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Система гемостаза обеспечивает адекватное 
агрегатное состояние крови, кровотока и одна 
из первых реагирует на любые их нарушения в 
условиях изменяющейся среды. Эти нарушения 
являются одной из причин развития сердечно-
сосудистых заболеваний, атеросклероза. Изуче-
ние особенностей системы гемостаза на Севере 
направлено на освещение двух фундаменталь-
ных проблем: выявление механизмов успешной 
адаптации народов Севера к условиям жизни в 
неблагоприятной среде, сопровождающейся низ-
кой частотой сердечно-сосудистых заболеваний, 

и необходимость обеспечения защиты пришлого 
населения от влияния новых для них факторов 
образа жизни и внешней среды, связанных с 
жизнью в условиях Севера.

Резкое изменение климатических и соци-
альных условий влияет практически на все 
функции и системы организма. Система гемо-
стаза реагирует одной из первых, однако ее 
неадекватная реактивность, избыточное тром-
бообразование или ослабление защиты сосуди-
стой стенки лежат в основе развития различ-
ной патологии [1, 2]. 
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Цель настоящего обзора – анализ данных 
исследований последних десятилетий, связанных 
с изучением особенностей системы гемостаза, 
липидного профиля на Севере, как с точки зре-
ния развития механизмов успешной адаптации к 
неблагоприятным условиям, так и с позиций 
неадекватной реактивности системы, приводя-
щей к развитию патологии. Приведенные дан-
ные метаанализов исследований системы гемо-
стаза, липидного профиля, биохимии рутинны-
ми методами и с применением современных 
технологий позволяют выявить сложность и не-
однозначность рассматриваемой проблемы.

Ассоциации «диеты эскимосов»  
с системой гемостаза

Огромный интерес к этой проблеме воз-
ник в связи с работами датских исследователей 
J. Dyerberg и H. O. Bang [3]. Они отметили, что 
эскимосы Гренландии имеют низкую смертность 
от сердечно-сосудистых заболеваний несмотря 
на преимущественно липидный тип питания. 
Исследователи описали «диету эскимосов» как 
питание с большим количеством мяса и жира 
тюленя, китового жира и рыбы и предположи-
ли, что эта диета является ключевым факто-
ром защиты от сердечно-сосудистых заболева-
ний. Показатели сердечно-сосудистой смертно-
сти в Гренландии были на 10–30 % ниже, чем 
в Дании. J. Dyerberg и H. O. Bang с коллегами 
совершили несколько экспедиций в Гренландию 
и в серии работ выдвинули теорию о замещении 
омега-3 полиненасыщенными жирными кисло-
тами (ПНЖК) доли ненасыщенных жирных кис-
лот, приходящихся у материкового населения на 
омега-6 ПНЖК. 

В отличие от материкового населения, эски-
мосы употребляют в пищу морских млекопи-
тающих, богатых омега-3 ПНЖК. На каждые 
3000 ккал энергетической ценности пищи, по-
требляемой эскимосами, в среднем приходится 
10 г омега-3 ПНЖК, в связи с чем в плазме их 
крови выявляются низкие уровни арахидоновой 
кислоты и высокий уровень докозагексаеновой 
(ДГК) и эйкозапентаеновой (ЭПК) кислот. По-
вышение содержания в крови омега-3 ПНЖК 
сопровождается уменьшением индуцированной 
АДФ, коллагеном или адреналином агрегации 
тромбоцитов и почти двукратным удлинением 
времени кровотечения по сравнению с датчана-
ми. На фоне применения арахидоновой кислоты 
подобных эффектов не отмечалось. Аналогич-
ные особенности гемостаза позже были обнару-
жены в Японии и Нидерландах, отличающихся 
высоким уровнем потребления рыбы [4, 5].

Обнародование этих данных обусловило по-
ток исследований, посвященных кардиопротек-

торным эффектам «диеты эскимосов». По дан-
ным, накопившимся за последние 40 лет, уста-
новлено, что эскимосы Гренландии и инуиты 
канадских и аляскинских народов имеют ише-
мическую болезнь сердца (ИБС) так же часто, 
как и неэскимосские популяции. Однако, срав-
нивая разные этнические группы населения, жи-
вущего в условиях севера Канады и Аляски, ис-
следователи отмечали относительно низкий уро-
вень сердечно-сосудистых заболеваний у инуитов, 
находящихся на традиционно морской диете, не-
смотря на самую высокую распространенность 
среди них ожирения и курения [5]. Примеча-
тельно, что в исследованиях Банга и Дайерберга 
в 1970-х годах не изучалась распространенность 
ИБС у этой группы населения [6, 7]. Низкая 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
северных народов оказалась преувеличением, в 
целом отмечается существенное снижение отно-
сительной смертности по сравнению с группами 
населения, получающими материковый тип пи-
тания, и пришлым населением. 

В ряде крупных проспективных наблюда-
тельных исследований показана обратная связь 
между употреблением рыбы и сердечно-сосуди-
стой и/или общей смертностью [8–10]. В других 
исследованиях с аналогичным дизайном такой 
взаимосвязи обнаружено не было [11, 12]. Это 
может быть связано с традиционным употреб-
лением достаточно большого количества рыбы 
в группе «сравнения» [8, 11]. Введение в раци-
он блюд из жирной рыбы один раз в неделю 
привело в Сиэтлском исследовании типа «слу-
чай – контроль» к 50%-му снижению риска 
первичной остановки сердца у пациентов без 
предшествующего сердечно-сосудистого заболе-
вания по сравнению с контрольной группой [13]. 
Наряду со столь наглядным защитным эффек-
том обнаружено значительное повышение со-
держания омега-3 ПНЖК в мембранах эритро-
цитов [14, 15]. Из метаанализа следует, что кар-
диопротективный эффект употребления рыбы 
более выражен у пациентов группы высокого 
риска [4, 16, 17]. 

Во вторичных интервенционных исследова-
ниях пациентам, выжившим после первого сер-
дечно-сосудистого события, назначали рыбную 
диету, препараты рыбьего жира или плацебо. 
Полученные результаты подтвердили благотвор-
ное влияние употребления рыбы (рыбьего жира) 
на сердце. Исследование DART (Diet and Rein-
farction Trial – влияние диеты на частоту повтор-
ного инфаркта миокарда [18, 19]), в котором 
принимали участие 2033 человека, показало сни-
жение риска смертности на 29 % при употребле-
нии 300 г рыбы в неделю в течение 2 лет по 
сравнению с контрольной группой, однако при 
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этом значимого воздействия на риск нового сер-
дечно-сосудистого события не наблюдалось [20].

Длинноцепочечные жирные кислоты семей-
ства омега-3 (эйкозапентаеновая (ЭПК) 20:5, до-
козагексаеновая (ДГК) 22:6) вырабатываются во-
дорослями и планктоном. Глубоководные рыбы 
холодных вод (семга, форель, лосось, скумбрия, 
сельдь, сардина, тунец) питаются планктоном, и 
получаемый из них рыбий жир является для че-
ловека основным источником жирных кислот 
семейства омега-3 [21]. Жирная рыба (например, 
тунец, макрель, форель, лосось) обеспечивают 
более ЭПК и ДГК и придают большую степень 
защиты от сердечно-сосудистых заболеваний, чем 
белая рыба [22–24]. У населения, употребляю-
щего в пищу глубоководную рыбу и морепро-
дукты, отмечается включение в клеточные мем-
браны ЭПК и ДГК, что приводит к снижению 
содержания омега-6 жирных кислот. У населения 
материковой суши преобладает омега-6 ПНЖК 
арахидоновая кислота. При употреблении жир-
ных кислот семейства омега-3 они частично за-
мещают жирные кислоты семейства омега-6 в 
мембранах тромбоцитов, эритроцитов, лейкоци-
тов и эндотелиальных клеток. Часть ЭПК встра-
ивается в фосфатидилхолин и фосфатидилэта-
ноламин, но не в анионные фосфолипиды [25]. 

По химической структуре арахидоновая кис-
лота (20:4, омега-6) и ЭПК близки (основное 
отличие заключается в наличии у ЭПК одной 
дополнительной двойной связи), поэтому данные 
жирные кислоты конкурируют в мембранах за 
одни и те же ферментные системы, которые пре-
вращают их в эйкозаноиды. Эта конкуренция на 
ферментативном уровне (циклооксигеназно-ли-
поксигеназном) проявляется в изменении состава 
образующихся эйкозаноидов – простагландинов 
(ПГ), тромбоксанов и лейкотриенов (ЛТ) [26].

При активации тромбоцитов происходит кас-
кад реакций. Одно из его ключевых звеньев – 
активация фосфолипазы А2 в мембранах тром-
боцитов и эндотелии сосудов, сопровождаю-
щаяся освобождением арахидоновой кислоты из 
фосфолипидов. Арахидоновая кислота является 
основой синтеза простагландинов. Под действи-
ем циклооксигеназы из нее синтезируются две 
серии ПГ и тромбоксаны (ПГ E2, ПГ I2, тром-
боксан A2), под действием 5-липоксигеназы – 
четыре серии ЛТ (ЛТ B4, C4, D4, E4) [27]. ЭПК 
метаболизируется теми же ферментами с обра-
зованием трех серий ПГ и тромбоксанов (ПГ E3, 
ПГ I3, тромбоксан A3), а также пяти серий лей-
котриенов (ЛТ B5, C5, D5, E5).

При избыточном накоплении в мембране 
омега-3 жирных кислот уменьшается продукция 
ПГ Е2 и его метаболитов, снижается уровень 
тромбоксана А2 (мощного активатора агрегации 

тромбоцитов и сосудосуживающего индуктора), 
уменьшается образование ЛТ В4 (индуктора вос-
паления, хемотаксиса и адгезии лейкоцитов). 
После добавления жирных кислот как in vitro, 
так и in vivo образование тромбоксана A2 в 
тромбоцитах падает до 60–80 % [28]. На фоне 
метаболизма ЭПК повышается уровень ПГ I3, 
что при отсутствии снижения содержания ПГ I2 
приводит к увеличению концентрации общего 
простагландина [29]. ПГ I2 и ПГ I3 подавляют 
агрегацию тромбоцитов и препятствуют сосудис-
тому спазму. Синтезируемый тромбоцитами 
тромбоксан А3 отличается от тромбоксана A2 
более слабым активирующим эффектом. Ба-
ланс между простациклином и тромбоксаном 
смещается в сторону простациклина. Дубли-
рующим механизмом активации клеток служит 
каскад лейкотриенов. Но здесь из эйкозапен-
таеновой кислоты под действием 5-липоксиге-
назы синтезируется лейкотриен ЛТВ5, который 
отличается слабой противовоспалительной и хе-
мотаксической активностью. 

У человека потребление рыбьего жира при-
водит к уменьшению образования in vivo важ-
нейших медиаторов клеточного гемостаза и вос-
палительного ответа ПГ E2, тромбоксана A2, 
ЛТ B4, 5-гидроксиэйкозатетраеновой кислоты и 
ЛТ E4 [30–32]. Омега-3 ПНЖК снижают агре-
гационную активность тромбоцитов. Активиро-
ванные тромбоциты образуют агрегаты с лейко-
цитами, эритроцитами и оседают на повреж-
денной поверхности эндотелия [33]. Клеточные 
комплексы из адгезированных тромбоцитов, лей-
коцитов, эритроцитов выявляются при исследо-
вании агрегации тромбоцитов у трети больных 
с ИБС. Препараты омега-3 ПНЖК уменьшают 
риск развития тромбоза, число агрегатов и вели-
чину спонтанной агрегации тромбоцитов, вме-
шиваясь в метаболизм простагландинов и сни-
жая уровень тромбоксана А2.

Наиболее выраженное снижение агрегации 
тромбоцитов происходит при встраивании ДГК 
в клеточную мембрану, меньший эффект на-
блюдается при встраивании ЭПК или их ком-
бинации [34]. ДГК более активно, чем ЭПК, 
подавляет синтез тромбоксана А2 в тромбоцитах 
[35, 36]. ДГК и ЭПК в определенной мере яв-
ляются антагонистами рецепторов Н2 тромбо-
цитов к тромбоксану и простагландинам, сни-
жая их активацию [37–39]. В целом данный 
механизм не только защищает от тромбообразо-
вания, но и в какой-то степени препятствует 
развитию легочной гипертензии, склонность к 
которой отмечается у народов Севера. Это про-
исходит не только за счет уменьшения обра-
зования артериальных тромбов, но и за счет 
снижения спазма артериальных сосудов и брон-
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хоспазма (ЛТ, тромбоксан), улучшения реологи-
ческих свойств клеток крови, повышения эла-
стичности клеточных мембран (и снижения на-
пряжения сдвига). 

Соотношение омега-3 ПНЖК в мембранах 
клеток влияет на функционирование клетки в 
целом и на характер ее ответа. Особенно значи-
мо это становится для условий Севера с харак-
терными низкими температурами окружающей 
среды. Текучесть клеточных мембран зависит от 
содержания и состава фосфолипидов и ПНЖК. 
С увеличением длины углеводородной цепи и 
количества двойных связей падает температура 
плавления жирных кислот. Появление одной 
двойной связи в молекуле насыщенной стеари-
новой кислоты (18:0) и образование мононена-
сыщенной олеиновой кислоты (18:1) снижают 
температуру плавления с 60 до 16 °C [40, 41]. 
Арахидоновая кислота и ДГК при температуре 
тела 36 °C становятся жидкими веществами. Те-
кучее состояние мембран, обеспеченное ПНЖК, 
позволяет функционировать встроенным в мем-
брану ферментам и клеточным насосам, обе-
спечивает правильную конформацию клеточных 
рецепторов. 

ЭПК и ДГК могут также оказывать влияние 
на гемостаз и сосудодвигательную реакцию за 
счет уменьшения экспрессии или активности 
ферментов, участвующих в синтезе эйкозаноидов 
[36, 42]. В многочисленных исследованиях про-
демонстрировано, что омега-3 ПНЖК обладают 
антиагрегантной активностью и удлиняют время 
кровотечения [43]. На фоне поступления омега-3 
ПНЖК в организм происходит удлинение вре-
мени свертывания крови, уменьшение агрегаци-
онной способности тромбоцитов [44]. ЭПК ока-
зывает максимальный антиагрегантный эффект в 
дозе 6 г/день [45]. Чтобы достичь существенного 
снижения агрегации тромбоцитов, необходимы 
дозы потребления омега-3 ПНЖК 3 г в день, 
приводящие к удлинению времени кровотечения 
[46]. В этой дозе омега-3 ПНЖК снижают экс-
прессию тромбоцитарных поверхностных белков, 
обеспечивающих межклеточные взаимодействия 
(тромбоцитарно-тромбоцитарные и тромбоци-
тарно-лейкоцитарные) [47]. Но даже в относи-
тельно небольшой дозе, при потреблении рыбье-
го жира на уровне 1 г в день, происходят досто-
верные изменения уровней 65 тромбоцитарных 
белков (ответственных за структуру тромбоцитов, 
воспаление и тромбоз) у здоровых добровольцев 
после трех недель наблюдения [48, 49].

По данным недавнего метаанализа 52 иссле-
дований [50] снижение агрегационной функции 
тромбоцитов не сопровождалось увеличением 
риска серьезных кровотечений и осложнений 
хирургических вмешательств. Тем не менее в 

итоговых рекомендациях признано, что приме-
нение омега-3 ПНЖК больными хирургическо-
го профиля нецелесообразно. 

механизмы антитромбоцитарного эффекта  
омега-3 пнЖК

Механизмы антитромбоцитарного эффекта 
омега-3 ПНЖК довольно сложны. Так, измене-
ние состава жирных кислот при встраивании 
омега-3 ПНЖК в мембраны тромбоцитов спо-
собно не только повлиять на проницаемость 
мембран, но и изменять активность мембран-
ных белков-транспортеров [51, 52]. Применение 
омега-3 ПНЖК обеспечивало снижение синтеза 
лейкоцитами мощного индуктора агрегации – 
фактора активации тромбоцитов [53]. In vitro 
исследования показали, что омега-3 ПНЖК, 
особенно ДГК, ингибируют экспрессию моле-
кул внутриклеточной адгезии (ICAM)-1, VCAM-
1, IL-6, IL-8 и E-селектина, тем самым способ-
ствуя снижению адгезии и хемотаксиса моно-
цитов и лейкоцитов. Это частично обусловлено 
ингибированием транскрипции фактора NF-κB 
под влиянием ДГК и ЭПК [9, 54, 55].

Омега-3 ПНЖК подавляют выработку про-
воспалительных цитокинов [56], молекул адге-
зии и ростового фактора эндотелиальных кле-
ток VEGF [57], оказывают влияние на уровень 
металлопротеиназ, уменьшают адгезию лимфо-
цитов к эндотелию сосудов. Тромбоциты запус-
кают не только тромбообразование, но и им-
мунный ответ и воспаление. Активированные 
тромбоциты способны вступать во взаимодей-
ствие с лейкоцитами, формируя лейкоцитарно-
тромбоцитарные агрегаты. Провоспалительные 
медиаторы, освобождаемые активированными 
моноцитами и макрофагами, такие как интер-
лейкин ИЛ-1b, ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-11 и 
фактор некроза опухоли, а также эндотоксины, 
в первую очередь воздействуют на эндотелий 
сосудов [58]. Избыточная экспрессия молекул 
адгезии на эндотелии обеспечивает активацию 
тромбоцитов – ключевую реакцию не только ге-
мостаза и тромбоза, но и воспалительного, им-
мунного ответа. В результате запускается замк-
нутый каскад реакций и возрастает риск тром-
ботических осложнений [59]. 

Отмечена достоверная обратная корреляция 
между уровнем омега-3 ПНЖК и С-реактивного 
белка в плазме крови [60]. Предполагается, что 
жирные кислоты напрямую влияют на уровень 
растворимой эпоксидгидролазы, регулирующей 
доступность и метаболизм кардиопротективной 
и противовоспалительной эпоксиЭТК [61]. Эпок-
сиЭТК ингибирует экспрессию VCAM-1, ICAM-1 
и E-селектина через NF-κB-зависимый механизм 
[62], в свою очередь растворимая эпоксидгидро-
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лаза катализирует гидролиз биоактивной эпокси-
ЭТК в менее биологически активную дигидрок-
сиЭТК [63]. ПНЖК восстанавливают нарушен-
ную сосудодвигательную функцию эндотелия за 
счет стимуляции выработки оксида азота, снижа-
ют вазоспастический ответ на действие катехола-
минов и, возможно, ангиотензина.

Реакция завершения воспалительного ответа,  
новые группы физиологических медиаторов

Изучение эффектов липидных метаболитов 
омега-3 и омега-6 ПНЖК в реакциях адаптации 
народов Севера дало возможность выявить новый 
физиологический феномен – реакцию заверше-
ния воспалительного ответа, и новые группы фи-
зиологических медиаторов. Появилась концепция 
разрешения воспаления, физиологического меха-
низма, который дает возможность эффективно 
завершить воспалительный процесс, не приводя 
к его хронизации, что крайне важно для наро-
дов Севера, живущих в рамках традиционной 
культуры [64, 65].

В дебюте воспаления полиморфно-ядерные 
лейкоциты периферической крови локально се-
кретируют медиаторы воспалительного ответа – 
простагландины и лейкотриены, обеспечивая раз-
витие каскада воспалительной реакции. Они яв-
ляются причиной локального тромбообразования, 
отека, хемотаксиса. Нейтрофилы впервые по-
пада ют в очаг воспаления во время острого вос-
палительного ответа. Однако чрезмерное накоп-
ление нейтрофилов может приводить к по-
вреждению тканей, усилению воспалительной 
реакции, хронизации воспаления. 

Неконтролируемое воспаление в настоящее 
время считается патологическим и связано с раз-
витием сердечно-сосудистых заболеваний, нейро-
дегенеративных заболеваний, диабета, ожирения 
и астмы, а также с развитием классических вос-
палительных заболеваний (артритов, периодон-
тальных процессов) [66]. Полиморфно-ядерные 
лейкоциты и острые воспалительные реакции за-
программированы на самоограничение. Липид-
ные медиаторы, такие как ПГ и ЛТ, играют ре-
шающую роль в возникновении острого воспа-
ления [67], тогда как резолвины и протектины 
стимулируют активное разрешение [68, 69].

Вторым этапом воспалительного ответа яв-
ляется реакция переключения. Во время воспа-
ления эйкозаноиды арахидоновой кислоты [70] 
переключаются с ПГ и ЛТ в воспалительных 
экссудатах на липоксины, которые, в свою оче-
редь, останавливают рекрутирование нейтрофи-
лов [71]. Этот переход в профилях эйкозанои-
дов частично обусловлен производными цикло-
оксигеназы ПГ E2 и ПГ D2, которые влияют на 

транскрипционную регуляцию ферментов, участ-
вующих в биосинтезе липоксинов [72, 73]. Сле-
довательно, появление липоксинов в воспали-
тельных экссудатах сопровождается самоогра-
ничением или описывается в литературе как 
спонтанное разрешение воспаления [73], и эти 
химические медиаторы являются невоспалитель-
ными стимуляторами рекрутирования моноцитов 
и фагоцитоза макрофагами полиморфно-ядерных 
лейкоцитов в состоянии апоптоза [46, 74].

Через несколько часов после развития вос-
палительной реакции ПГ E2 и ПГ D2 стимулиру-
ют синтез медиаторов процесса разрешения вос-
паления [75]. Медиаторы разрешения воспали-
тельного процесса включают резолвины D-серии 
(resolvin D1 – resolvin D6) и протектины (вклю-
чая самый мощный нейропротектин D1) и маре-
зины (MaR1 и MaR2), синтезируемые из омега-3 
ДГК, резолвины Е-серии (производные ЭПК), 
липоксины и аспирин-индуцированные липок-
сины (производные омега-6 арахидоновой кис-
лоты) [65, 76–78]. Название резолвинов подчер-
кивает значение этих липидных медиаторов в 
разрешении воспаления [79]. Медиаторы разре-
шения воспаления стимулируют очистку очага от 
микробных клеток и полиморфно-ядерных лей-
коцитов, способствуют уменьшению боли и тром-
бообразования, стимулируют регенерацию тка-
ней. Это позволяет восстановить гомеостаз и 
предотвратить распространение воспаления, его 
хронизацию и дальнейший переход в болезнь. 

Резолвины D-серии обладают мощными про-
тивовоспалительными эффектами, ингибируют 
нейтрофильную инфильтрацию [80, 81], активи-
руют захват макрофагами бактерий и апоптоти-
ческих клеток, обладают антибактериальным эф-
фектом, тем самым снижая дозу антибиотиков, 
необходимых для уничтожения и очистки от бак-
терий. Резолвин Е1 на 40 % уменьшает подвиж-
ность лейкоцитов, снижает их трансэндотелиаль-
ную миграцию, важное звено атерогенеза [82], 
ингибирует агрегацию тромбоцитов, индуциро-
ванную АДФ или агонистом рецептора тромбок-
сана U46619 [83]. Антиагрегационный эффект 
отсутствовал при агрегации тромбоцитов с кол-
лагеном. Резолвин E2 проявляет мощное про-
тивовоспалительное действие преимущественно 
через снижение нейтрофильной инфильтрации 
[84]. Резолвин E1 и аспирин-тригерный липок-
син подавляли миграцию гладкомышечных кле-
ток большой подкожной вены человека при сти-
муляции тромбоцитарно-зависимым ростовым 
фактором и уменьшали фосфорилирование его 
рецептора. Рецепторы к резолвину Е1 и аспирин-
триггерному липоксину обнаружены в гладко-
мышечных клетках сосудов человека. 
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Марезины влияют на макрофаги, стимули-
руют рассасывание очага воспаления и регенера-
цию тканей [85]. Наряду с противовоспалитель-
ным действием протектины прямо ингибируют 
вирус гриппа, подавляя репликацию вируса. Са-
мый мощный из них нейропротектин D1 синте-
зируется из ДГК через липоксигеназо-зависи-
мый путь [74]. Его основным свойством является 
подавление хемотаксиса нейтрофилов: в дозе 
10 ммоль/л нейропротектин снижает миграцию 
нейтрофилов человека примерно на 50 % [86].

Ведущей системой антитромбинов в организ-
ме человека является система антитромбина III. 
Она отвечает за быструю инактивацию фермен-
тов – факторов свертывания (тромбина и всех 
ферментов каскада свертывания – VIIa, IXa, 
Xa, XIIa). В нормальных условиях антитром-
бин III ингибирует 75 % активности тромбина. 
Он синтезируется в клетках эндотелия и печени. 
Уже в первых исследованиях обнаружено, что 
содержание и активность иммунореактивного ан-
титромбина III значительно выше у эскимосов, 
чем у пришлого населения (датчан). Эскимосы, 
эмигрировавшие в Данию, имели значительно 
более низкий уровень антитромбина III, чем 
эскимосы в Гренландии, хотя и выше, чем дат-
чане. На фоне приема рыбьего жира уже через 
3 недели отмечалось увеличение содержания ан-
титромбина III [87]. 

Повышение уровня антитромбина III у эски-
мосов, по крайней мере частично, является след-
ствием высокого потребления пищевых ПНЖК 
и, вероятно, играет роль в развитии защиты от 
тромбозов и сердечно-сосудистых заболеваний 
у эскимосов Гренландии и жителей приморско-
го Севера [88]. Обращает на себя внимание, что 
содержание этого белка одним из первых сни-
жается в условиях хронического стресса, неэф-
фективной адаптации: достаточно двух ночных 
дежурств, чтобы у здоровых людей отмечалось 
его уменьшение. Тем более значимым для за-
щиты от тромбозов и сердечно-сосудистых со-
бытий является достигнутое в результате эффек-
тивной адаптации эскимосов повышение уровня 
антитромбина III. 

Существенных изменений со стороны систе-
мы фибринолиза не отмечено. Выявлено влия-
ние ряда компонентов диеты эскимосов, в част-
ности ЭПК и олеиновой кислоты, на стимуляцию 
синтеза ингибитора активатора плазминогена 
1-го типа (PAI-1) in vitro, однако в исследова-
ниях in vivo этот эффект не подтверждался [25]. 
В то же время при исследовании ненцев, жите-
лей российского Крайнего Севера, находивших-
ся на «полярном» типе питания, отмечено сни-
жение уровня ключевого элемента системы фи-
бринолиза, тканевого активатора плазминогена 

(t-PA), который является сериновой протеазой, 
катализирующей образование активного плазми-
на из профермента плазминогена. 

Исследование адаптационных механизмов 
жителей Севера и системы гемоcтаза продолжа-
ется. При анализе адаптационных механизмов в 
системе гемостаза у Юпикских народов, корен-
ных жителей Аляски и Дальнего Востока Рос-
сии, входящих в эскимосские народы [89], обна-
ружено наличие сильных обратных корреляцион-
ных связей уровня растворимого P-селектина и 
потребления омега-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот. Учитывая ограниченную доступ-
ность листовых овощей в субарктических районах, 
исследователи пытались выяснить, не отражает-
ся ли это на состоянии факторов протромбино-
вого комплекса. У 36 % населения отмечен суб-
клинический дефицит витамина К по концентра-
ции PIVKA-II в плазме. Однако это не отражалось 
на уровне факторов свертывания и активности 
коагуляционных тестов. 

Особенности полиморфизма  
генов факторов гемостаза,  

обеспечивающих адаптацию к условиям Севера

Авторы работы [89] обнаружили у эскимо-
сов народа Юпик генетический вариант адапта-
ции к условиям жизни в среде с низкой доступ-
ностью витамина К. У лиц этой национально-
сти более чем в два раза чаще встречались аллели 
CYP4F2*3 гена гидроксилазы витамина К, чем у 
других мировых популяций; наличие такой мута-
ции способствовало поддержанию относительно 
достаточного уровня витамина К (филлохинона) 
в плазме крови и в печени и снижало риск раз-
вития состояний гипокоагуляции. Содержание 
витамина К в тундровой зелени, измеренное в 
этом исследовании, было очень похоже на со-
держание витамина К в овощах из местной по-
требительской корзины. 

Близкие закономерности отмечены при ис-
следовании генов коренного населения на рос-
сийском Крайнем Севере [90]. При исследовании 
полиморфизмов гена фермента эпоксидредуктазы 
витамина К (VKORC1) выявлено отчетливое пре-
обладание аллелей с более медленным типом 
метаболизма у коренного населения (ненцев) по 
сравнению с частотой у пришлого населения 
Северо-Западного региона и населением евро-
пейской части России. Полиморфный аллель 
1173Т гена VKORC1 обнаружен у 76,1 % обсле-
дованных ненцев, а аллель 3730А – у 53,2 %. 
Соответствующие показатели для популяции 
Северо-Западного региона составляют 56,5 и 
61,7 %. У людей с генотипом Т/Т скорость син-
теза, а поэтому и концентрация эпоксидредук-
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тазы витамина К минимальна, в связи с этим 
возникает склонность к гипокоагуляции, обла-
дающей протективным эффектом по отноше-
нию к венозной тромбоэмболии. Эпоксидредук-
таза витамина К играет важную роль в обыз-
вествлении сосудов. M. Teichert et al. выявили 
взаимосвязь полиморфизма 1173 с обызвествле-
нием артерий, риск которого увеличивается на 
19 % для носителей хотя бы одного Т-аллеля 
(цит. по [91]).

Среди наиболее часто выявляемых в мировой 
популяции генетических мутаций, определяющих 
состояние гематогенной тромбофилии, признаны 
мутация гена фактора V Лейден (G1691A) и му-
тация гена протромбина – фактора II (G20210A). 
Мутация фактора V Лейден сопровождается сни-
жением скорости расщепления молекул нефер-
ментных факторов свертывания V и VIII и на-
коплением их в плазме крови. Она встречается у 
15 % населения Южной Швеции, у 4 % евро-
пеоидов. Неожиданностью для исследователей 
оказалось бимодальное распределение в актив-
ности фактора свертывания плазмы V, где при-
близительно 11 % образцов имели значения 
ниже 30 % [89]. 

При генетических исследованиях также об-
наружено отсутствие у эскимосов и чукчей мута-
ции гена фактора V Лейден, приводящей к гема-
тогенной тромбофилии [2]. По данным россий-
ских исследователей, также отмечается отсутствие 
мутаций генов факторов V и протромбина у ко-
ренного населения российского Крайнего Севе-
ра (якутов, бурят, ненцев) или единичные слу-
чаи [92, 93]. Аналогичные данные получили при 
исследовании популяций лесных и тундровых 
ненцев специалисты ФИЦ Институт цитологии 
и генетики СО РАН. Также статистически реже 
у ненцев отмечалось носительство полиморфиз-
ма гена фибриногена (фактора I) [92]. Стати-
стически достоверные ассоциации с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний у ненцев от-
мечались для носительства аллелей 1691А гена 
фактора V и 1S65C гена ITGB3 (GpBIII тромбо-
цитов), которые повышали риск развития забо-
леваний соответственно в 14 и 2 раза. 

Более частым, чем у пришлого населения, 
тромбогенным полиморфизмом среди якутов, 
бурят и ненцев являлось носительство полимор-
физма гена SERPINE1, который кодирует PAI-1 
[92, 93]. Гомозиготное носительство полимор-
физма гена PAI-1 4G/4G отмечалось у 32 % 
ненцев [94]. Избыточный синтез PAI-1 приводит 
к снижению активности фибринолиза; ограни-
чение лизиса тромба в месте повреждения со-
суда физиологически обусловлено в условиях 
высокого травматизма и объясняет широкое 
распространение этого полиморфизма в корен-
ной популяции Севера. 

Также в популяции российских бурят отмеча-
лось более частое носительство полиморфного 
варианта VNTR в интроне 5 кодирующего эн-
дотелиальную синтазу оксида азота гена NOS3, 
который играет существенную роль в развитии 
эндотелиальной дисфункции и тромбогенеза. Он 
представлен двумя аллелями: аллель В, в кото-
ром имеются пять повторяющихся фрагментов 
по 27 пуриновых оснований, и аллель А, содер-
жащий четыре таких повтора. Генотипу АА со-
ответствует минимальный уровень базального 
синтеза оксида азота и максимальный уровень 
артериального давления, у людей с генотипом 
ВВ стационарная концентрация оксида азота в 
2 раза больше, гетерозиготы занимают проме-
жуточное значение по выработке данного био-
логического медиатора [93].

Особенности современного образа жизни  
у коренных народов Севера,  

влияние на систему гемостаза 

С приходом унифицированного образа жизни 
и питания в настоящее время адаптационные 
механизмы к условиям Севера начинают утрачи-
ваться, что характерно как для российского Се-
вера, так и для народов Севера в целом. Несмот-
ря на большой интерес общества к здоровому 
образу жизни, при исследовании потребления с 
питанием омега-3 ПНЖК и уровня ПНЖК в 
сыворотке крови молодых канадцев они оказа-
лись ниже рекомендованных значений [95].

Снижение потребления продуктов морского 
происхождения, богатых ПНЖК, отмечено и у 
народов Севера, и в популяциях с традиционно 
«морским» типом рациона. Данные Датского на-
ционального института общественного здоровья 
демонстрируют уменьшение потребления мо-
репродуктов жителями Гренландии, наиболее 
значительное у людей молодого возраста и де-
тей [96]. Исследование характера питания здо-
ровых людей в Норвегии выявило пограничные 
по сравнению с рекомендуемыми значения по-
требления ПНЖК. Происходит замещение про-
дуктов, богатых ПНЖК, на продукты, богатые 
насыщенными жирами, и превышение реко-
мендованных значений потребления насыщен-
ных жиров. Содержание ДГК в эритроцитах 
норвежцев прямо определялось потреблением 
рыбьего жира [97]. 

В определенной степени снижение потреб-
ления морепродуктов обусловлено не только 
переходом на западные стереотипы питания, но 
и наблюдаемым в последние десятилетия за-
грязнением океана ртутью, в связи с чем увели-
чивается ее концентрация в мясе морских мле-
копитающих (моржей, котиков, тюленей и др.). 
При обследовании населения Гренландии избы-
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точное содержание ртути выявлено в сыворотке 
крови, и необходимость снизить потребление 
традиционного питания из-за превышения до-
пустимых уровней ртути приводит к потере тра-
диционных адаптационных механизмов [96, 98]. 

При обследовании современного рациона пи-
тания коренных ненцев, живущих в Ненецком 
автономном округе, выяснилось, что его суще-
ственную часть занимают мясо и рыба. В то же 
время ежедневное употребление овощей и фрук-
тов отмечали 17,7 % населения и несколько 
раз в неделю – 30,5 % [90]. В целом отмечалось 
обеднение диеты фолатами и повышение риска 
развития гипергомоцистеинемии.

Адаптация пришлого населения

Значительные районы в области полярного 
круга, Арктика, районы Крайнего Севера отли-
чаются существенным воздействием низких тем-
ператур. У жителей Севера происходят харак-
терные адаптивные изменения системы крови, 
в первую очередь эритроцитов и гемоглобина. 
Эритропоэз у адаптированных жителей Севера, 
включая аборигенов, значительно усилен. Его 
интенсификация у северян сочетается с увели-
ченным распадом и снижением продолжитель-
ности жизни эритроцитов. Содержание гемо-
глобина и число эритроцитов находятся в пре-
делах физиологической нормы, но возможны 
заметные колебания.

В ответ на экстремальные условия Севера у 
пришлых жителей возникает долговременный 
хронический стресс, в основе которого лежат 
процессы, способные влиять на систему гемо-
стаза [99]. Для жителей Севера характерны от-
носительный тромбоцитоз, повышенная актив-
ность агрегационной и секреторной функции 
тромбоцитов, свертывающей системы и систе-
мы фибринолиза. В связи с изменением харак-
тера окислительных реакций происходит разоб-
щение процессов фосфорилирования и свобод-
ного окисления с доминированием последних. 
В тканях увеличивается продукция активных 
форм кислорода и снижается содержание анти-
оксидантов с последующим изменением струк-
туры клеточных мембран, что в конечном итоге 
приводит к трансформации клеток [100, 101]. 
Гипоксия и свободнорадикальные процессы че-
рез активацию тромбоцитов усиливают сверты-
вание крови [102]. 

При исследовании тромбоцитарного гемо-
стаза и эндотелиальных маркеров активации у 
коренных ненцев, жителей Ненецкого авто-
номного округа, отмечены активация тром-
боцитов, повышение уровней Р-селектина и 
sCD40L, обеспечивающих лейкоцитарно-тром-
боцитарную агрегацию и адгезию лейкоцитов. 

Наряду с ними повышалось содержание мар-
керов воспаления (Lowe G.D., 2005 [96]), уча-
ствующих в формировании стрессового ответа 
(ИЛ-8, МСР-1), гомоцистеина, а также снижа-
лась активность t-PA [103].

Исследования гемостаза у работников вахто-
вого и экспедиционно-вахтового труда указыва-
ют, что триггерным механизмом, обусловливаю-
щим гиперкоагуляционные изменения в системе 
гемостаза, являются стресс-реакция, активация 
ПОЛ, снижение функциональной активности со-
судистой стенки [104, 105]. А.М. Вершинина и 
соавт. показали, что при артериальной гиперто-
нии в условиях Крайнего Севера выражены мем-
бранодестабилизирующие процессы с чрезмер-
ной активацией процессов перекисного окис-
ления липидов, ослаблением антиоксидантной 
защиты, более выраженным нарушением липид-
ного спектра клеточных мембран в сравнении с 
артериальной гипертонией умеренной климати-
ческой зоны [106]. 

Уровень кортизола, отражающий состояние 
стресса, у пришлого населения Чукотского, Тай-
мырского и Ямало-Ненецкого автономных окру-
гов практически в два раза превышал значе-
ния жителей средних широт: 506,3+19,7, 503,0+ 
+15,5, 478,4+14,5 и 289,1+12,4 нмоль/л соответ-
ственно.

С формированием северного типа метабо-
лизма происходит переключение энергетическо-
го обмена с углеводного на липидный [107]; 
взаимосвязь последнего и системы гемостаза 
общеизвестна [1, 18, 108]. При исследовании 
показателей жирового обмена и системы регу-
ляции агрегатного состояния крови здоровых 
коренных жителей Эвенкии обнаружено, что 
для них характерны гипокоагуляция и низко-
атерогенный липидный профиль. Аналогичные 
результаты получены при исследовании гемоста-
за у аборигенов Гренландии, местных жителей 
Якутии [102]. Это состояние можно расценить 
как благоприятное, препятствующее развитию и 
прогрессированию атеросклероза и тромбообра-
зования [109]. В определенной мере эти изме-
нения можно объяснить характером питания, 
невысоким уровнем потребления листовых ово-
щей, богатых витамином К. Гиперкоагуляцион-
ные показатели у страдающих ИБС коренных 
жителей были сопоставимы с таковыми у при-
шлых жителей Эвенкии без ИБС. При этом у 
больных коренной народности отмечалось уси-
ление противосвертывающей активности, что 
свидетельствовало о сохранении резервов систе-
мы гемостаза в защите от внутрисосудистого 
тромбообразования. У пришлых больных ИБС 
динамическое равновесие было нарушено в сто-
рону гиперкоагуляции при отсутствии активации 
противосвертывающих механизмов [102, 110].
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Большое значение в повышении устойчиво-
сти организма человека к действию экстремаль-
ных климатогеографических факторов Севера 
придается адаптивным метаболическим пере-
стройкам мембран клеток. Гомеовязкостная 
адаптация мембран к холоду и гипоксии сопро-
вождается накоплением в них липидов и пере-
стройкой фосфолипидов, делающих мембрану 
более стабильной [111]. С накоплением липидов 
в мембранах клеток связывают высокий уровень 
окислительно-восстановительных процессов у 
жителей Севера [105]; М.Т. Луценко [112] вы-
сказывает мнение, что выраженная интенсив-
ность процессов перекисного окисления липи-
дов и низкий уровень антиоксидантной защиты 
патогномоничны для коренных народов Севера.

Как известно, у пришлого населения Край-
него Севера содержание общего холестерина, хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности и 
триглицеридов в сыворотке крови увеличивается 
с удлинением стажа проживания на Севере [113]. 
Полученные на популяции г. Норильска данные 
указывают на то, что у коренного населения Се-
вера имеется закрепленный в эволюции значи-
тельный сдвиг энергетического обмена в сторону 
преимущественного использования липидов. Од-
нако то, что для коренных жителей Севера явля-
ется нормой, может быть предпосылкой для раз-
вития патологии у пришлого населения [114]. 
Основой формирования дезадаптивных, а в по-
следующем – патологических расстройств на Се-
вере становится северный экологически обуслов-
ленный стресс, который сказывается на состоя-
нии системы гемостаза [114, 115]. 

По данным большинства авторов, холод как 
экстремальный фактор способствует сдвигу ге-
мостатического потенциала в сторону гиперкоа-
гуляции, поэтому тромбозы и тромбоэмболии 
чаще возникают в осенне-зимний период. При 
этом сезонность в частоте тромбоэмболических 
осложнений прослеживается по всем климати-
ческим поясам [116–118]. Результаты исследо-
ваний Н.М. Фатеевой с коллегами, полученные 
при обследовании здоровых лиц, проживающих 
в г. Тюмени, подтверждают состояние напряже-
ния в системе гемостаза в зимнее время [119, 
120]. При перемещении в Заполярье и воздей-
ствии на организм климатического контраста 
авторами выявлено усиление напряжения в си-
стеме гемостаза, механизмах вегетативной регу-
ляции и повышение реактивности сердечно-со-
судистой системы по гипертоническому типу. 

Н.М. Фатеевой с коллегами [119–121] на 
основании анализа хронофизиологических ис-
следований системы гемостаза, активности про-
цессов перекисного окисления липидов и анти-
оксидантной защиты мембран клеток у рабочих 

с экспедиционно-вахтовой формой труда при 
меридиональных перемещениях в условия За-
полярья и действии климатического контраста 
установлено развитие трех степеней выраженно-
сти десинхроноза. I степень десинхроноза отме-
чалась у вахтовиков адаптивного типа реакции и 
характеризовалась уменьшением мезора всех по-
казателей гемостаза (начало свертывания кро-
ви — до 76 %, конец свертывания крови — до 
94 %, тотальное свертывание крови — до 84 %, 
количество тромбоцитов — до 70 % от исход-
ных значений). Косинор-анализ суточного ритма 
выявил наличие значимых 24-часовых ритмов 
основных показателей. Акрофазы изучаемых по-
казателей распределялись на более ранние часы 
суток. Это свидетельствует о напряжении в си-
стеме гемостаза. 

Десинхроноз II степени отмечался у вахто-
виков со вторым типом реакции. Для данной 
группы характерна гипертензивная реакция сер-
дечно-сосудистой системы. В системе гемостаза 
отмечалось снижение тотального времени свер-
тывания крови до 72 %, увеличение количества 
тромбоцитов до 124 % и изменения, характери-
зующие процессы перекисного окисления липи-
дов и антиоксидантной защиты мембран тром-
боцитов (увеличение содержания малонового 
диальдегида до 163 %, снижение активности су-
пероксиддисмутазы до 83 %). Косинор-анализ 
выявил отсутствие значимых 24-часовых ритмов 
основных показателей изучаемых систем. Акро-
фазы изучаемых показателей распределялись на 
разное время суток. 

Десинхроноз III степени выраженности ре-
гистрировался в основном у вахтовиков со вто-
рым типом реакции в конце вахты. Отмечалось 
внутрисистемное рассогласование суточных рит-
мов, смещение акрофаз показателей гемостаза 
(тотальное свертывание крови — на 17′25″ вме-
сто 5′15″; количество тромбоцитов — на 2′20″ 
вместо 16′58″), отсутствие значимых 24-часовых 
ритмов и появлением 12-часовых составляющих 
суточного ритма некоторых параметров. Акрофа-
зы показателей процессов перекисного окисле-
ния липидов были разнонаправленны (содержа-
ние диеновых конъюгатов — 23′18″, малонового 
диальдегида — 15′12″, шиффовых оснований — 
3′21″), а акрофазы показателей активности ан-
тиоксидантной защиты мембран тромбоцитов 
соответствовали: содержание α-ТФ — 20′32″, 
активность каталазы — 20′19″, супероксиддис-
мутазы — 17′09″. Все это указывает на значи-
тельные внутрисистемные нарушения синхро-
низации ритмов изучаемых показателей гемо-
динамики, гемостаза и редокс-баланса мембран 
тромбоцитов. 
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При исследовании гематологических пока-
зателей женщин-участниц лыжного перехода по 
Антарктиде отмечены признаки активации си-
стемы гемостаза (увеличение среднего объема 
тромбоцитов при незначительной тенденции к 
нарастанию их общего количества). В.П. Ски-
петров, В.В. Мартынова [101] отмечали у 50 % 
обследованных в зимний период угнетение фи-
бринолиза. Е. Аzevedo et al. [110] выдвинули ги-
потезу, что холод может являться триггерным 
фактором в развитии цереброваскулярной бо-
лезни, в основе которой лежат и нарушения в 
системе гемостаза. Имеются немногочисленные 
работы, приводящие другие данные: по мнению 
С.Л. Лащенко [122], зимний период характеризу-
ется наклонностью к гипокоагуляции с одновре-
менным снижением активности противосверты-
вающей системы крови. Различия в показателях 
могут быть объяснимы климатогеографическими 
и другими особенностями региона, где проводи-
лись исследования, а также разной активностью 
Солнца [101].

Неблагоприятный фактор Севера заключает-
ся еще и в том, что северные широты обладают 
меньшим магнитным полем, чем южные, поэто-
му напряженные гелиогеомагнитные связи преж-
де всего характерны для северных территорий. 
Скорость свертывания крови резко увеличивает-
ся в неблагоприятные по геомагнитным возму-
щениям дни, что может привести к возникно-
вению тромбозов в жизненно важных органах и 
системах [102].

Следует отметить, что изменения, влияющие 
на состояние гемостаза, затрагивают и клетки 
красной крови. Так, П.В. Мокрушниковым и 
соавт. [123] изучены показатели относительной 
микровязкости мембран эритроцитов у двух групп 
жителей пос. Самбург Ямало-Ненецкого авто-
номного округа: коренных (тундровых и лесных 
ненцев) и приехавших из средней полосы Рос-
сии. Выявлено достоверное увеличение микро-
вязкости в липид-липидной области взаимодей-
ствия у коренных жительниц в возрасте 46–55 
лет (p < 0,05) по сравнению с приезжими. По-
вышенная микровязкость мембран может затруд-
нить прохождение эритроцитов по микрокапил-
лярному руслу и привести к развитию северной 
гипоксии, усугубить нарушения в системе гемо-
стаза [123–125].

Таким образом, нарушение здоровья мигран-
тов может быть обусловлено воздействием экс-
тремальных погодных, геомагнитных, гравита-
ционных и антропогенных факторов. Пришлому 
населению Севера присущи дезадаптационные 
процессы, катализатором которых является окис-
лительный стресс. Для синдрома дезадаптации 
характерны повышенная наклонность к внутри-

сосудистой агрегации тромбоцитов, усиленное 
тромбинообразование, снижение фибринолити-
ческой активности [102, 126].

ЗАКЛючЕниЕ

Таким образом, некомпенсированные реак-
ции хронического стресса и дезадаптационные 
нарушения лежат в основе формирования хрони-
ческих заболеваний, в том числе сердечно-со-
судистой системы, в которых участвуют все эле-
менты и системы гемостаза. В связи с этим 
целесообразны их детальная оценка, выявление 
факторов риска, разработка методов коррекции, 
а также методов контроля эффективности прово-
димых лечебно-профилактических мероприятий. 

Выявленные адаптивные механизмы питания 
эскимосов отличаются высокой эффективностью 
и затрагивают несколько ключевых механиз-
мов развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Агрегационная активность тромбоцитов лежит в 
основе формирования артериального тромба. Ан-
титромбин III является ключевым звеном бло-
кады тромбина, венозного тромбообразования, к 
тому же он наиболее зависим от хронического 
стресса. Молекулы клеточной адгезии участвуют 
в развитии сосудистого воспалительного и про-
лиферативного ответа. 

Комбинированный ответ – это одна из со-
ставляющих высокой эффективности адапта-
ционного процесса у эскимосов. Очевидно, что 
профилактические мероприятия, направленные 
на эффективную адаптацию к Северу, также 
должны носить комбинированный характер и за-
трагивать ключевые звенья патогенеза сердечно-
сосудистых заболеваний. 

Продолжающееся изучение адаптационных 
механизмов народов Севера и «диеты эскимосов» 
позволило выявить новый физиологический ме-
ханизм – реакцию завершения воспалительного 
ответа, в котором участвуют липидные производ-
ные омега-3 и омега-6 ПНЖК; данный механизм 
позволяет избежать хронизации воспаления, что 
крайне важно для жизни на Севере в рамках тра-
диционной культуры. 

Резкое изменение условий жизни коренного 
населения привело к потере существенной ча-
сти защитного адаптационного эффекта, выра-
батывавшегося веками. Изменение образа жиз-
ни и характера питания, появление новых фак-
торов риска привели к росту сердечно-сосудистых 
заболеваний у коренного населения. Вместе с 
тем резкая смена образа жизни и недостаточ-
ный адаптационный эффект у пришлого насе-
ления Крайнего Севера ведут к увеличению 
артериальной гипертензии, сахарного диабета, 
ишемической болезни сердца. Насущной зада-
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чей является выработка новых адаптационных 
механизмов, рекомендаций, продуктов лечебно-
го питания и оценка их влияния на состояние 
физиологических систем. 
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The reviews analyzed the research data of recent decades, as a result of which the features of 
the hemostatic system and lipid profile in the North were studied, which allows us to look at devel-
opment under conditions of successful adaptation to adverse conditions, as well as from the stand-
point of inadequate reactivity of the system leading to the development of pathology. The results of 
meta-analyzes according to the association of the “Eskimo diet” with a hemostasis system, which 
analyzes the mechanisms of the antiplatelet effect of the omega-3 polyunsaturated fatty acids, are 
described in detail, a new physiological phenomenon of adaptation in the North is described - the 
reaction of the transformation of the inflammatory response, illuminated by new groups of physiolog-
ical mediators (resolvines, maresins, etc.). Peculiarities of polymorphism of hemostasis factor genes 
that provide adaptation to the conditions of the North are noted. Affect the hemostatic system, ad-
aptation mechanisms of the newcomer population.

Keywords: hemostasis system, lipid profile, North, adaptation, mechanisms.
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