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Резюме (Summary)

Актуальність. Ожиріння, гіпертонічна хвороба (ГХ), атеросклероз і цукровий
діабет сприяють формуванню розвитку несприятливих цереброваскулярних подій.
З розповсюдженістю ожиріння тісно пов’язана поширеність неалкогольної жиро-
вої хвороби печінки (НАЖХП). Мета. Визначити стан плазмового гемостазу у
пацієнтів з гіпертонічною хворобою, поєднаною з неалкогольною жировою хво-
робою печінки та ожирінням. Матеріали і методи. Проведено обстеження 150
пацієнтів. Групи пацієнтів: I - 50 хворих на ГХ II стадії, II - 48 пацієнт з НАЖХП без
ГХ, III група – 52 пацієнт, у яких виявлена ГХ II стадії з супутньою НАЖХП. Резуль-
тати. При порівнянні груп хворих з контрольною когортою значення ПТЧ виявлені
лише в групі пацієнтів з НАЖХП – зниження на 12,2% (р<0,01). АЧТЧ знижується
при поєднанні НАЖХП з ГХ на 13,6% (р<0,05). Кількість фібриногену зростає в
групі НАЖХП, поєднаній з ГХ – на 39,8% (р<0,001). Рівні РФМК значно зростають
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в усіх групах пацієнтів: у пацієнтів з ГХ – в 4,9 рази (р<0,001), з НАЖХП – в 3
рази (р<0,001), в групі НАЖХП+ГХ – в 5,3 рази (р<0,001). Час утворення згустку
при проведенні ехітоксового тесту вкорочується при НАЖХП на 13,6% (р<0,001).
Час коагуляції при проведенні лебетоксового тесту зменшується в усіх групах
хворих: у пацієнтів з ГХ – на 11,9% (р<0,001), у пацієнтів з НАЖХП – на 11,6%
(р<0,01), при НАЖХП, поєднаній з ГХ – на 20% (р<0,001). Анцистроновий тест
прискорюється при поєднанні НАЖХП та ГХ – на 20,6% (р<0,001). Спостерігаєть-
ся достовірне зниження рівня АТІІІ на 12,5% (р<0,05). Рівень ПС в групі НАЖХП+ГХ
знижується на 15,7% (р<0,01). Подовження часу ХЗФ в усіх групах порівняно з
контролем: в групі ГХ – на 58% (р<0,001), в групі НАЖХП – на 75% (р<0,001), в
групі НАЖХП+ГХ – в 2,3 рази (р<0,001). Рівень ПГ знижується при НАЖХП+ГХ –
на 15,5% (р<0,001).  Висновки. У пацієнтів з ГХ, поєднаною з НАЖХП виснаження
антикоагулянтного та фібринолітичного потенціалу на фоні активації коагулянт-
ної ланки гемостазу, свідчать про наявність протромбогенних змін, тому комор-
бідний перебіг ГХ та НАЖХП можна вважати фактором тромбофілічнихх змін ге-
мостазу.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП); плазмовий
гемостаз; фібриноліз; коагуляційний гемостаз; гіпертонічна хвороба; ожиріння.

Актуальность. Ожирение, гипертоническая болезнь (ГБ), атеросклероз и
сахарный диабет способствуют формированию развития неблагоприятных це-
реброваскулярных событий. С распространенностью ожирения тесно связана
распространенность неалкогольной жировой болезни печени (НАЖЮП). Цель.
Определить состояние плазменного гемостаза у пациентов с гипертонической
болезнью с сопутствующей неалкогольной жировой болезнью печени и ожире-
нием. Материалы и методы. Проведено обследование 150 пациентов. Группы
пациентов: I - 50 больных ГБ II стадии, II - 48 пациент с НАЖБП без ГБ, III группа
- 52 пациента, у которых обнаружена ГБ II стадии с сопутствующей НАЖХП. Ре-
зультаты. При сравнении групп больных с контрольной когортой значение ПТВ
обнаружены только в группе пациентов с НАЖБП - снижение на 12,2% (р<0,01).
АЧТВ снижается при сочетании НАЖБП с ГБ на 13,6% (р<0,05). Количество фиб-
риногена растет в группе НАЖБП, сочетанной с ГБ - на 39,8% (р<0,001). Уровни
РФМК значительно возрастают во всех группах пациентов: у пациентов с ГБ - в
4,9 раза (р<0,001), с НАЖБП - в 3 раза (р<0,001), в группе НАЖБП + ГБ - в 5,3
раза (р <0,001). Время образования сгустка при проведении эхитоксового теста
укорачивается при НАЖБП на 13,6% (р<0,001). Время коагуляции при проведе-
нии лебетоксового теста уменьшается во всех группах больных: у пациентов с
ГБ - на 11,9% (р<0,001), у пациентов с НАЖБП - на 11,6% (р<0,01), при НАЖБП,
сочетанной с ГБ - на 20% (р<0,001). Анцистроновий тест ускоряется при сочета-
нии НАЖБП и ГБ - на 20,6% (р<0,001). Наблюдается достоверное снижение уров-
ня АТ ІІІ на 12,5% (р <0,05). Уровень ПС в группе НАЖХП + ГБ снижается на 15,7%
(р<0,01). Удлинение времени ХЗФ во всех группах по сравнению с контролем: в
группе ГБ - на 58% (р<0,001), в группе НАЖБП - на 75% (р<0,001), в группе
НАЖХП + ГБ - в 2,3 раза (р<0,001). Уровень ПГ снижается при НАЖБП + ГБ - на
15,5% (р<0,001). Выводы. У пациентов с ГБ с сопутсвующей НАЖБП истощение
антикоагулянтного и фибринолитического потенциала на фоне активации коагу-
лянтного звена гемостаза, свидетельствует о наличии протромбогенних изме-
нений, поэтому коморбидное течение ГБ и НАЖБП можно считать фактором
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тромбофиличнихх изменений гемостаза.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) плазмен-
ный гемостаз; фибринолиз; коагуляционный гемостаз; гипертоническая бо-
лезнь; ожирение.

Background. Obesity, hypertension (HT), atherosclerosis, and diabetes mellitus
contribute to the development of adverse cerebrovascular events. The prevalence of
non-alcoholic fatty liver disease is closely related to the prevalence of obesity. Aim. To
determine the state of plasma hemostasis in patients with hypertension and
concomitant non-alcoholic fatty liver disease and obesity. Materials and methods. 150
patients were examined. Groups of patients: I - 50 patients with stage II HT, II - 48
patients with NAFLD without HT, group III - 52 patients who have stage II HT and
concomitant NAFLD. Results. Comparing groups of patients with the control cohort
demonstrate decrease of PTT value of 12.2% (p<0.01) in the group of patients with
NAFLD. APTT decreases with a combination of NAFLD and HT by 13.6% (p<0.05).
The amount of fibrinogen grows in the NAFLD group combined with HT — by 39.8%
(p<0.001). SFMC levels significantly increase in all groups of patients: in patients with
HT - 4.9 times (p<0.001), with NAFLD - 3 times (p<0.001), in the NAFLD + HT group
- 5.3 times (p<0.001). The time of the formation of a clot during the Echitox test is
shortened with NAFLD by 13.6% (p<0.001). The coagulation time during the Lebetox
test is reduced in all groups of patients: in patients with hypertension - by 11.9%
(p<0.001), in patients with NAFLD - by 11.6% (p<0.01), with NAFLD, combined with
HT - by 20% (p<0.001). The Ancistronium test is accelerated with a combination of
NAFLD and HT - by 20.6% (p<0.001). There is a significant decrease in the level of AT
III by 12.5%   (p<0.05). The level of PC in the NAFLD + HT group is reduced by 15.7%
(p<0.01). The lengthening of the HDF time in all groups compared with the control: in
the HT group - by 58% (p<0.001), in the NAFLD group - by 75% (p<0.001), in the
NAFLD + HT group - 2.3 times (p<0.001). The plasminogen level decreases with NAFLD
+ HT - by 15.5% (p<0.001). Conclusion. In patients with hypertension with concomitant
NAFLD, depletion of anticoagulant and fibrinolytic potential against the background of
activation of coagulant hemostasis, indicates the presence of prothrombogenic
changes, therefore, comorbid course of hypertension and NAFLD can be considered
as a factor of thrombophilic changes of hemostasis.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD); plasma hemostasis;
fibrinolysis; coagulation; hypertension; obesity.

Вступ

Ожиріння, гіпертонічна хвороба
(ГХ), атеросклероз і цукровий діабет
(ЦД) сприяють формуванню судинної
дисфункції з наступним розвитком не-
сприятливих цереброваскулярних подій
в подальшому [1], враховуючи, що гло-
бальні показники поширення ожиріння
майже потроїлися з 1975 року [2], ак-
туальність даної проблеми не залишає
сумнівів. Найбільш поширеними супут-
німи захворюваннями ожиріння серед

чоловіків є НАЖХП, дисліпідемія і ГХ і,
тоді як у жінок – дисліпідемія, НАЖХП і
біль в суглобах [3]. Ожиріння асоціюєть-
ся з більш високим артеріальним тис-
ком та з підвищеним рівнем ангіотен-
зину ІІ. Ожиріння погіршує перебіг ГХ та
збільшує ризик серцево-судинних зах-
ворювань, одним із механізмів такого
впливу є дисбаланс в ренін-ангіотензи-
новій системі [4].

З розповсюдженістю ожиріння
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тісно пов’язана поширеність неалко-
гольної жирової хвороби печінки
(НАЖХП), так як дані захворювання
мають спільні механізми ініціювання
патогенетичних процесів, включаючи
неспецифічне запалення, яке призво-
дить до збільшення експресії проза-
пальних цитокінів, посилення окислю-
вального стресу як за рахунок
збільшення виробництва активних
форм кисню, так і за рахунок зниження
активності поглинаючих ферментів.

На сьогодні НАЖХП є основною
причиною захворювань печінки у всьо-
му світі. В 2016 році Younossi Z. з
співавт. була оцінена глобальна поши-
реність НАЖХП у світі, яка становила
25,24% [5]. НАЖХП включає широкий
спектр захворювань печінки: від про-
стого стеатозу до безалкогольного сте-
атогепатиту і розширеного фіброзу пе-
чінки. НАЖХП визнана печінковим про-
явом метаболічного синдрому, пов’яза-
ного з резистентністю до інсуліну [8].
Метаболічні супутні захворювання, по-
в’язані з НАЖХП, включають ожиріння
51,34%, цукровий діабет 2 типу 22,51%,
гіперліпідемію 69,16%, метаболічний
синдром 42,54% та гіпертонічну хворо-
бу 39,34% [5]. В 2017 році проводило-
ся порівняльне дослідження алкоголь-
ної та неалкогольної жирової хвороби
печінки, так як вони мають подібні гісто-
логічні особливості [6]. У цьому дослід-
женні порівнювали зв’язок двох типів
жирової хвороби печінки з ГХ, ЦД і дис-
ліпідемією. Виявлено, що старший вік і
вищий індекс маси тіла є значущими
факторами, пов’язаними з ГХ, тоді як з
ЦД та дисліпідемією сильніший зв’язок
прослідковується при неалкогольному
ураженні печінки, ніж при алкогольно-
му, що підтверджує спільні метаболічні
механізми НАЖХП, ЦД та дисліпідемії.
У 2018 році Oikonomou D. з співавт. про-
аналізували зв’язок НАЖХП з ГХ неза-
лежно від інших компонентів метаболі-
чного синдрому, таких як ожиріння і
цукровий діабет [7]. Виявлено, що

НАЖХП асоціюється з вперше виявле-
ною ГХ, водночас підвищений АТ пов’я-
заний з розвитком жирової хвороби
печінки і   подальшою прогресією
фіброзу. Інсулінорезистентність і акти-
вація ренін-ангіотензин-альдостероно-
вої системи можуть забезпечувати по-
тенційні патофізіологічні зв’язки між
цими клінічними одиницями. Інгібітори
ренін-ангіотензин-альдостеронової си-
стеми було досліджені при НАЖХП, їх
використання створювало сприятливий
профіль, зменшуючи резистентність
інсуліну і прогресію фіброзу [7].  Ре-
зультати даного дослідження підтверд-
жують наявність кардіометаболічних
зв’язків між НАЖХП та ГХ.

Тому НАЖХП слід розглядати не
тільки як захворювання печінки, а й як
ранній медіатор серцево-судинних зах-
ворюваннь, ЦД 2 типу, ожиріння і дисл-
іпідемії. НАЖХП широко поширена се-
ред населення в цілому і пов’язана зі
збільшенням серцево-судинної захво-
рюваності та смертності [8]. Основні
механізми і патогенез зростання кард-
іоваскулярної захворюваності і смерт-
ності при НАЖХП ще не до кінця зро-
зумілі. Тому ми звертаємо нашу увагу
на вивчення  наявності тромбогенних
передумов в крові при поєднанні
НАЖХП з одним з найбільш розповсюд-
жених захворювань серцево-судинної
системи – ГХ.

Обґрунтування

Ampuero J. з співавт. визначили
вплив метаболічного статусу при
ожирінні  на наслідки, пов’язані з
НАЖХП. Метаболічно «нездоровий» ста-
тус (несприятливий метаболічний стан)
при ожирінні мав більший вплив на роз-
виток неалкогольного стеатогепатиту,
фіброзу печінки, дисфункцію нирок та
на атерогенний профіль ліпідного скла-
ду крові, ніж ожиріння без ознак мета-
болічних порушень. Однак метаболічно
«здорове» ожиріння не було повним
здоровим станом у таких хворих, що
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вимагає зосередження уваги на додат-
кових обстеження пацієнтів з ожирінням
[9].

І надмірна вага, і ожиріння пов’я-
зані з високою серцево-судинною зах-
ворюваністю та смертністю. Orenes-
Pinero E. з співавт. досліджували вплив
ожиріння на процеси запалення, фібри-
нолізу та коагуляції, визначаючи рівень
фібриногену, D-димеру, фактору Вілеб-
ранда, тканинного інгібітору активато-
ра плазміногену та C-реактивного білку.
Виявлено, що високий індекс маси тіла
(ІМТ) є загальним проявом у групах з
високим ризиком серцево-судинних
захворювань, а пацієнти з підвищеним
показником ІМТ продемонстрували
проатерогенний ліпідний профіль, а та-
кож прозапальний і протромботичний
стан та патологічні фібринолітичні по-
казники [10]. Але безпосередньо вплив
поєднаного перебігу НАЖХП та ГХ на
фоні ожиріння на стан коагуляційної
ланки гемостазу не вивчався.

Мета

Визначити стан плазмового гемо-
стазу у пацієнтів з гіпертонічною хворо-
бою, поєднаною з неалкогольною жи-
ровою хворобою печінки та ожирінням

Матеріали і методи

Проведено обстеження 150
пацієнтів (64 чоловіків і 86 жінок) на базі
Київської клінічної лікарні на залізнич-
ному транспорті №2 Філії «Центр охо-
рони здоров’я» ПАТ «Українська заліз-
ниця» в період з 2015-2018 рр.. Се-
редній вік пацієнтів 58,7 ± 8,6 років.
Було виділено три групи пацієнтів: I - 50
хворих на ГХ II стадії, II - 48 пацієнт з
НАЖХП без ГХ, III група – 52 пацієнт, у
яких виявлена ГХ II стадії з супутньою
НАЖХП. Всі пацієнти мали І-ІІІ ступінь
ожиріння. Групу контролю склали 15
практично здорових осіб співставних за
віком і статтю. Хворим проводили за-
гальноклінічні дослідження; для вериф-
ікації НАЖХП - ультразвукове дослід-

ження органів черевної порожнини,
комп’ютерну томографію.

Для досягнення поставленої мети
проводилося вивчення антикоагулянт-
ної, фібринолітичної та коагуляційної
ланок плазмового гемостазу спеціаль-
ними лабораторними дослідженнями.

Вивчали коагуляційну активність
крові за допомогою визначення про-
тромбінового часу (ПТЧ), міжнародно-
го нормалізаційного відношення (МНВ),
тромбінового часу (ТЧ), активованого
часткового тромбопластинового часу
(АЧТЧ), фібриногену (ФГ) та розчинних
фібрин-мономерних комплексів
(РФМК), а також за допомогою висо-
коспецифісних отрут змій – ехітоксовий
тест, лебетоксовий тест, анцистроновий
тест.  Вивчали фібринолітичну ак-
тивність крові шляхом визначення Ха-
геман (XII-a)-залежного фібринолізу
(ХЗФ) і плазміногену (ПГ), та стан ан-
тикоагулянтної ланки гемостазу за до-
помогою аналізу протеїну С (ПС) та ан-
титромбіну III (АТ III). Статистична об-
робка даних проводилася з використан-
ням статистичного пакета Portable
Statistica 10, StatSoft, Inc., США. Кри-
тичний рівень значущості при перевірці
статистичних гіпотез приймався рівним
0,05. Для аналізу показників антикоагу-
лянтної та фібринолітичної ланки гемо-
стазу використовувалися непарамет-
ричні методи статистики: критерій U-
Манна-Уїтні, критерій Краскела-Уолліса
(Kruskal-Wallis H-test), так як викорис-
товувалися малі обсяги вибірок, а зна-
чення в групах не підпорядковувалися
закону нормального розподілу.

Результати

При порівнянні груп хворих з кон-
трольною когортою достовірні
відмінності значення ПТЧ виявлені лише
в групі пацієнтів з НАЖХП – зниження
рівня показника на 12,2% (р<0,01). При
міжгруповому аналізі встановлено, що
в групі НАЖХП, поєднаній з ГХ рівень
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ПТЧ нижчий на 10,8% (р<0,01), у разі
ізольованої НАЖХП - на 13,1%
(р<0,001), порівняно з групою ГХ. Зна-
чення стандартизованого показника
МНВ має вірогідну різницю порівняно з
групою контролю тільки в групі НАЖХП
- нижче на 8,4% (р<0,01). Співставлен-
ням з показниками пацієнтів групи ГХ
виявлено достовірну різницю в групі
хворих на НАЖХП – зменшення на
11,6% (р<0,001), та в групі НАЖХП+ГХ
– нижче на 9,3% (р<0,01). Рівень ТЧ
достовірно знижується в групі пацієнтів
з НАЖХП – на 16,2% (р<0,001), порівня-
но з контролем, та має суттєві
відмінності між групою ГХ та НАЖХП –
на 12,1% менше у хворих на НАЖХП
(р<0,001). На 13,8% (р<0,001) рівень ТЧ
менший в групі ізольованої НАЖХП, ніж
при поєднаному перебігу з ГХ. АЧТЧ
знижується в у пацієнтів з НАЖХП на
13,3% (р<0,001) та при поєднанні
НАЖХП з ГХ на 13,6% (р<0,05) при
співставленні з контрольним вимірю-
ванням. Від показників групи ГХ досто-
вірно відрізняються значення АЧТЧ гру-
пи НАЖХП – на 21,8% (р<0,001) мен-
ше, та групи НАЖХП+ГХ – на 22,1%
(р<0,001) нижче. Кількість фібриногену
при співставленні з контрольними зна-
ченнями зростає в групах ГХ на 31,5%
(р<0,001), та в групі НАЖХП, поєднаній
з ГХ – на 39,8% (р<0,001). Значення ФГ
нижчі у пацієнтів з НАЖХП, порівняно з
групою ГХ на 14,5% (р<0,001), та на
19,6% (р<0,001), порівняно з значення-
ми при поєднаній патології. Рівні РФМК
значно зростають в усіх групах
пацієнтів: у пацієнтів з ГХ – в 4,9 рази
(р<0,001), з НАЖХП – в 3 рази
(р<0,001), в групі НАЖХП+ГХ – в 5,3
рази (р<0,001). Міжгруповим порівнян-
ням виявлено збільшення РФМК у
пацієнтів з ГХ на 62% (р<0,001), у хво-
рих з поєднаним перебігом ГХ та
НАЖХП – на 77% (р<0,001) щодо хво-
рих з ізольованою НАЖХП. В групі
НАЖХП+ГХ рівень РФМК вищий на 9,6%

(р<0,05), ніж у пацієнтів з ГХ (табл.1).

Час утворення згустку при прове-
денні ехітоксового тесту зростає у
пацієнтів з ГХ на 7,5% (р<0,001), в той
час як при НАЖХП вкорочується на
13,6% (р<0,001) щодо групи контролю.
Поєднанння цих захворювань призво-
дить до подовження часу тесту віднос-
но групи з НАЖХП на 12,6% (р<0,001)
та вкорочення при порівнянні з групою
ГХ – на 9,5% (р<0,001). Лебетоксовий
тест характерезує активність зовнішнь-
ого шляху згортання крові, час коагу-
ляції при проведенні лебетоксового те-
сту зменшується в усіх групах хворих:
у пацієнтів з ГХ – на 11,9% (р<0,001), у
пацієнтів з НАЖХП – на 11,6% (р<0,01),
при НАЖХП, поєднаній з ГХ – на 20%
(р<0,001). Міжгуповим аналізом вияв-
лено достовірну різницю між групою ГХ
та НАЖХП+ГХ – зменшення часу на
9,2% (р<0,001) при поєднаній патології,
та між групою НАЖХП та НАЖХП+ГХ –
на 9,5% (р<0,01) швидше утворюється
згусток при приєднанні ГХ. Анцистро-
новий тест демонструє активність
кінцевої фази коагуляції. ГХ прискорює
процес ретракції згустка на 11,3%
(р<0,001), поєднання НАЖХП та ГХ – на
20,6% (р<0,001) при виконанні цього
тесу. Коморбідний перебіг має суттєву
різницю в часі утворення тромбу як при
порівнянні з групою ГХ – швидше на
10% (р<0,001), так і з групою НАЖХП –
на16,8% (р<0,001).

За результатами власних дослід-
жень при порівнянні з групою контро-
лю спостерігається достовірне знижен-
ня рівня АТІІІ на 18,2% як в групі ГХ
(р<0,001), так і в групі НАЖХП на 14,6%
(р<0,01), поєднана патологія призво-
дить до більш значного пригнічення АТІІІ
– на 12,5% (р<0,05). Достовірні
відмінності рівнів ПС при порівнянні з
контрольною когортою знайдено в групі
ГХ - значення знижуються на 23,1%
(р<0,001), в групі НАЖХП+ГХ – на 15,7%
(р<0,01). При співставленні з групою ГХ
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– рівень ПС вищий
на 17,4% (р<0,05), а
у пацієнтів з НАЖХП
та на 9,6% (р<0,05)
з НАЖХП+ГХ. Ми
спостерігаємо по-
довження часу ХЗФ
в усіх групах по-
рівняно з контро-
лем: в групі ГХ – на
58% (р<0,001), в
групі НАЖХП – на
75% (р<0,001), в
групі НАЖХП+ГХ – в
2,3 рази (р<0,001).
На відміну від
пацієнтів з ГХ три-
валість ХЗФ на 43%
довша при
Н А Ж Х П + Г Х
(р<0,001). Співстав-
лення груп з ура-
женням печінки де-
монструє більш три-
валіший час лізису
згустку у разі по-
єднаної патології –
на 29% (р<0,001).

Згідно прове-
дених нами досліджень, рівень ПГ дос-
товірно знижується при ГХ – на 15,7%
(р<0,001), при НАЖХП – на 21%
(р<0,001), НАЖХП+ГХ – на 15,5%
(р<0,001) щодо групи контролю, та не
має суттєвих відмінностей при міжгру-
повому порівнянні.

Висновки

1. У пацієнтів з ГХ та хворих на
НАЖХП та супутнім ожирінням при-
гнічення антикоагулянтної ланки гемо-
стазу спостерігається за рахунок зни-
ження активності АТ ІІІ та ПС.  Змен-
шення фібринолітичної активності крові
у пацієнтів з ГХ, НАЖХП та їх поєднан-
ням проявляється у подовженні часу
розчинення фібринового згустку та
пригніченням плазміногену. При цьому
подовження часу Хагеман-залежного

фібринолізу більш значне в групі ГХ,
поєднаній з НАЖХП, тоді як рівень плаз-
міногену зменшується однаковою
мірою в усіх групах хворих.

2. У пацієнтів з НАЖХП на фоні
ожиріння спостерігається пришвидшен-
ня коагуляції на всіх етапах тромбоут-
ворення, в той час як поєднання ГХ та
НАЖХП супроводжується зростанням
тромбогенного потенціалу переважно
на кінцевому етапі згортання крові.

3. При ожирінні для хворих на
НАЖХП та пацієнтів з ГХ, поєднаною з
НАЖХП характерна активація внутріш-
нього шляху згортання, про що свідчить
вкорочення АЧТЧ. Дані зміни відобра-
жають наявність тромбофілічних змін,
що створює додаткову небезпеку тром-
ботичних ускладнень у цієї категорії
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пацієнтів.

4.  Для  пацієнтів з НАЖХП, ГХ так
і їх поєднанням, характерна активація
процесу коагуляції  на рівні Х фактору
згортання крові (за зовнішнім механіз-
мом згортання крові), що відображаєть-
ся вкороченням часу лебетоксового
тесту, при цьому найбільших змін заз-
нає коагуляційна здатність крові у
пацієнтів при коморбідній патології

5. НАЖХП як самосійна нозологіч-
на одиниця, на відміну від ГХ та по-
єднання ГХ з НАЖХП, впливає на пере-
творення протромбіну в тромбін, при-
скорюючи час утворення згустку, що
виявляється у вкороченні як протромб-
інового часу так і ехітоксового тесту.

6. Ізольована ГХ, як і поєднаний
перебіг НАЖХП з ГХ прискорюють утво-
рення тромбу в останній фазі форму-
вання згустку, на етапі перетворення
молекули фібриногену на фібрин, що
опосередковано свідчить про зростан-
ня активності І та ХІІІ факторів та відоб-
ражено в часі анцистронового тесту.

7. У пацієнтів з ГХ, поєднаною з
НАЖХП на фоні ожиріння виснаження
антикоагулянтного та фібринолітичного
потенціалу на фоні активації коагулянт-
ної ланки гемостазу, свідчать про на-
явність протромбогенних змін, тому
коморбідний перебіг ГХ та НАЖХП мож-
на вважати фактором тромбофілічнихх
змін гемостазу.
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