сторо­
ну вазоконстрикторов и прокоагулянтов. Эти процессы 
приводят к дисфункции эндотелия и повышенной свер­
тываемости крови, что играет ключевую роль при состо­
яниях организма, осложняющихся тромбозами [49].

Трансформация поверхности эндотелия из антикоа­
гулянтной в  прокоагулянтную индуцируется тканевым 
фактором, который активирует  VII фактор свертыва­
ния крови, ускоряет активацию X фактора свертывания 
крови и  таким образом запускается так называемый 
«внешний» путь свертывания крови. В неповрежденном 
эндотелии тканевой фактор не образуется. При повреж­
дении сосудов, а также при гипоксии, действии цитоки­
нов, напряжении сдвига, под влиянием окисленных ли­
попротеидов и других факторов происходит экспрессия 
синтеза тканевого фактора. Активация «внешнего пути» 
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завершается образованием тромбина, на  активность 
которого влияют атромбогенные факторы, секретиру­
емые эндотелием: ингибитор тканевого фактора, тром­
бомодулин, протеогликаны и  др. Ингибитор тканевого 
пути свертывания синтезируется различными клетка­
ми, но  основным его источником является эндотелий. 
На поверхности эндотелиоцитов он связан с протеогли­
канами и мобилизуется под влиянием гепарина.

С учетом всех вырабатываемых эндотелием факто­
ров можно сделать вывод о том, что эндотелию сосудов 
отводится роль регулятора функционального состоя­
ния системы гемостаза и  реологии крови как в  норме, 
так и  при состояниях напряжения, так как эндотелий 
представляет собой баланс противоположно действую­
щих сил: вазоконстрикция/вазодилатация, коагулянт­
ные/прокоагулянтные, воспалительные/провоспали­
тельные свойства.

Физические нагрузки и  занятия спортом улучша­
ют эндотелий-опосредованную вазодилатацию в  ко­
ронарном и  периферическом русле при ишемической 
болезни сердца, артериальной гипертензии, сердечной 
недостаточности, сахарном диабете, а также у малопод­
вижных и курильщиков, оказывая таким образом васку­
лопротекторное действие против атеросклероза. Таким 

образом, физические упражнения оказывают сосудорас­
ширяющее, антиагрегантное, антиоксидантное, антиад­
гезивное, антипролиферативное и  антиапоптотическое 
действие на эндотелий сосудов.

При нарушениях функции сосудистого эндотелия 
наблюдается сбой в  регуляторных взаимоотношениях 
свертывающей, противосвертывающей систем крови 
и функции сосудистого эндотелия. В этих случаях осу­
ществляют коррекцию функции сосудистого эндотелия 
как путем физической активности, так и  применением 
вазоактивных препаратов, что в конечном счете приво­
дит к  восстановлению функционирования взаимосвя­
занных систем свертывания, противосвертывания и со­
судистого эндотелия.

Значение эндотелия сосудов при физических нагруз­
ках приобретает особую важность, так как регулярная 
физическая нагрузка средней или высокой интенсив­
ности позволяют снизить риск развития сердечно-со­
судистых заболеваний, улучшить контроль за  уровнем 
глюкозы крови, препятствовать патологическому уве­
личению массы тела, замедлить снижение плотности 
костной ткани и  оказать положительное воздействие 
не только на физическое, но и на психологическое состо­
яние человека.
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