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Характер нарушений системы гемостаза при цир-
розе печени (ЦП) сложен, часто непредсказуем и 

касается всех его звеньев – сосудисто-тромбоцитарного, 
коагуляционного и фибринолиза. Принято считать, что при 

циррозе возникает состояние гипокоагуляции с повышенной 
склонностью к кровотечениям. Однако целый ряд авторов 
публикаций не поддерживают это мнение, а интерпретацию 
лабораторных показателей объясняют стандартной методо-

УДК: 616.36-004:616-005-085                                                                                                               DOI: 10.14739/2310-1210.2015.5.53772
А. С. Тугушев1, Д. И. Михантьев2, В. В. Нешта2, О. С. Черковская1, Е. Д. Рязанова1

Коррекция системы гемостаза у больных циррозом печени
1Запорожский государственный медицинский университет,

2ГП «Отделенческая клиническая больница на станции Запорожье-2 Приднепровской железной дороги»
Ключевые слова: цирроз печени, гемостаз, викасол, антикоагулянты.

Характер нарушений системы гемостаза при циррозе печени сложен, часто непредсказуем и касается всех его звеньев. При этом 
возможны как кровотечения, так и тромбозы. Причём декомпенсация заболевания сопровождается более глубоким гемостатическим 
дисбалансом в сторону тромбофилии. Это связано с тем, что гепатоцит является основным местом синтеза витамин К-зависимых и 
про- и антикоагулянтных белков. Соответственно, лечебная тактика должна быть направлена на коррекцию патогенетических меха-
низмов гемостатического дисбаланса. С целью коррекции гемостатического дисбаланса нами было исследовано влияние викасола 
на про- и антикоагулянтное звенья системы гемостаза у 30 пациентов с циррозом печени. Определялись количество тромбоцитов, 
протромбиновый индекс, активированное частичное тромбопластиновое время, уровни фибриногена, фибриногена «В», D-димера, 
активность протеина С и фактора свёртываемости F VIII. Показано, что у больных циррозом печени состояние гемостаза характери-
зуется дисбалансом в сторону гиперкоагуляции, который подтверждается снижением активности протеина С на фоне нормальной или 
повышенной активности фактора свёртывания F VIII. Назначение викасола способствует нормализации гемостатического дисбаланса 
за счёт синтеза витамин К-зависимых про- и антикоагулянтных факторов, подтверждением чему является повышение уровней как 
протромбинового индекса, так и протеина С.

Корекція системи гемостазу у хворих із цирозом печінки
А. С. Тугушев, Д. І. Михантєв, В. В. Нешта, О. С. Черковська, О. Д. Рязанова
Характер порушень системи гемостазу при цирозі печінки складний, часто непередбачуваний і стосується всіх його ланок. При 

цьому можливі як кровотечі, так і тромбози. Причому декомпенсація захворювання супроводжується більш глибоким гемостатичним 
дисбалансом у бік тромбофілії. Це пов’язано з тим, що гепатоцит є основним місцем синтезу вітамін К-залежних і про- та антикоа-
гулянтних білків. Відповідно, лікувальна тактика має бути спрямована на корекцію патогенетичних механізмів гемостатичного дис-
балансу. З метою корекції гемостатичного дисбалансу дослідили вплив вікасолу на про- та антикоагулянтну ланки системи гемостазу 
у 30 пацієнтів, які хворі на цироз печінки. Визначали кількість тромбоцитів, протромбіновий індекс, активований частково тромбо-
пластиновий час, рівні фібриногену, фібриногену «В», D-димера, активність протеїну С і фактора згортання F VIII. Показано, що у 
хворих на цироз печінки стан гемостазу характеризується дисбалансом у бік гіперкоагуляції, підтвердженням  є зниження активності 
протеїну С на тлі нормальної або підвищеної активності фактора згортання F VIII. Призначення вікасолу сприяє нормалізації гемоста-
тичного дисбалансу внаслідок синтезу вітамін К-залежних про- та антикоагулянтних факторів, підтвердженням є підвищення рівнів 
як протромбiнового індексу, так і протеїну С.
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Hemostasis system correction in patients with cirrhosis
А. S. Tugushev, D. I. Mikhantyev, V. V. Neshta, O. S. Cherkovska, E. D. Ryazanova
Nature of violations of hemostasis system in cirrhosis is difficult, often unpredictable and concerns all its links. Thus both bleedings and 

thrombosis are possible. Disease decompensation is accompanied by deeper haemostatic imbalance towards thrombophilia. It is connected with 
that hepatocytes is the main place of synthesis vitamin K dependent pro- and anticoagulant proteins. Respectively, medical tactics should be 
directed on correction of pathogenetic mechanisms of haemostatic imbalance.

Aim. To estimate influence Vikasolum on pro- and anticoagulant link of hemostasis in patients with cirrhosis.
Methods and results. 30 patients with cirrhosis were under supervision. Patients received Vikasolum in dose 1.0 ml of 0.01 % solution 

intramuscularly 3 times a day within 3–4 days, with shift to oral route – on 1 tablet (0.015) twice a day up to 2 weeks. Estimation of procoagulant 
unit included determination of the number of platelets, prothrombin index, activated partial thromboplastin time, blood-coagulation factor F 
VIII, fibrinogen levels, «B» and D-dimer fibrinogen. Anticoagulant system was evaluated with activity of coagulation inhibitor of protein C.

It is shown that hemostasis condition is characterised by an imbalance towards hyper coagulation on the ground of normal or hyperactivated 
blood-coagulation factor F VIII in patients with cirrhosis. At appointment of vikasoli increase levels of a protrombin index and the protein C 
is noted.

Conclusion. Vikasolum intake promotes normalisation of a haemostatic imbalance, vitamin K dependent pro- and antikoagulyant factors 
synthesis.
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Таблица 1
Изменение показателей гемостаза 

у больных циррозом печени на фоне приёма викасола

Показатели 
гемостаза Норма

Больные
До лечения После лечения

Тромбоциты
Протромбиновый 

индекс
Фибриноген

АЧТВ
F VIII

Протеин С

180–320х109/мл

95–105%
2–4 г/л
35–50

50–200%
70–130%

140±20х109/мл

80±8%*
2,8±0,4 г/л

42±5
198,0±13,0%
50,0±5,0%*

146±22х109/мл

95,0±12%*
3,0±0,5 г/л

40±7
188±15,0%
68,0±6,0*

Примечание: * – р<0,01.

логией, где недостаточно исследуются прокоагулянтная 
и антифибринолитическая системы гемостаза. Многими 
исследователями установлено состояние гиперкоагуляции 
при циррозе печени. Причём декомпенсация заболевания 
(кровотечение, асцит, энцефалопатия) сопровождаются 
более глубоким гемостатическим дисбалансом в сторону 
тромбофилии, а развитие осложнений связано с повышени-
ем воротного давления вследствие тромбоза [1,2,4,7,9–11]. 
Причина коагуляционного дисбаланса объясняется тем, что 
гепатоцит является основным местом синтеза всех белков 
свёртывающей системы, как прокоагулянтных (за исклю-
чением фактора фон Виллебранда и фактора VIII), так и 
ингибиторов свёртывания (антитромбин III, протеины С, 
S, α2-макроглобулин, α-антитрипсин и др.). Причём и те, 
и другие являются витамин К-зависимыми белками. При 
печёночной недостаточности количество этих белков в раз-
личной пропорции снижается, что и приводит к нарушению 
гемостатического баланса с развитием как гипокоагуляции, 
так и тромбофилии [3,5,6,8,13]. Сегодня нет единого до-
ступного теста, который мог бы точно указать на риск раз-
вития кровотечения или тромбоза у больных ЦП, что может 
привести к назначению неадекватного лечения [6,12].

Таким образом, ввиду сомнений относительно причин 
коагулопатий при циррозе печени, лечебная тактика должна 
быть направлена в первую очередь не на нормализацию 
лабораторных тестов, а на коррекцию патогенетических 
механизмов гемостатического дисбаланса. Одним из та-
ковых может быть дефицит синтеза витамин К-зависимых 
про- и антикоагулянтных факторов.

В настоящем исследовании изучено влияние викасола не 
только на про-, но и на антикоагулянтное звенья системы 
гемостаза.

Цель работы
Оценить влияние викасола на про- и антикоагулянтное 

звенья гемостаза у больных циррозом печени.
Материалы и методы исследования
Под наблюдением находились 30 пациентов с ЦП (25 – 

после перенесённого желудочно-кишечного кровотечения, 
5 – с разрешившимся асцитом). Больные получали викасол 
по 1,0 мл 0,01% раствора внутримышечно 3 раза в день в 
течение 3–4 суток, с переходом на таблетированный приём  
по 1 таблетке (0,015) два раза в день до двух недель. Ника-
кие другие препараты, направленные на систему гемостаза, 
в этот период больные не принимали. Оценивали изменение 
про- и антикоагулянтного звеньев гемостаза.

Определялись следующие показатели коагулограммы: 
количество тромбоцитов, протромбиновый индекс (ПИ), 
активированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), уровни фибриногена, фибриногена «В», D-димера 
(продукт деградации фибрина, считающийся маркером 
присутствия тромбоза), активность протеина С (ингибитор 
свёртываемости) и фактора свёртываемости F VIII.

Результаты и их обсуждение
Исходя из данных обследования, показатели стандартной 

коагулограммы до начала приёма викасола – уровень тром-
боцитов, протромбиновый индекс, фибриноген, АЧТВ – у 
клинически компенсированных больных ЦП находились 
в пределах нормы, что не позволяет говорить о гипокоа-
гуляции как одной из причин развития геморрагических 
осложнений. При этом практически у всех пациентов от-
мечено повышение активности фактора свёртывания F VIII 
в сыворотке крови на фоне снижения активности антикоагу-
лянтного протеина С (табл. 1). Эти данные могут служить 
подтверждением состояния тромбофилии у больных ЦП до 
развития осложнений.

При контрольном обследовании через 2–3 недели после 
окончания приёма викасола у всех больных отмечалось 
в разной степени выраженности повышение активности 
протеина С (однако до нормы не восстанавливалась) и про-
тромбинового индекса – витамин К-зависимых пептидов. 
То есть викасол, по нашему мнению, – препарат, норма-
лизующий гемостатический дисбаланс, стимулирующий 
синтез в печени витамин К-зависимых факторов системы 
гемостаза, как прокоагулянтных (протромбин), так и анти-
коагулянтных (протеин С). Поэтому его использование у 
больных циррозом печени целесообразно и при кровоте-
чениях, и при тромбофилиях.

Выводы
1. У больных ЦП состояние гемостаза характеризуется 

дисбалансом в сторону гиперкоагуляции, подтверждением 
чему является снижение активности протеина С на фоне 
нормальной или повышенной активности фактора свёр-
тывания F VIII.

2. При коррекции системы гемостаза у больных циррозом 
печени необходимо оценивать влияние препаратов как на 
про-, так и антикоагулянтную систему.

3. Назначение викасола нормализует гемостатический 
дисбаланс за счёт синтеза витамин К-зависимых про- и 
антикоагулянтных факторов, подтверждением чего явля-
ется повышение уровней как протромбинового индекса, 
так и протеина С.
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