
141

Статья доступна по лицензии CC BY-NC-ND 4.0 International
© Эко-Вектор, 2024

Известия Российской 
военно-медицинской академииТом 43, № 2, 2024ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК 616.1
DOI: https://doi.org/10.17816/rmmar625345

Диагностика нарушений системы гемостаза 
у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью с применением классических 
и интегральных методов
М.А. Лебедев1, М.Б. Паценко1, М.И. Пугачев1, Ю.В. Овчинников1, 2, 
Л.И. Мельниченко1, 3, М.А. Палченкова1

1 Военно-медицинская академия, Москва, Россия;
2 Отраслевой клинико-диагностический центр публичного акционерного общества «Газпром», Москва, Россия;
3 Городская клиническая больница № 29 им. Н.Э. Баумана, Москва, Россия

АННОТАЦИЯ
Актуальность. Состояние системы гемостаза у пациентов с хронической сердечной недостаточностью остается недо-
статочно изученной проблемой. 
Цель исследования — представить результаты оригинального исследования свертывающей системы больных с хро-
нической сердечной недостаточностью с применением интегральной методики низкочастотной пьезотромбоэласто-
графии.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 90 пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
на фоне гипертонической болезни и ишемической болезни сердца в возрасте 50–75 лет. Исследуемые были раз-
делены на группы с хронической сердечной недостаточностью I–IIа (n = 30) и IIб–III стадии (n = 60). Всем больным 
проводилось исследование системы гемостаза классическими (коагулограмма) и интегральными (низкочастотная пье-
зотромбоэластография) методами до назначения антиагрегантной и антикоагулянтной терапии. Группу сравнения со-
ставили здоровые пациенты той же возрастной группы без хронической сердечной недостаточности (n = 30). 
Результаты. У пациентов с хронической сердечной недостаточностью в общем анализе крови определялось стати-
стически значимое уменьшение количества тромбоцитов (группа 1 — 215; группа 2 — 185) по сравнению с груп-
пой контроля — 241. При анализе коагулограммы выявлялось снижение уровней протромбина (группа 1 — 89; 
группа 2 — 86; группа контроля — 105), антитромбина-III (группа 1 — 76,5; группа 2 — 73; группа контроля — 91) 
и повышение международного нормализованного отношения (группа 1 — 1,03; группа 2 — 1,12; группа контро-
ля — 1,01) у пациентов в группах с хронической сердечной недостаточностью по сравнению с группой контроля 
(р < 0,05). При применении метода низкочастотной пьезотромбоэластографии у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью определялось уменьшение показателей, характеризующих скорость полимеризации сгустка (интен-
сивность полимеризации сгустка) и плотность сгустка (максимальная амплитуда) при сравнении с группой контроля 
(р < 0,05). 
Заключение. У пациентов с хронической сердечной недостаточностью определяются изменения системы гемостаза, 
характеризующиеся тенденцией к гипокоагуляции, частота встречаемости и выраженности которых увеличивается 
при прогрессировании заболевания.
Ключевые слова: интегральные методы исследования системы гемостаза; коагулограмма; кровотечения; низко-
частотная пьезотромбоэластография; система гемостаза; тромбозы; хроническая сердечная недостаточность.
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ABSTRACT
BACKGROUND: The state of the hemostatic system in patients with chronic heart failure (CHF) remains an insufficiently studied 
problem. 
PURPOSE OF THE STUDY: to present the results of an original study of the coagulation system of patients with CHF using an 
integral technique — low-frequency piеzothromboelastography (LPTEG). 
MATERIAL AND METHODS: The study involved 90 patients with CHF due to hypertension and coronary artery disease aged 
50–75 years. The subjects were divided into groups with CHF I–IIa (n = 30), CHF stages IIb–III (n = 60). All patients underwent 
a study of the hemostasis system using classical (coagulogram) and integral (NPTEG) methods before prescribing antiplatelet 
and anticoagulant therapy. The comparison group consisted of healthy patients of the same age group without CHF (n = 30). 
RESULTS: In patients with CHF, a general blood test revealed a statistically significant decrease in the number of platelets 
(group 1 — 215; group 2 — 185) compared to the control group — 241. When analyzing the coagulogram, a decrease in the 
levels of prothrombin (group 1 — 89; group 2 — 86; control group 105), antithrombin-III (group — 76.5; group 2 — 73; control 
group — 91) and increased INR (group 1 — 1.03; group 2 — 1.12; control group 1.01) in patients in groups with CHF compared 
to the control group (p < 0.05). When using the NPTEG method in patients with CHF, a decrease in indicators characterizing 
the rate of clot polymerization (intensity of clot polymerization) and clot density (maximum amplitude) was determined when 
compared with the control group (p < 0.05). 
CONCLUSION: In patients with CHF, changes in the hemostatic system are determined, characterized by a tendency to hypo-
coagulation, the frequency a severity of which increases with the progression of the stage of the disease.

Keywords: bleeding; chronic heart failure; coagulogram; hemostasis system; low-frequency piezothromboelastography; 
thrombosis; integral methods of studying the hemostasis system.
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应用经典方法和积分方法诊断慢性心力衰竭患者的止

血障碍
Maksim A. Lebedev1, Mikhail B. Patsenko1, Maksim I. Pugachev1, Yuriy V. Ovchinnikov1, 2, 
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摘要
论证。慢性心力衰竭患者的止血系统状况仍是一个研究不足的问题。
本研究旨在介绍利用低频压血流弹性成像整体技术对慢性心力衰竭患者凝血系统进行原创性研究的结果。
材料和方法。该研究涉及90名年龄在50-75岁之间的高血压和冠心病背景下的慢性心力衰竭患者。 
研究对象分为慢性心力衰竭 I-IIa 期（30 人）和 IIb-III 期（60 人）两组。所有患者在接受抗凝
血和抗凝血治疗前，均通过经典（凝血图）和积分（低频压吸弹性成像）方法对止血系统进行了检
查。对比组包括同年龄组无慢性心力衰竭的健康患者（30 人）。
结果。在慢性心力衰竭患者中，与对照组（241）相比，全血检测的血小板计数（第1组215；第2组
185）有统计学意义的减少。凝血图分析显示，与对照组相比，慢性心力衰竭组患者的凝血酶原水平
降低（第一组为 89；第二组为 86；对照组为 105），抗凝血酶-III 水平降低（第一组为 76.5；第二
组为 73；对照组为 91），国际正常化比率上升（第一组为 1.03；第二组为 1.12；对照组为 1.01） 
（p<0.05）。与对照组相比，慢性心力衰竭患者的凝块聚合速率（凝块聚合强度）和凝块密度（最大
振幅）表征指标降低（p<0.05）。
结论。慢性心力衰竭患者的止血系统会发生变化，其特点是容易出现凝血功能减退，随着病情的发
展，发生的频率和严重程度都会增加。

关键词：止血系统研究的整体方法；凝血图；出血；低频压波弹性成像；止血系统；血栓形成；慢性心力
衰竭。
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) — 

синд ром, развивающийся в результате нарушения спо-
собности сердца к наполнению и/или опорожнению, про-
текающий в условиях дисбаланса вазоконстрикторных 
и вазодилатирующих нейрогормональных систем, сопро-
вождающийся недостаточной перфузией органов и тка-
ней [1]. ХСН — является наиболее актуальной социально-
экономической проблемой и одной из главных проблем 
клинической медицины [2, 3].

Функциональное состояние системы гемостаза у па-
циентов с ХСН — наименее исследованный вопрос. 
Работ, касающихся этого направления, достаточно мало, 
и практически все они датированы началом 2000-х гг. 
В них рассматривались свойства тромбоцитов, эндоте-
лиальные факторы, показатели коагулограммы, уровень 
риска тромбозов и кровотечений у пациентов с ХСН. 
В исследованиях, посвященных свойствам тромбоцитов, 
приводились данные о том, что у таких пациентов по-
вышается агрегация тромбоцитов [5–8]. В работах, где 
анализировались показатели коагулограммы, обнаруже-
ны разнонаправленные изменения. Так, в исследованиях 
оте чественных ученых В.М. Шмелевой и Ю.В. Мальчевского 
скрининговые показатели коагулограммы у больных не 
отклонялись от референсных значений [9, 10]. В работе 
К.А. Медведевой некоторые показатели коагулограммы 
(ПТИ (протромбинового индекса) и МНО (международного 
нормализованного отношения)) чаще склонялись в сто-
рону гипокоагуляции, а некоторые (АЧТВ (активирован-
ное частичное тромбопластиновое время), протромбин по 
Квику) — в сторону гиперкоагуляции [11]. При исследо-
вании эндотелиальных факторов, влияющих на гемостаз 
у больных с ХСН доказано угнетение синтеза оксида азо-
та (NO). Также у пациентов с проявлениями ХСН отмеча-
лось повышение концентрации фактора Виллебранда, что 
свидетельствовало о снижении антикоагулянтных свойств 
эндотелия у таких пациентов [12–14]. По результатам этих 
исследований можно составить представление о том, что 
гемостатический потенциал у пациентов с ХСН будет сме-
щен в сторону гиперкоагуляции. Однако исследования 
риска тромбозов и кровотечений у этой категории боль-
ных не вносят определенности в понимание проблемы, 
так как риск и тромбозов, и кровотечений повышался 
примерно одинаково и коррелировал с выраженностью 
заболевания [15–19], а попытки применения прямых 
оральных антикоагулянтов (ПОАК) для профилактики 
венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) у па-
циентов с ХСН существенно повышали геморрагические 
риски [20]. В этой связи возникает потребность приме-
нения более чувствительных методов для исследования 
системы гемостаза у больных с проявлениями хрониче-
ской сердечной недостаточности. Как показали исследо-
вания последних лет, для интегрального анализа системы 
гемостаза может быть применен метод низкочастотной 

пьезотромбоэластографии (НПТЭГ), который позволяет 
проводить совокупную оценку взаимодействия всех зве-
ньев гемостаза [21].

Актуальность исследования также обусловлена необ-
ходимостью частого назначения антиагрегантной и анти-
коагулянтной терапии в связи с наличием у 60 % больных 
с ХСН ишемической болезни сердца (ИБС) [4] и у 40 % 
фибрилляции предсердий (ФП) [22].

Цель исследования — оценить состояние системы ге-
мостаза у пациентов с ХНС классическими (коагулограм-
ма) и интегральными (низкочастотная пьезотромбоэла-
стография) методами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования

При проведении исследования был произведен набор 
двух основных групп пациентов: 1-я группа с ХСН I–IIа 
(30 пациентов); 2-я группа с ХСН IIб–III стадий (60 па-
циентов). Контрольную группу составили здоровые лица 
(30 пациентов без диагноза ХСН).

Средний возраст пациентов с ХСН — 70 лет, в конт-
рольной группе — 68 лет. Среди пациентов с ХСН 26 
имели гипертоническую болезнь (ГБ), 16 — ишемиче-
скую болезнь сердца (ИБС), сочетание ГБ и ИБС — у 48. 
Фибрилляция предсердий (ФП) отмечалась у 43 пациен-
тов, из них у 11 на момент исследования регистрировался 
синусовый ритм.

В исследование включались пациенты, которые по тем 
или иным причинам до госпитализации не принимали ан-
тикоагулянтную и антиагрегантную терапию как минимум 
десять суток (как правило, вследствие низкой компла-
ентности) для исключения влияния на систему гемостаза. 
Не позднее суток от поступления проводилось обследо-
вание больных строго до назначения антиагрегантной 
и антикоагулянтной терапии.

Критерии соответствия
Критериями включения в исследование были:
1) возраст 50–75 лет;
2) наличие диагноза ХСН, подтвержденного данными 

лабораторных и инструментальных исследований;
3) наличие ИБС, ГБ или их сочетания (по анамнести-

ческим данным и данным лабораторных исследований).
Критериями исключения из исследования являлись:
1) острый коронарный синдром в течение последних 

двух месяцев перед обследованием;
2) перенесенная коронавирусная инфекция (или вак-

цинация) в течение последних шести месяцев;
3) аутоиммунные, онкологические заболевания, 

острые воспалительные заболевания и хронические вос-
палительные заболевания в стадии обострения;

4) наличие хронических заболеваний печени;
5) наличие хронических заболеваний легких 

и бронхов;
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6) наличие наследственных и приобретенных коагуло-
патий и тромбоцитопатий, хронических гематологических 
заболеваний.

Условия проведения
Выполненная исследовательская работа проводи-

лась в 2021–2023 гг. на базе ФГБУ «НМИЦ ВМТ ЦВКГ 
им. А.А. Вишневского» МО РФ (Московская область 
пос. Новый) и ГБУЗ «ГКБ № 29 им. Н.Э. Баумана» ДЗ 
г. Москвы.

Продолжительность исследования
Исследование длилось 36 месяцев. Пациенты включа-

лись в исследование при поступлении в стационар и на-
блюдались все время нахождения в отделении.

Методы регистрации исходов
Верификация диагноза ХСН и оценка стадии заболе-

вания проводилась на основании жалоб, данных объек-
тивного исследования больного, лабораторных данных 
(уровень NT-proBNP), инструментальных исследований 
(ЭХО-КГ, ЭКГ) и функциональных нагрузочных тестов (тест 
с шестиминутной ходьбой).

Оценку системы гемостаза проводили стандартными ла-
бораторными (МНО, АЧТВ, ПТВ, ПТИ, фибриноген, D-димер, 
антитромбин III) и инструментальными (НПТЭГ) методами. 
НПТЭГ относится к интегральным тестам системы гемоста-
за и является методом, способным предоставить полные 

данные о процессе фибриногенеза. Для проведения ис-
следования использовалась цельная нестабилизированная 
кровь, взятая без использования жгута одноразовым трех-
компонентным силиконированным шприцем (объем 1 мл). 
Далее полученный образец помещался в одноразовую 
кювету объемом 0,45 мл (Меднорд, Россия), располагаю-
щуюся в термостате аппаратно-программного комплекса 
МЕДНОРД (пьезотромбоэластограф).

НПТЭГ является стандартизированным тестом, основу 
которого представляет фиксация изменений, наблюда-
емых в исследуемой аликвоте цельной нестабилизиро-
ванной венозной крови при трансформации из состоя-
ния пре-гель (жидкого состояния) в состояние пост-гель 
(твердо-эластичное состояние). Кинетика процесса гемо-
коагуляции определяется изменением агрегатного состо-
яния исследуемой аликвоты и отображается интегриро-
ванной кривой представленной на рисунке 1, на которой 
каждая из точек (Аi) характеризует состояние системы 
в установленный момент времени (ti).

Статистический анализ
Размер выборки предварительно не рассчитывался.
Статистический анализ данных проведен с исполь-

зованием пакета прикладных программ Microsoft Exсel 
и Statistica 10.0. На основе формализованных карт об-
следования формировались сводные таблицы в про-
грамме Microsoft Excel. Полученные вариационные ряды 
проверялись на нормальность распределения случайных 

Рис. 1. Схема этапов формирования гемостатического потенциала, аппроксимированная на показатели НПТЭГ цельной крови. 
А0 — начальное значение амплитуды в момент времени t0, мин; A1 — max снижение амплитуды за время t1 (период реакции), мин.; 
t2 — время достижения амплитуды А2 НПТЭГ, мин; A3 — величина амплитуды НПТЭГ в точке желирования, о. е.; A4 — значение 
амплитуды НПТЭГ через 10 мин после достижения точки желирования, о. е.; A5 — максимальная амплитуда НПТЭГ, регистрируемая 
в течение 10 мин, о. е.; t5 — время достижения максимальной амплитуды НПТЭГ (А5) (время формирования фибрин-тромбоцитарной 
структуры сгустка), мин; A6 — значение амплитуды НПТЭГ через 10 мин после достижения максимальной амплитуды, о. е.
Fig. 1. Dynamics of the wound process in the study groups. A0 is the initial amplitude value at time t0, min; A1 — max decrease in ampli-
tude during time t1 (reaction period), min.; t2 — time to reach amplitude A2 NPTEG, min; A3 is the amplitude of the NPTEG at the gelation 
point, r.u.; A4 is the value of the NPTEG amplitude 10 minutes after reaching the gelation point, r.u.; A5 — maximum amplitude of NPTEG 
recorded for 10 min, r.u.; t5 — time to reach the maximum amplitude of NPTEG (A5) (time of formation of the fibrin-platelet structure of 
the clot), min; A6 — value of the amplitude of the NPTEG 10 minutes after reaching the maximum amplitude, r.u.
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величин путем вычисления асимметрии и эксцесса, а так-
же с помощью теста Шапиро–Уилка. Все данные пред-
ставлены в виде средних со стандартной ошибкой (M ± m) 
или медианы с 25 % и 75 % квартилями в зависимости 
от нормальности распределения случайных величин. 
При исследовании различий между группами использо-
вался U-критерий Манна–Уитни, при этом различия счи-
тали достоверными при уровне значимости p < 0,05.

Этическая экспертиза
Члены Комитета по этике ФГБУ «НМИЦ ВМТ ЦВКГ 

им. А.А. Вишневского» МО РФ 29 декабря 2021 г. одобри-
ли представленные документы и разрешили проведение 
исследования с участием человека.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Сравнение уровня тромбоцитов у пациентов с ХСН 
и в контрольной группе

У пациентов с ХСН при прогрессировании заболевания 
отмечалось снижение уровня тромбоцитов. Между ис-
следуемыми группами определялись статистически зна-
чимые различия (р < 0,05). При сравнении исследуемых 
групп с контрольной группой также определялись стати-
стически значимые различия (р < 0,05), что подтверждает 
взаимосвязь между повышением функционального клас-
са ХСН и степенью снижения уровня тромбоцитов (рис. 2).

Показатели коагулограммы у пациентов с ХСН 
и в контрольной группе

У пациентов с ХСН в обеих исследуемых группах на-
блюдалась склонность к гипокоагуляциии, которая вы-
ражалась в уменьшении протромбина и антитромбина III, 
увеличении МНО, коррелирующих с выраженностью про-
явлений сердечной недостаточности и имевших стати-
стические различия между собой (p < 0,05) и с группой 
контроля (р < 0,05) (рис. 3) (табл. 1).

По таким показателям, как протромбиновое время, 
АЧТВ, наблюдалось их увеличение в исследуемых группах 
по сравнению с группой контроля (p < 0,05), между ис-
следуемыми группами различий не установлено (р > 0,05). 
По уровню фибриногена и D-Димера разница наблюда-
лась между 2-й исследуемой группой и группами контро-
ля и 1-й исследуемой группой (p < 0,05). При сравнении 
1-й исследуемой группы с группой контроля статистиче-
ски значимых различий не выявлялось (р > 0,05) (табл. 2).

Показатели НПТЭГ у пациентов с ХСН 
и в контрольной группе

У пациентов с ХСН в обеих исследуемых группах по 
некоторым показателям НПТЭГ наблюдалось отсутствие 
различий по сравнению с контрольной группой и между 
собой (p > 0,05): время Т1 (время от начала исследования 
до достижения минимальной амплитуды графика НПТЭГ), 
константа тромбиновой активности (КТА), интенсивность 

Рис. 2. Количество тромбоцитов у пациентов с ХСН и лиц 
в конт рольной группе
Fig. 2. Platelet count in patients with CHF and individuals in the 
control group

Рис. 3. Концентрация протромбина у пациентов с ХСН и лиц 
в контрольной группе
Fig. 3. Prothrombin concentration in patients with CHF and indi-
viduals in the control group
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Таблица 1. Показатели коагулограммы (МНО, антитромбин III) у пациентов с ХСН и в контрольной группе
Table 1. Coagulogram parameters (INR, antithrombin III) in patients with CHF and in the control group

Показатель группа Ме Нижний квартиль Верхний квартиль р

Уровень МНО в группе 1 1,03 1,0 1,07 <0,05#*

Уровень МНО в группе 2 1,12 1,05 1,20 <0,05#*

Уровень МНО в группе контроля 1,01 0,96 1,02 <0,05

Уровень антитромбина-III в группе 1 76,5 73 81 <0,05#*

Уровень антитромбина-III в группе 2 73 69 76 <0,05#*

Уровень антитромбина-III в группе контроля 91 88 93 <0,05

Примечание. * — при сравнении между 1 и 2 группой; # — при сравнении с группой контроля.
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контактной фазы коагуляции (ИКК) (характеризуют актив-
ность фаз распространения и амплификации (усиления) 
фибриногенеза); время Т3 — время перехода из жидкого 
состояния (золя) в упруго-твердое (гель); время Т5 — по-
казатель оценивающий время образование сгустка мак-
симальной плотности; интенсивность ретракции лизиса 
сгустка (ИРЛС) — показатель оценивающий лизис сгустка 
(табл. 3).

Однако по наиболее важным показателям НПТЭГ для 
оценки системы гемостаза, таким как интенсивность 

полимеризации сгустка (ИПС), который оценивает по-
лимеризационный этап III фазы гемокоагуляции и ско-
рость образования поперечносшитого фибрина, а также 
по показателю максимальной амплитуды (МА), который 
характеризует максимальную плотность сгустка, обус-
ловленную активностью тромбоцитов и качественной 
характеристикой поперечно-сшитого фибрина, в группах 
пациентов с ХСН определялись статистически значимые 
различия (р < 0,05) между исследуемыми группами (груп-
па 1 и 2) и с группой контроля (рис. 4, 5). При этом более 

Таблица 2. Показатели коагулограммы и системы фибринолиза (фибриноген, ПТВ, АЧТВ, D-Димера) у пациентов с ХСН 
и в контрольной группе
Table 2. Indicators of coagulogram and fibrinolysis system (Fibrinogen, PTT, APTT, D-Dimer) in patients with CHF and in the control group

Показатель группа Ме Нижний квартиль Верхний квартиль р

Уровень фибриногена в группе 1 3,25 2,8 3,6 >0,05*
<0,05#

Уровень фибриногена в группе 2 3,4 3,05 3,7 >0,05#*

Уровень фибриногена в группе контроля 3,5 3,5 3,8 <0,05
>0,05

Протромбиновое время в группе 1 11,9 10,9 12,3 >0,05* 
<0,05#

Протромбиновое время в группе 2 12,1 11,25 12,8 >0,05* 
<0,05#

Протромбиновое время в группе контроля 10,6 10,1 11 <0,05

АЧТВ в группе 1 29,6 26,2 32,3 >0,05* 
<0,05#

АЧТВ в группе 2 29 27,35 31,15 >0,05* 
<0,05#

АЧТВ в группе контроля 27 26,4 27,8 <0,05

Уровень D-димера в группе 1 139 112 210 <0,05*
>0,05#

Уровень D-димера в группе 2 284 222 432 <0,05#*

Уровень D-димера в группе контроля 135 110 183 >0,05
<0,05

Примечание. * — при сравнении между 1 и 2 группой; # — при сравнении с группой контроля.

Рис. 4. Показатель НПТЭГ — интенсивность полимеризации 
сгустка (ИПС)
Fig. 4. The indicator of low-frequency piezothromboelastography 
is the intensity of clot polymerization (IPS)

Рис. 5. Показатель НПТЭГ — максимальная амплитуда (МА)
Fig. 5. The indicator of low-frequency piezothromboelastography 
is maximum amplitude (MA)
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значимые различия определялись при сравнении второй 
исследуемой группы с группой контроля (р < 0,01).

При сравнении показателей коагулограммы с показа-
телями НПТЭГ (табл. 4) обращает на себя внимание, что 

показатели коагулограммы, несмотря на статистически 
значимые различия между группами, не выходят за пре-
делы референсных значений, в связи чем мало обращают 
на себя внимание клиницистов.

Таблица 3. Показатели НПТЭГ
Table 3. Indicators of low-frequency piezothromboelastography

Показатель группа Ме Q1 Q3 р

Время Т1 в группе 1 0,85 0,1 1,2 >0,05#*

Время Т1 в группе 2 0,9 0,3 1,55 >0,05#*

Время Т1 в группе контроля 0,75 0,1 1,3 >0,05

Интенсивность контактной фазы коагуляции (ИКК) группе 1 8,2 0,0 13,8 >0,05#*

ИКК группе 2 8,4 2,9 19,45 >0,05#*

ИКК в группе контроля 4 0,0 20,0 >0,05

Константа тромбиновой активности (КТА) в группе 1 43,6 33,3 66,7 >0,05*
<0,05#

КТА в группе 2 42,65 21,5 55,6 >0,05#*

КТА в группе контроля 32,8 27 40,0 <0,05
>0,05

Время Т3 в группе 1 7,3 3,5 8,4 >0,05#*

Время Т3 в группе 2 7,65 5,2 10,8 >0,05#*

Время Т3 в группе контроля 6,95 5,7 8,8 >0,05

Время Т5 в группе 1 31,0 26,7 38,0 >0,05#*

Время Т5 в группе 2 30,6 26,1 35,25 >0,05#*

Время Т5 в группе контроля 28,25 25,8 36,8 >0,05

Интенсивность ретракции лизиса сгустка (ИРЛС) в группе 1 0,67 0,28 0,88 >0,05#*

ИРЛС в группе 2 0,69 0,29 1,5 >0,05#*

ИРЛС в группе контроля 0,65 0,44 1,37 >0,05

Примечание. * — при сравнении между 1 и 2 группой; # — при сравнении с группой контроля.

Таблица 4. Сравнение показателей коагулограммы и НПТЭГ
Table 4. Comparison of coagulogram and NPTEG parameters

Показатель
(референсные значения)

Группы

Группа 1 (медиана) Группа 2 (медиана) Группа контроля (медиана)

Показатели коагулограммы

МНО (0,8–1,2) 1,03 1,12 1,01

Протромбин (70–120 %) 89 86 101

Протромбиновое
время (10–15 с) 11,9 12,1 10,6

АЧТВ (25,4–36,9 с) 29,6 29 27

Фибриноген (2,0–4,0 г/л) 3,25 3,4 3,5

Антитромбин-III (66–124 %) 76,5 73 91

D-димер (<243 нг/мл) 139 284 135

Показатели НПЭТГ

ИПС (15,4–22,5 о. е.) 12,25 10,75 14,5

МА (450–650 о. е.) 419 393 470

ИТС (14–18,1 о. е.) 12,8 12,7 16
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В свою очередь, показатели НПТЭГ имеют статисти-
чески значимые различия между группами и выходят за 
пределы референсных значений у пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью, при этом отклонения 
от референсных значений более выражены у пациентов 
со IIб–III стадией заболевания. Следовательно, метод 
НПТЭГ может рассматриваться как более чувствительный 
для диагностики нарушений системы гемостаза у паци-
ентов с ХСН.

Нежелательные явления
Нежелательные явления отсутствовали.

ОБСУЖДЕНИЕ
Выявлено, что у пациентов с ХСН наблюдаются из-

менения системы гемостаза, которые характеризуются 
склонностью к гипокоагуляции, прямо коррелирующей 
со стадийностью ХСН и затрагивающей тромбоцитарное 
и плазменное звенья свертывающей системы. Наблюда-
ется снижение уровня тромбоцитов при прогрессирова-
нии ХСН, причинами которого, вероятно, могут являться 
увеличение селезенки и, как следствие, возникновение 
гиперспленизма в связи с застоем в большом круге 
кровообращения [23]. Кроме того, возможной причиной 
снижения уровня тромбоцитов, по данным некоторых ис-
следований, может быть уменьшение выработки тромбо-
поэтина вследствие поражения печени и почек у пациен-
тов с ХСН [24].

При исследовании стандартных показателей коагуло-
граммы также отмечалась склонность к гипокоагуляции 
у пациентов с ХСН, по всей видимости, вследствие застой-
ных явлений в большом круге кровообращения, которые 
приводят к нарушению микроциркуляции печени, влекут 
за собой процессы фиброзирования печени [25–27] и на-
рушения синтеза плазменных факторов коагуляции.

При этом выявленные изменения системы гемоста-
за у пациентов с ХСН подтверждаются интегральным 
методом исследования — низкочастотной пьезотром-
боэластографией, позволяющей оценивать гемостатиче-
ский потенциал пациента с учетом взаимодействия всех 
звеньев свертывающей системы. Показатели, оценива-
ющие плотность сгустка, скорость образования сгустка 

и качественные характеристики поперечно-сшитого фи-
брина, статистически значимо изменяются в сторону сни-
жения гемостатического потенциала у пациентов при пе-
реходе к более тяжелым стадиям хронической сердечной 
недостаточности.

ВЫВОДЫ
1. У пациентов с ХСН отмечаются изменения системы 

гемостаза, которые характеризуются сдвигами в сторону 
гипокоагуляции.

2. Изменения свертывающей системы коррелируют 
с тяжестью заболевания и наиболее выражены у пациен-
тов с ХСН IIб–III стадии.

3. Низкочастотная пьезотромбоэластография под-
тверждает нарушения системы гемостаза, выявленные 
стандартными лабораторными методами (уровень тром-
боцитов, показатели коагулограммы), и может быть рас-
смотрена как более чувствительный метод для использо-
вания в клинической практике у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью.
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