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Введение: Исследование влияния длительной гипоксии на организм человека и животных до сих пор является oднoй из важнейших проблем физиологии и медицины [4].
Адаптация к гипоксии является очень сложным и многогранным процессом, в который вовлекаются пo сути дела все органы и системы организма, и, прежде всего, система крови [1]. Ранее уже было изученo влияние гипoксической гипoксии (ГГ)  на систему крови при низкой (4000 м), средней (5000 м) и умеренно сильной (6000 м) интенсивности [3]. Однако, данные при гипoксии сильной (7000 м) и тяжелой (8000 м) интенсивнoсти в литературе в основном представлены по гемoреолoгии крови [2], не затрагивая, в частности, систему гемостаза.

В связи с вышеизложенным целью настоящей работы явилось изучение состояния системы гемостаза в ответ на однократное и ежедневное многократное воздействие гипоксической гипоксии (ГГ) сильной интенсивности.
Материалы и методы: Исследования выполнены на 40 половозрелых крысах-самцах линии Wistar средней массой 254,0±36,0 г. Все экспериментальные животные были разделены на 4 группы: две контрольные (n=10х2) и две опытные группы (n=10х2). 

1-я опытная группа подвергалась однократному воздействию ГГ в барокамере приточно-вытяжного типа в течение 1 ч при разрежении 41,105 кПА (308,3 мм рт. ст.), что соответствовало подъему  на высоту 7000 м, при этом 1-я контрольная группа находилась в течение того же времени в барокамере в условиях обычного атмосферного давления; 2-я опытная группа подвергалась 30-кратному ежедневному воздействию ГГ в течение 1 ч на «высоте» 7000 м, в то время как 2-я контрольная группа находилась ежедневно в течение 1 ч на протяжении 30-дней в барокамере в условиях обычного атмосферного давления.
Кровь для исследования у экспериментальных животных забиралась сразу после окончания однократного  (1-я опытная группа), либо 30-го экспериментального воздействия (2-я опытная группа). У крыс контрольных групп кровь забиралась сразу после окончания однократного/многократного  нахождения в барокамере в условиях обычного атмосферного давления.
Кровь для исследования забиралась под эфирным наркозом из печеночного синуса в объеме 5 мл. Все пробы крови стабилизировали 3,8 % раствором цитрата натрия в соотношении 9:1.
Комплекс методик, позволяющий оценить состояние системы гемостаза, включал исследование агрегационной активности тромбоцитов, коагуляционного звена гемостаза, антикоагулянтной активности и фибринолитической системы крови. В качестве реагентов для оценки системы гемостаза были выбраны диагностические наборы фирмы «Технология–Стандарт» (Россия) с использованием коагулометра «Минилаб» (Россия), «Trombostat-2» (Германия). Подсчет количества тромбоцитов периферической крови проводился при помощи гематологического анализатора «Drew3 – PAC» (Великобритания). Определение агрегационной активности тромбоцитов при помощи агрегометра «Биола» (Россия). Определение уровня антитромбина III проводилось при помощи спектрофотометра «СФ-46» (Россия).
Результаты: После однократного воздействия ГГ в плазме крови регистрировалась активация сосудисто-тромбоцитарного звена системы гемостаза, характеризующаяся повышением АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов на 43,8 % (р<0,001). В коагуляционном звене гемостаза отмечалась гиперкоагуляция по внутреннему и внешнему путям, что проявлялось в укорочении активированного парциального тромбопластинового времени (АПТВ) на 7,7 % (р<0,01) и протромбинового времени (ПВ) на 6,0 % (р<0,01). На конечном этапе свертывания крови также регистрировалась гиперкоагуляция, что характеризовалось укорочением времени полимеризации фибрин-мономерных комплексов (ВПФМ) на 15,4 % (р<0,001). 
Результаты тромбоэластографии также подтверждали выявленные клоттинговыми методиками гиперкоагуляционные сдвиги, что проявлялось в укорочении времени начала образования сгустка (CT) на 17,2 % (p<0,001) на фоне повышения угла α ̊ на 15,8 % (p<0,05) и максимальной плотности сгустка (MCF) на 11,9 % (p<0,001).
Кроме того, было зафиксировано снижение количества фибриногена на 20,7 % (р<0,001), увеличение содержания РФМК на 50 % (p<0,001), а также снижение антитромбинового резерва плазмы крови на 16,2 % (р<0,001).

Состояние системы гемостаза, зарегистрированное после 30-кратного воздействия ГГ, характеризовалось активацией сосудисто-тромбоцитарного звена, что проявлялось повышением агрегационной активности тромбоцитов на 20,3 % (р<0,001). Со стороны плазменного гемостаза отмечалась гиперкоагуляция по внутреннему пути (укорочение АПТВ на 8,8 % (р<0,001)), кроме того, было зафиксировано повышение концентрации фибриногена на 23,3 % (р<0,01).
Гепарин-кофакторная активность антитромбина  III в тромбин-гепариновом тесте (АРП-антитромбиновый резерв плазмы) увеличивалась на 8,7 % (р<0,001). Уровень антикоагулянта антитромбина III повышался на 10,8 % (р<0,01), а фибринолитическая активность, оцениваемая по спонтанному лизису эуглобулинов, увеличивалась на 24,4 % (р<0,05). По результатам тромбоэластограммы было зарегистрировано удлинение времени образования сгустка (CFT) на 12,9 % (p<0,05). 
Выводы: Таким образом, со стороны системы гемостаза в ответ на однократное общее воздействие ГГ сильной интенсивности отмечалось резкое смещение гемостатического потенциала в сторону тромбинемии, что может быть расценено как дистрессорный ответ.
Исходя из вышеизложенного, можно сделать вывод, что к 30-му дню гипоксических воздействий практически исчезали все признаки состояния тромботической готовности, регистрируемой сразу по окончании однократной ГГ сильной интенсивности. Анализ полученных данных позволяет охарактеризовать состояние системы гемостаза после 30-кратных ежедневных тренировок ГГ как проявление долговременной адаптации к данному виду стрессора.
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