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ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЙ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
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Нами исследована про- и антикоагулянтная системы в динамике у больных с компенсированным и ос-
ложненным течением заболевания.
Показано наличие тромбофилии у больных с компенсированным течением цирроза печени, что может 
быть одним из патогенетических факторов развития осложнений, и синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания у больных с декомпенсированным циррозом, что является следствием 
тромбофилии и причиной геморрагического синдрома
Ключевые слова: цирроз печени, система гемостаза, коагулопатия, тромбоз, протеин С, фактор F VIII, 
ДВС-синдром

Since there were doubts as to the causes of hemorrhagic complications in liver cirrhosis it is actual a topical 
study both pro- and anticoagulant hemostasis.
Aim. To evaluate the hemostatic system in patients with liver cirrhosis.
Material and methods. 190 patients with cirrhosis were under examination: 123 have gastrointestinal bleeding, 
67 – refractory ascites. 84 patients died during examination. The duration of examination was from 2–3 weeks 
to 2.5–3 years.
Estimation of procoagulant unit include determining the number of platelets, prothrombin index, activated par-
tial thromboplastin time, blood-coagulation factor F VIII, fibrinogen levels, “B” and D-dimer fibrinogen. Anti-
coagulant system was evaluated by activity of coagulation inhibitor of protein C.
Results. In 71.5 % of discharged patients with bleeding and 60.0% of deaths, the activity of blood-coagulation 
factor F VIII exceeded normal levels. Increased activity of F VIII in patients with ascites was at 66.7 % and 
92.0 %, respectively. In the dynamics of the percentage of patients with elevated F VIII in all groups increased, 
reaching 85.8 %–94.0 % (p<0.01).
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The activity of protein C anticoagulant factor for 71.4 %–88.0 % of patients, which hospitalized with complications 
of LC, was reduced, accounting for less than 70 %. Low activity of protein C remained in dynamics such as those 
discharged and deceased patients, 68.0 % and 75.0 %, respectively, at DH and 90.0 % –4.0 % – at ascites, (p <0.01).
Confirmation of the presence of thrombophilia in cirrhotic patients is to determine the level of D-dimer. At  
75.0 %–97.0 % of patients hospitalized with complications of the LC, the content of D-dimer in serum at admission 
was 5–8 times higher among patients subsequently discharged and 8–12 times among the dead, not decreasing 
over time (p <0,01).
Conclusions. 1. Hemostasis of compensated cirrhotic patients is characterized by an imbalance toward hy-
percoagulation, as evidenced by the decrease in the activity of protein C with normal or increased activity of 
blood-coagulation factor FVIII.
2.  Decompensated patients have varying degrees of hypocoagulation severity characterized by laboratory 
thrombocytopenia, decrease of prothrombin index, fibrinogen, increase of APTT, production of fibrin degrada-
tion products (D-dimer), which clinically defines hemorrhagic syndrome in liver cirrhosis.
Keywords: cirrhosis, hemostasis system, a koagulopatiya, thrombosis, a protein C, F VIII factor, dissemeniro-
vanny intra vascular folding sindrom 

1. Введение
Гепатоцит является основным местом синтеза 

как про-, так и антикоагулянтов, поэтому при оценке 
системы гемостаза у больных циррозом печени необ-
ходимо определение как про-, так и антикоагуляци-
онной составляющих. Общепринятым считается, что 
при циррозе возникает состояние гипокоагуляции с 
повышенной склонностью к кровотечениям. Однако 
целый ряд публикаций не поддерживают этого мне-
ния, а интерпретацию лабораторных показателей объ-
ясняют стандартной методологией, где недостаточно 
исследуются прокоагулянтная и антифибринолитиче-
ская системы гемостаза. Многими исследователями 
установлено состояние гиперкоагуляции при циррозе 
печени, приводящее к внутри- и внепеченочным тром-
бозам. Причиной же кровотечений, в первую очередь 
из варикозно расширенных вен пищевода и желудка, 
является не гипокоагуляция как таковая, а разрыв ва-
риксов вследствие гемодинамических нарушений и 
повышения портального давления. При морфологиче-
ском исследовании цирротической печени, удаленной 
при трансплантации, интимный фиброз вследствие 
тромбоза был выявлен в интрапеченочных порталь-
ных и печеночных венах в 36 % и 70 % случаев со-
ответственно. Наблюдалась взаимосвязь тромбоза с 
региональными изменениями размеров цирротиче-
ских узелков, рецидивными кровотечениями, асцитом 
или энцефалопатией в анамнезе. Предполагается, что 
внутрипеченочный тромбоз имеет частое распростра-
нение при циррозе, эти тромбозы могли вызвать про-
грессирование заболевания и способствовать разви-
тию фатальных осложнений [1–8].

На 3-ем Международном Симпозиуме в Гро-
нингене (Нидерланды, 18–19 сентября 2009), посвя-
щенном коагулопатиям при заболеваниях печени, кри-
тически рассмотрены общепринятые на сегодняшний 
день данные относительно патофизиологических и 
клинических особенностей нарушений гемостаза у 
больных с ЦП, что предполагает дальнейшие исследо-
вания в данном направлении [9–11].

2. Обоснование исследования
В виду появившихся сомнений относительно 

причин коагулопатий при циррозе печени, актуаль-

ным является исследование про- и антикоагулянтной 
систем гемостаза у больных циррозом печени как при 
декомпенсации, когда коагулопатия может быть след-
ствием осложнений, так и у компенсированных боль-
ных, когда коагулопатия может быть причиной разви-
тия осложнений. 

3. Цель исследования
Дать оценку состояния системы гемостаза у 

больных циррозом печени с неосложнённым и ослож-
нённым течением заболевания.

4. Материл и методы исследования
Под наблюдением находились 190 больных с 

циррозом печени: у 123 имело место желудочно-ки-
шечное кровотечение (ЖКК), у 67 – диуретикоре-
зистентный асцит. 49 (40 %) пациентов поступили 
с рецидивами желудочно-кишечного кровотечения,  
25 (38 %) – с рецидивом асцита. Рецидивы возникали 
в среднем через 3,5–5,5 месяца. После госпитализа-
ции у 41 (33 %) из поступивших отмечался ранний ре-
цидив кровотечение (в сроки до 6 суток). 84 больных 
в течение наблюдения умерли: 57 – с кровотечением 
из варикозно расширенных вен пищевода (желудка), 
27 – с диуретикорезистентным асцитом. Длительность 
наблюдения составляла от 2–3 недель до 2,5–3 лет.

У всех больных целенаправленно было иссле-
довано состояние про- и антикоагулянтной системы. 
Оценка прокоагулянтного звена включала определе-
ние количества тромбоцитов, протромбинового ин-
декса (ПИ), активированного частичного тромбопла-
стинового времени (АЧТВ), фактора свёртываемости 
F VIII, уровней фибриногена, фибриногена «В» и 
D-димера (продукт деградации фибрина, считающий-
ся маркером присутствия тромбоза). Антикоагулянт-
ная система оценивалась по активности ингибитора 
свертываемости, также синтезируемого печенью, про-
теина С.

Результаты исследований обработаны со-
временными статистическими методами анали-
за на персональном компьютере с использованием 
статистического пакета лицензионной программы  
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoft Inc., 
№АХХR712D833214FAN5).
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5. Результаты исследования
Прокоагулянтный гемостаз. Тромбоциты. В 

группе больных, поступивших с осложнениями ЦП, 
и где терапия была эффективна (выписаны) у 55,2 % 
пациентов с желудочно-кишечным кровотечением и  
88,2 % с асцитом количество тромбоцитов при посту-
плении было более 100х109/л. В динамике аналогичные 
показатели имели место у 81,2 % и 88,2 % больных. 
Соответственно уменьшалось количество больных, где 
уровень тромбоцитов был менее 60х109/л – 10,4 % и  
5,9 % при поступления, 9,1 % и 0 % при выписке 
(р<0,01).

Среди умерших больных нормальные показа-
тели уровня тромбоцитов при поступлении были у 
73,3 % больных с ЖКК и 61,5 % – с асцитом. Менее 
60х109/л – у 6,7 % и 15,4 %, соответственно. То есть 
нельзя говорить об изначальной роли тромбоцитопе-
нии, и, соответственно, повышенной склонности к 
кровотечению как прогностическом факторе развития 
осложнений. В динамики, в отличие от выживших па-
циентов, количество больных с умеренной и выражен-
ной тромбоцитопенией увеличивалось, причем боль-
ше среди пациентов с асцитом. То есть определенное 
прогностическое значение имеет снижение количе-
ства тромбоцитов в динамике.

Протромбиновый индекс (ПИ). В группе вы-
писавшихся больных у 54,0 % пациентов с желудоч-
но-кишечным кровотечением и 26,9 % с асцитом ПИ 
при поступлении составлял более 80 г/л. В динами-
ке аналогичные показатели имели место у 76,3 % и  
48,9 % больных. Соответственно уменьшалось коли-
чество больных, где ПИ был в пределах 60–80 г/л и 
менее 60 г/л (р<0,01).

Среди умерших нормальные показатели ПИ 
при поступлении были у 35,7 % больных с ЖКК и  
60,0 % – с асцитом. В динамики это соотношение прак-
тически не изменилось, так же как и процент боль-
ных с показателями ПИ в пределах 60–80 г/л и менее  
60 г/л. То есть определенно положительное прогно-
стическое значение имеет нормализация протромби-
нового индекса в динамике.

Фибриноген. В группе выписавшихся больных у 
66,0 % пациентов с желудочно-кишечным кровотече-
нием и 73,1 % с асцитом фибриноген при поступлении 
составлял более 2,2 г/л. В динамике процент больных 
с нормальным уровнем фибриногена увеличился до 
78,8 % и 94,7 % соответственно. 

Среди умерших пациентов нормальные показа-
тели уровня фибриногена при поступлении были ана-
логичны выписанным больным. В динамике имелись 
определенные отличия у больных с ЖКК и асцитом. 
При кровотечении количество больных с нормальны-
ми показателями фибриногена практически не изме-
нилось, тогда, как у пациентов с асцитом количество 
больных с низкими показателями фибриногена увели-
чилось почти, что в три раза – с 8,8 % до 22,2 %. 

Фибриноген В. Динамика содержания продук-
тов деградации фибриногена характеризуется сни-
жением уровня фибриногена «В» у выживших боль- 
ных – с 39,0 % при поступлении до 70,0 % при выпи-

ске у пациентов с ЖКК и с 58,3 % до 66,7 % у больных 
с асцитом. Напротив, среди умерших пациентов отме-
чается повышение уровня фибриногена «В» сыворот-
ки в динамике и у больных с ЖКК, и с асцитом – с  
20,8 % до 50,0 % и с 10,0 % до 14,6 %, соответственно.

Активированное частично тромбиновое время 
(АЧТВ). Более чем у половины больных, поступивших 
с осложнениями ЦП, отмечено изменение показателей 
активированного частично тромбинового времени, 
как в сторону уменьшения, так и снижения. Причем, 
в динамике, если среди выписанных пациентов АЧТВ 
имеет тенденцию к нормализации, то среди умерших с 
ЖКК оно удлиняется (признак гипокоагуляции), а сре-
ди умерших с асцитом, наоборот, уменьшается (при-
знак гиперкоагуляции).

Фактор свертываемости F VIII. У 71,5 % вы-
писанных больных с ЖКК и 60,0 % умерших, актив-
ность прокоагулянтного фактора свертывания F VIII 
превышал нормальные показатели. Активность F VIII 
была более 150 %. У поступивших с асцитом повы-
шенная активность F VIII была у 66,7 % выписанных 
и у 92,0 % впоследствии умерших пациентов. Хар-
ктерным является то, что в динамике процент больных 
с повышенной активностью F VIII во всех группах 
увеличивается, достигая 85,8–94,0 % (р<0,01), что не 
совсем согласуется с данными о роли гипокоагуляции 
при ЦП.

Антикоагулянтный гемостаз.
Протеин С. Характерно, что в отличие от фак-

тора свертывания F VIII, активность противосверты-
вающего фактора протеина С у 71,4–88,0 % больных, 
госпитализированных с осложнениями ЦП, снижена, 
составляя менее 70 %. 

Низкая активность протеина С оставалась та-
ковой в динамике, как у выписанных, так и умерших 
пациентов, у 68,0 % и 75,0 %, соответственно, при 
ЖКК, и 90,0–94,0 % – при асците, что также не со-
гласуется с превалирующей ролью гипокоагуляции у 
больных ЦП.

Таким образом, при оценке системы гемостаза у 
больных ЦП показатели про- и антикоагулянтного зве-
на при поступлении и в динамике изменены в широ-
ких пределах, как в сторону гипо- (снижение тромбо-
цитов, протромбинового индекса, повышение АЧТВ), 
так и прокоагуляции (фибриноген «В», снижение 
АЧТВ, уровня протеина С, повышение фактора свер-
тывания F VIII), что может трактоваться по-разному. 
При этом нельзя сказать, являются ли эти изменения 
одной из причин декомпенсации или ее следствием.

Для ответа на этот вопрос мы провели исследо-
вания системы гемостаза у пациентов циррозом печени 
в стадии компенсации – при контрольных осмотрах.

Отмечено, что стандартная коагулограмма (ПИ, 
фибриноген) у них не отличалась от нормальных по-
казателей. Характерным было то, что у 65 % паци-
ентов активность фактора свёртывания FVIII была 
на верхней границе показателей, принятых за норму, 
и у 35 % – превышала верхнюю границу нормы. Ак-
тивность же антикоагулянтного протеина С в плазме 
у всех больных ЦП была в 1,5–1,8 раза ниже ниж-
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ней границы, принятой за норму. Эти данные могут 
служить подтверждением состояния тромбофилии 
у больных ЦП до развития осложнений. При этом 
снижение тромбоцитов, протромбинового индекса, 
фибриногена в динамике, повышение уровня АЧТВ 
можно расценить как проявление в различной степе-
ни выраженности ДВС-синдрома, проявляющегося 
коагулопатией потребления. Интересным является на-
блюдение за двумя из пациентов этой группы – через 2 
и 2,5 недели, соответственно, после исследования они 
попали в хирургическое отделение с клиникой желу-
дочно-кишечного кровотечения (при этом в динамике 
у обоих отмечалось снижение количества тромбоци-
тов, ПИ, фибриногена и F VIII).

Подтверждением наличия тромбофилии у боль-
ных ЦП является определение уровня D-димера. У 
75,0–97,0 % больных, госпитализированных с ослож-
нениями ЦП, содержание D-димера в сыворотке при 
поступлении было повышенным в 5–8 раз среди паци-
ентов впоследствии выписавшихся и в 8–12 раз среди 
умерших. Причем положительный исход коррелиро-
вал с уменьшением содержания D-димера в динами-
ке. Среди умерших пациентов содержание D-димера 
практически не изменялось, будучи повышенным у 
90,0 % больных с ЖКК и 99,0 % – с асцитом (р<0,01). 

6. Выводы
1. У компенсированных больных ЦП состояние 

гемостаза характеризуется дисбалансом в сторону ги-
перкоагуляции, подтверждением чему является сниже-
ние активности протеина С на фоне нормальной или 
повышенной активности фактора свертывания FVIII.

2. У декомпенсированных больных имеется в  
разной степени выраженности ДВС-синдром, харак- 
теризующийся лабораторно тромбоцитопенией, сни-
жением протромбинового индекса, фибриногена, уве-
личением АЧТВ, появлением продуктов деградации 
фибрина (D-димер), что клинически определяет ге-
моррагический синдром при циррозе печени. 

Таким образом, изменения гемостаза, которые 
сопровождают патологию печени, затрагивают все 
уровни системы коагуляции, приводя к гемостатиче-
скому дисбалансу и лечебная тактика должна быть 
направлена, в первую очередь, не на нормализацию 
лабораторных тестов, а на устранение других патоге-
нетических механизмов, имеющих место при ЦП, к 
которым можно отнести и тромбоз.
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ПРИМЕНЕНИЕ НОВЫХ МАЛОИНВАЗИВНЫХ МЕТОДИК В ДИАГНОСТИКЕ, 
ЛЕЧЕНИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ ОСТРЫХ ПЕРИКАРДИТОВ

©© Г. Н. Урсол

В данном исследовании доказана эффективность применения в отдаленном периоде двух новых мало-
инвазивных методик для возможности оперативного выявления, адекватного и интенсивного лечения 
острого перикардита. Методики, выполняются с помощью перикардиоскопии: установка в полость 
перикарда микро дренажа; выполнение перикардиоскопии без больших разрезов кожи с последующим 
дренированием с помощью перикардиоскопа
Ключевые слова: перикардиоскопия, перикардит, пункция, перикардиальная полость, экссудат, кон-
стрикции, диагностика, лечение, микродренаж, патогномоничное лечение

This study proves satisfactorily the effectiveness of using two new methods of minimally invasive procedures 
for possibility of accurate diagnosis, appropriative and intense medical treatment of acute pericarditis in long 
term period. 
Aim – presentation of two new methods of minimally invasive procedures, which are performed with pericardioscopy 
and are assigned for effective diagnostic and treatment of pericarditis: introducing of micro drainage into pericardi-
um; Performing pericardioscopy with following drainage using pericardioscope without using large discission.
Materials and methods. This study includes results of 571 patients with acute pericarditis diagnosed since 
1990 till 2014. Due to the etiology of pericarditis all the patients were divided into six groups: Viral, Bacterial, 
Tuberculous, Autologous-Reactive, Uremic, Tumoral. Main group included patient with viral acute pericarditis. 
Study includes 339 males and 232 females. Male’s main group was with viral pericarditis, female’s – patients 
with autologous-reactive acute pericarditis.


