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Данный обзор содержит результаты исследований системы регуляции агрегатного состояния крови
у пассажиров и членов экипажей воздушных судов, а также наземных модельных экспериментов,
имитирующих действие отдельных факторов авиационного полета. По данным большинства иссле-
дователей, факторы полета смещают коагуляционный баланс в сторону усиления прокоагулянтного
потенциала. Однако возникновение тромботических состояний у пассажиров сопряжено с индиви-
дуальным наличием определенных эндогенных факторов риска: возраста, конституции, наличия
заболеваний сердечно-сосудистой системы и наследственной патологии системы гемостаза, неко-
торых видов гормональной терапии. У пилотов воздушных судов, налет которых значительно пре-
вышает таковой у пассажиров, описаны случаи тромбообразования. Упоминания случаев развития
геморрагических состояний у летного состава гражданской авиации в доступной литературе не об-
наружено.
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Система регуляции агрегатного состояния
крови (система гемостаза) является важным ком-
понентом формирования гомеостатического рав-
новесия в организме человека. Ее реакции в зна-
чительной степени определяют стрессоустойчи-
вость и компенсаторные возможности организма
человека при воздействии экстремальных факто-
ров окружающей среды.

Известно, что факторы полета оказывают вли-
яние на функционирование системы регуляции
агрегатного состояния крови. В 1988 г. был опуб-
ликован обзор [1], посвященный этой теме, в ко-
тором обобщались известные на тот момент экс-
периментальные и клинические данные, а также
обсуждалось влияние отдельных факторов полета
на систему гемостаза.

Однако более чем за три десятка лет накопи-
лось множество новых данных, полученных с ис-
пользованием новейшей методологической основы
и учитывающих современное представление о
функционировании системы гемостаза, связи ее с
другими физиологическими системами организма.

Актуальность данной темы только повышается
в связи с увеличением спроса на авиаперелеты и

нарастанием объемов авиаперевозок. С особым
вниманием необходимо относиться к пилотам
воздушных судов, которые длительно находятся
под влиянием факторов авиационного полета.

Система гемостаза у пассажиров 
дальнемагистральных рейсов

Вопросу связи авиационных перелетов и тром-
ботических состояний (ТС) у путешественников
посвящен целый ряд исследований. Результаты
нескольких из них, включающих добровольцев,
не показали коагуляционных нарушений во время
длительных полетов. В одном исследовании [2]
приняли участие 20 чел., которые были разделены
на 2 группы в зависимости от наличия факторов
риска развития тромбоза глубоких вен нижних
конечностей (ТГВ). В первую группу вошли лица
без факторов риска, во вторую – лица как мини-
мум с двумя отягощающими факторами (возраст
более 40 лет, индекс массы тела более 30, хрони-
ческая венозная недостаточность, гормональная
терапия). Молекулярные маркеры свертывания
крови и фибринолиза были измерены во время и
после двух перелетов, каждый из которых длился
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более 8 ч. Признаков выраженного образования
тромбина и фибрина не было установлено, так же
как не было обнаружено различий между обеими
группами в отношении характеристик системы
гемокоагуляции.

В еще одно исследование вошли 30 здоровых
мужчин от 20 до 30 лет, которые не имели факто-
ров риска развития ТС [3]. За время 11-часового
полета не было выявлено признаков активации
системы гемостаза.

В то же время масштабный мета-анализ, охва-
тывающий 14 исследований и более 4000 случаев
венозной тромбоэмболии, установил в 2 раза бо-
лее высокий риск развития ТС у путешествующих
воздушным транспортом по сравнению с не путе-
шествующими лицами [4]. В этом же исследова-
нии применялся регрессионный мета-анализ для
оценки зависимости “доза-ответ” между длитель-
ностью авиационных полетов и риском развития
ТС: каждые 2 ч полета риск увеличивался как ми-
нимум на 26%.

Исследования системы гемостаза во время и
после авиационных перелетов чаще всего пока-
зывают разнонаправленную динамику измене-
ний, поскольку реакция сильно зависит от инди-
видуальных особенностей организма. В дополне-
ние к этому, ТС, в частности ТГВ, достаточно
распространены в популяции и обычно развива-
ются через некоторое время после путешествия,
что может осложнять проведение эпидемиологи-
ческих исследований [5]. Большинство исследо-
вателей придерживаются мнения, что дальние
воздушные перелеты вызывают определенную
активацию свертывающей системы, которая мо-
жет стать риском развития тромбозов, главным
образом, когда присутствуют эндогенные факто-
ры риска.

К основным эндогенным факторам риска раз-
вития ТС относят возраст старше 40 лет, индекс
массы тела более 30 кг/м3, прием оральных кон-
трацептивов, наличие тромбозов в анамнезе, на-
следственные нарушения свертывания крови, за-
болевания сердечно-сосудистой системы, пере-
несенную в течение трех месяцев до полета
травму и др. [6]. Свою роль может играть и рост
путешественников: к факторам риска относится
рост менее 165 см и более 185 см, при которых су-
щественно изменяется кровоток в нижних конеч-
ностях во время длительного дискомфортного
положения сидя [6, 7].

Длительность и количество совершенных пе-
релетов также оказывает влияние. Факторами
риска развития тромбозов является однократный
полет длительностью более 8–10 ч, либо несколь-
ко полетов подряд длительностью не более 4 ч,
либо более частые полеты за короткий промежу-
ток времени (до 3 нед.) независимо от длительно-
сти [6].

Так, в работе A.J. Schreijer et al. было показано,
что условия авиационного полета приводят к уве-
личению образования тромбина, в особенности
у лиц с мутацией Лейдена, а также принимающих
оральные контрацептивы [8]. Медианные концен-
трации тромбин-антитромбинового комплекса
(ТАТ) увеличивались на 30.1% после 8-часового
перелета (иммобилизация в сочетании с гипоба-
рической средой), но снижались на –2.1% после
8-часового кино-марафона (иммобилизация в со-
четании с нормобарической средой) и на –7.9%
в условиях 8 ч обычной жизни. Тромбоэластогра-
фия после 10-часовой поездки на автобусе пока-
зала ускоренное образование и распространение
сгустка, и его повышенную плотность [9]. Гипо-
динамия может являться причиной изменения
реологических параметров крови и появлению
застойного кровотока. В условиях снижения ско-
рости кровотока, с одной стороны, создаются
благоприятные условия для развития межмолеку-
лярного взаимодействия регуляторных белков с
их субстратами, адсорбции их на фосфолипидных
мембранах, комплексообразования [10–12]. С дру-
гой стороны, снижается интенсивность про-
цессов поступления субстрата и удаления про-
дукта в мембрано-зависимых энзиматических
реакциях [13].

Факторы летного труда и гемостаз

Труд пилотов воздушных судов гражданской
авиации характеризуется высокой психоэмоци-
ональной нагрузкой в комплексе с другими не-
благоприятными факторами, такими как шум,
вибрация, гиподинамия, перегрузки разной на-
правленности, колебания барометрического дав-
ления, ионизирующее и ультрафиолетовое излуче-
ние, особенности микроклимата кабины экипажа,
электромагнитное излучение радиочастотного
диапазона [14]. Наибольшее влияние на функци-
онирование свертывающей системы оказывают
перегрузки и гиподинамия, вызывающие пере-
распределение жидких сред организма, измене-
ние гемореологических параметров, и нервно-на-
пряженный характер труда пилотов, который, в
свою очередь, может приводить к возникновению
разнонаправленных эффектов и сложных адап-
тивно-компенсаторных механизмов в системе ре-
гуляции агрегатного состояния крови.

Управление воздушным судном с шестью сте-
пенями свободы, большой объем перерабатывае-
мой информации в условиях дефицита времени,
ответственность за свою жизнь и жизнь других
людей способствуют истощению функциональ-
ных резервов организма пилота и развитию стресса.
Известно, что развитие психофизиологического
напряжения приводит к активации гемокоагуля-
ции и увеличению прокоагулянтного потенциала
системы регуляции агрегатного состояния крови
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[15, 16]. Возникающий в это время нейроэндо-
кринный ответ приводит к незамедлительным ге-
модинамическим сдвигам, повышению вязкости
крови и гемоконцентрации [17]. Известно, что ад-
реналин способен активировать агрегацию тром-
боцитов [18] и внутренний путь коагуляционного
каскада [19, 20]. Адреналин также стимулирует
сосудистые эндотелиальные β2-адренорецепторы,
что приводит к высвобождению предварительно
сформированных VIII фактора коагуляционного
каскада, фактора Виллебранда и тканевого акти-
ватора плазминогена из эндотелиальных накопи-
тельных пулов в циркуляторное русло [16, 21].

Влияние кортизола двойственное и зависит от
характера стресса: острый стресс и повышение
уровня кортизола связаны с пониженным риском
развития тромботических состояний, в то время
как хроническое длительное воздействие, сопро-
вождающее труд пилотов, носит прокоагулянт-
ный характер [17].

По данным Е.С. Нодовой [22] во время совер-
шения полета у командиров кораблей, вторых
пилотов и штурманов наблюдалось состояние
гиперкоагуляции за счет психоэмоциональной
нагрузки, которое после завершения рейса ком-
пенсировались защитно-адаптивной реакцией ан-
тикоагулянтной системы. Кривые гепаринового
числа и фибринолитической активности в после-
полетном периоде нарастали. Кроме того, увели-
чение гепаринового числа сохранялось значитель-
но дольше, чем удлинение времени рекальцифи-
кации плазмы. После возвращения показателей
свертываемости к исходным величинам через 24 ч
после полета (по данным определения времени
рекальцификации плазмы) количество гепарина
и фибринолитическая активность оставались
увеличенными. У пилотов в послеполетном пери-
оде отмечалось умеренное увеличение концен-
трации протромбина и проконвертина до верхней
границы референтного интервала по сравнению с
исходной величиной. Результаты тромбоэласто-
графических исследований подтверждали тесты
коагулограммы и указывали на усиление антико-
агулянтной активности крови после полета. Иссле-
дование коагулограммы в послеполетном перио-
де у других членов экипажа (радистов, бортинже-
неров, бортоператоров) не выявило достоверных
отличий. Тенденция к снижению свертываемо-
сти крови была незначительной. Согласно пред-
положениям автора, деятельность командиров
кораблей и вторых пилотов отличается большей
сложностью и выраженностью эмоциональных
реакций [22].

В более позднем исследовании [23] была пока-
зана повышенная активность тромбина и плаз-
мина у пилотов реактивных самолетов после
обычного тренировочного полета по сравнению
как с контрольной группой, так и с результатами

предполетных фоновых обследований. Авторы
пришли к выводу, что у пилотов реактивных са-
молетов после полета присутствует состояние ги-
перкоагуляции, обусловленное летной активно-
стью. Возможные механизмы включают влияние
психофизиологического напряжения, опосредо-
ванного нейроэндокринной реакцией на летную
активность, или хронического воздействия пере-
грузок +Gz на структуру и функцию сердечно-со-
судистой системы [23].

Гемодинамический стресс, наблюдаемый при
перегрузках [1], может вызвать повреждение эн-
дотелиальных клеток, вплоть до их отслоения,
при этом происходят морфологические и функ-
циональные изменения, что приводит к значи-
тельному увеличению проницаемости сосудов,
способствует интраваскулярной агрегации тром-
боцитов и уменьшению количества интактного
тромбомодулина на мембранах эндотелиальных
клеток [24, 25].

В работе Л.А. Субботиной была проведена
серия наземных экспериментов, моделирующих
стрессогенные условия профессиональной лет-
ной деятельности [26]. Всего было протестировано
8 режимов высотного полета: сверхнормативный
14-часовой “летный день” с активной оператор-
ской работой, статоэргометрической нагрузкой,
гипертермией, шумом и депривацией сна в тече-
ние суток (1); статическая пилотажная нагрузка
до отказа продолжать работу (2); интенсивная ди-
намическая физическая нагрузка до предела пе-
реносимости (3); субмаксимальная динамическая
физическая нагрузка (4); комплекс субмакси-
мальной динамической физической нагрузки в
сочетании с шумом до 120 дБ (5); гипертермия
62–68°С при влажности воздуха 10–15% и скоро-
сти его движения 0.5–1.0 м/с, до предела индиви-
дуальной переносимости (6); динамическая и пи-
лотажная перегрузка (вращение на центрифуге с
параметрами +3.5 и 6.0 g со скоростью нараста-
ния 0.4 g) (7); длительная высотная гипоксия “на
высоте 3–5 км” (8). В исследовании приняли уча-
стие 61 практически здоровых мужчин, не прини-
мавших средства фармакологической защиты.
Результаты проведенных экспериментов позво-
лили установить 3 формы реакции организма пи-
лотов на воздействие указанных стресс-факто-
ров, связанные с системой регуляции агрегатного
состояния крови. Во-первых, это тромботическая
форма (эксперимент 3). Во-вторых, геморрагиче-
ская форма (эксперимент 1, 5). И, в-третьих, это
смешанная тромбогеморрагическая форма, кото-
рая наблюдалась чаще всего (эксперименты 2, 4,
6, 7, 8). Таким образом, в условиях деятельности
пилотов наблюдается функциональное напряже-
ние системы гемостаза, сопровождающееся ча-
стичной адаптацией [26].
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Во время дальних перелетов также может воз-
никать гипобарический и гипоксический стресс.
Ряд исследований показал изменения показате-
лей коагуляции на больших высотах после остро-
го (от нескольких часов до дней) [27] и хрониче-
ского (от недель до месяцев) воздействия [28].
Было обнаружено, что гипобарический стресс
приводит к повышению уровня D-димера в крови
с увеличением высоты. Во время подъема про-
тромбиновое время удлинялось от 83 до >100%,
а резистентность к активированному протеину С
снижалась с 0.95 до 0.8. Кроме того, умеренное
удлинение активированного частичного тромбо-
пластинового времени (АЧТВ) (38–43 с) сопро-
вождалось значительным изменением активно-
сти фактора фон Виллебранда (102–62%) [28].

Предполагается, что при воздействии гипо-
ксии коагуляционный баланс может нарушаться
из-за изменения активности кислородзависимых
ферментов [29]. Исследования, моделирующие
условия пониженного давления в салоне во время
авиаперевозок, не выявили изменений парамет-
ров гемостаза (международного нормализованного
отношения (МНО), протромбинового времени,
АЧТВ, фрагментов протромбина 1 и 2, комплек-
сов тромбин-антитромбин III, α2-антиплазмина,
активатора тканевого плазминогена, D-димера) в
условиях гипобарической гипоксии в течение 8 ч
[30], нормобарической гипоксии в течение 7 мин
[31] и 2 ч [32], и изокапнической гипоксии [33].
Другие исследователи сообщают о временнóм
увеличении концентрации фрагментов протром-
бина 1 и 2 в 2.5 раза, комплекса тромбин-антит-
ромбин в 8.2 раза и активности фактора VII на 17%
после 8 ч воздействия давления воздуха 76 кПа
в гипобарической камере [34]. Расхождения мо-
гут быть связаны с различиями в степени и про-
должительности гипоксии, нормобарическими и
гипобарическими состояниями и другими потен-
циально искажающими факторами, такими как
гиподинамия, обезвоживание и психофизиоло-
гическое напряжение [35].

После двух восьмичасовых последовательных
полетов “туда и обратно” (~8 ч в одну сторону)
с помощью тромбоэластометрических методов
выявили ускоренное образование и распростра-
нение сгустка, а также его повышенную плот-
ность, которые находились в пределах верхнего
контрольного диапазона. Эти изменения достиг-
ли пика сразу после посадки, но плотность сгуст-
ка оставалась повышенной и через 3 дня после
полета. Кроме того, активация коагуляции и фиб-
ринолиза подтверждалась снижением АЧТВ и
повышением активности некоторых маркеров
плазмы, например, фактора VII и ингибитора ак-
тиватора плазминогена [2].

Микроклимат на борту воздушного судна так-
же имеет свои особенности, главная из которых –

низкая влажность воздуха (около 10%). Такие
условия приводят к повышению осмолярности
плазмы и мочи, что ассоциировано с гемокон-
центрацией, особенно в условиях полета длитель-
ностью более 8 ч [36]. Гемоконцентрация может
также оказывать прокоагулянтное действие за
счет увеличения содержания определенных фак-
торов свертывания, таких как фактор VIII и фак-
тор фон Виллебранда, которые представляют со-
бой макромолекулы, неспособные проникать в
интерстициальное пространство [37].

Результаты эпидемиологических исследований
Наибольший интерес в контексте рассматри-

ваемого вопроса имеют результаты аналитиче-
ских эпидемиологических исследований, кото-
рые с позиции доказательной медицины имеют
наибольшую достоверность при оценке послед-
ствий влияния неблагоприятных факторов на
здоровье работников различных профессиональ-
ных групп.

Масштабное эпидемиологическое когортное
исследование, опубликованное в 2007 г. [7], охва-
тывало 8755 сотрудников международных орга-
низаций, которые вынуждены часто пользоваться
воздушным транспортом для рабочих поездок.
За период с 01 января 2000 г. по 31 декабря 2005 г.
сотрудниками было выполнено более 315 тысяч
перелетов, получено 38910 человеко-лет наблю-
дения. Авторами установлено, что риск развития
венозных тромбозов был достоверно выше для
обследуемых, путешествующих воздушным транс-
портом, по сравнению с их коллегами, которые
не совершали перелеты (IRR = 3.2) [7]. Наиболее
высокий риск отмечался в первые 2 нед. после со-
вершенного полета, а затем снижался к 8-й нед.

Эта же группа авторов провела единственное
эпидемиологическое когортное исследование за-
болеваемости венозными тромбоэмболиями сре-
ди профессиональных пилотов [38]. В исследова-
ние вошли 2630 пилотов коммерческих авиали-
ний мужского пола, период наблюдения составил
10 лет (с 1993 по 2003 гг.), получено 20420 челове-
ко-лет наблюдения. При сравнении с мужским
населением Нидерландов установлено, что стан-
дартизованный относительный риск развития ве-
нозных тромбоэмболий у пилотов составил 0.8
при 95% доверительном интервале 0.7–1.0. Одна-
ко однозначный вывод не может быть сделан вви-
ду нескольких факторов. Во-первых, полученный
показатель не является статистически достовер-
ными. Во-вторых, в когорте пилотов наблюдалось
всего 6 случаев изучаемого заболевания. В-третьих,
профессиональная группа пилотов воздушных
судов подвержена воздействию эффекта “здоро-
вого работника” (ЭЗР) за счет тщательного меди-
цинского и психофизиологического отбора на
протяжении всей карьеры, что может приводить к
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заниженным показателям заболеваемости и мас-
кировать истинные последствия влияния вред-
ных и опасных производственных факторов на
здоровье работников [39]. С действием ЭЗР свя-
зано и то, что в изучаемой когорте пилотов отсут-
ствовало повышение риска развития тромботиче-
ских состояний с увеличением возраста.

Эпидемиологических исследований заболева-
емости венозными тромбоэмболиями у пилотов
российских авиалиний на сегодняшний день нет,
что связано с особенностями действующего зако-
нодательства РФ. Сведения о профессиональном
маршруте, стаже и заболеваемости работников
возможно получить только у работодателей по
данным кадрового учета, однако они являются
персональными данными работников и охраня-
ются Федеральным Законом № 152-ФЗ “О пер-
сональных данных” (от 27.07.2006 № 152-ФЗ).
На сегодняшний день не существует подзакон-
ных актов и четких регламентов применения от-
дельных пунктов указанного закона, которые бы
предусматривали доступ научно-исследователь-
ских организаций к необходимым данным для
проведения эпидемиологических исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенный анализ литера-
турных данных по состоянию системы гемокоагу-
ляции у пассажиров и пилотов воздушных судов
показал, что факторы летного труда оказывают
значительное воздействие на систему свертыва-
ния крови. Согласно большинству исследований,
суммарный эффект воздействия комплекса не-
благоприятных факторов авиационного полета
приводит к смещению коагуляционного баланса
в сторону прокоагулянтного. Однако существует
ряд исследований, указывающих на то, что от-
дельные факторы авиационного полета, такие
как пониженное атмосферное давление, сниже-
ние концентрации кислорода в воздухе, длитель-
ная гиподинамия, потеря жидкости практически
не оказывают влияние на систему свертывания
крови [40–42]. Результаты исследований подра-
зумевают, что необходима комбинация одновре-
менного влияния экзогенных факторов полета и
имеющихся у пассажиров индивидуальных эндо-
генных факторов риска для активации системы
свертывания крови во время авиаперелетов.

Для профессиональных пилотов изменения в
системе гемостаза во время полетов могут быть
более значительными за счет сочетанного дли-
тельного повторяющегося воздействия неблаго-
приятных факторов летного труда. В группу по-
вышенного риска развития ТС могут попадать
пилоты, имеющие налет более 90 ч/мес. [43].

В литературе описан случай тромбофиличе-
ского состояния у пилота, развившегося во время

дальнемагистрального рейса [44], а также зафик-
сирован случай остро сформировавшегося по-
движного “белого тромба” в системе нижней по-
лой вены с элементами в правом предсердии у
пилота ближнемагистрального турбовинтового
самолета с налетом 100 ч в предшествующем гос-
питализации месяце [45]. Упоминаний случаев
развития геморрагических состояний в доступ-
ной авторам настоящей статьи литературе не об-
наружено.

Все вместе это указывает на актуальность про-
блемы и потребность во всестороннем изучении
коагулологического статуса в авиационной меди-
цине. Необходимо совершенствование существу-
ющей нормативно-методической базы в части
доступа исследователей к персональным данным
работников, что позволит проводить аналитиче-
ские эпидемиологические исследования заболе-
ваемости и смертности пилотов для разработки
мероприятий, направленных на укрепления здоро-
вья, продление их профессионального долголе-
тия и обеспечение безопасности полетов. В пер-
спективе следует иметь в виду активное управление
и даже тренировку реакций системы регуляции
агрегатного состояния крови в зависимости от ха-
рактера того или иного неблагоприятного воздей-
ствия.
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This review contains the results of the studies of the hemostasis system in airline passengers and crew mem-
bers, as well as ground-based model experiments simulating the effect of specific f light factors. According to
most researchers, f light factors shift the coagulation balance towards increasing the procoagulant potential.
However, the occurrence of thrombotic conditions in passengers is associated with the individual presence of
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