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Изучены показатели гемостаза больных, находящихся на стационарном лечении. Обнаружена активация свёрты-
вающей системы крови на фоне снижения процессов фибринолиза.

Проблема диагностики и профилактики наруше-
ний системы гемостаза у больных со злокачественны-
ми заболеваниями весьма актуальна, так как тромботи-
ческие осложнения являются второй причиной смерти 
у этой категории больных. Развитие в организме зло-
качественной опухоли часто сопровождается глубоки-
ми нарушениями в системе гемостаза [1, 2, 4]. 

Система гемостаза – является одной из защитных 
систем организма. Она обеспечивает, с одной сторо-
ны, сохранение крови в кровеносном русле в жидком 
агрегатном состоянии, с другой стороны, – останов-
ку кровотечения и предотвращение кровопотери при 
повреждении кровеносных сосудов [3, 6, 9]. Согласно 
проведенным исследованиям ряда авторов, опухоле-
вые процессы сопровождаются нарушениями в свер-
тывающей системе онкологических больных [7, 10]. 
Данные о том, какие виды рака наиболее тромбогенны 
достаточно противоречивы [7, 8, 12]. Хирургические 
вмешательства у больных с различными видами рака 
осложняются венозными тромбозами в 4 раза чаще, 
чем аналогичные операции у неонкологических боль-
ных [3, 13].

В связи с этим целью нашей работы было ис-
следование показателей гемостаза у больных тора-

кального отделения в раннем послеоперационном 
периоде.

Материал и методика

Обследовано 20 больных в возрасте 50–55 лет в 
первые двое суток после проведенного хирургическо-
го вмешательства. Основными сопутствующими забо-
леваниями явились гипертоническая болезнь, ишеми-
ческая болезнь сердца, хронический бронхит. 

Материалом для исследования служила бедная и 
богатая тромбоцитами плазма. Кровь брали натощак 
из локтевой вены в силиконированную пробирку с 
антикоагулянтом – 3,8 % раствором натрия лимонно-
кислого 3х замещённого, соотношение обьёмов крови 
и антикоагулянта 9:1. Далее проводили центрифуги-
рование проб – 7минут при 1000 оборотов – для полу-
чения богатой тромбоцитами плазмы; 15 минут – при 
1500 оборотов – для получения бедной тромбоцитами 
плазмы. В полученных образцах определяли активиро-
ванное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), 
тромбиновое время, уровень расторимых фибрин-
мономерных комплексов (РФМК), фибриногена, 
плазминогена, активность Х����������������������� II��������������������� а Хагеман-зависимого 
фибринолиза, время свёртывания крови по Ли-Уай-
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ту, используя реагенты для оценки гемостаза фирмы 
«ТЕХНОЛОГИЯ СТАНДАРТ» г. Барнаул.

Экспериментальные данные обрабатывали статис-
тически с использованием ������������� ������������� t������������ ������������� -критерия Стьюдента [5]. 
Корреляционный анализ проводили с помощью про-
граммы Statgraphics (версия 3.0) (“STSC, Inc.” США) 
в режимах ������� ������������������ ��������� Simple� ������������������ ���������  ������������������ ��������� Correlation������� ��������� , �������������� One����������� -���������� Way� ������ ������ANOVA�.

Результаты и обсуждение

Полученные результаты (табл. 1) свидетельствуют 
о том, что у 85% больных выявлены признаки актива-
ции свёртывающей системы крови, которая проявля-
лась в сокращении времени свёртывания в АЧТВ–тес-
те, повышении уровня РФМК. 

Таблица 1
Показатели гемостаза у торакальных больных

Показатели гемостаза Результаты

АЧТВ-тест 28,50±0,31

Уровень РФМК 13,80±0,67

Время свёртывания по Ли-Уайту 5,33±0,38

Уровень фибриногена 4,69±0,14

Тромбиновое время 17,40±0,50

Протромбин 92,85±1,57

Уровень плазминогена 75,44±2,80

Хагеман-зависимый фибринолиз 53,70±4,80

По данным корреляционного анализа обнаружены 
положительные взаимосвязи времени свёртывания с 
уровнем фибриногена (�����������������  �����������r����������������  �����������=+0,69*) и РФМК(�����������r����������=+0,52*). 

Выявлена обратная связь между показателями 
протромбина и фибриногена (�����������������������   r����������������������   =-0,49*). В целях про-
филактики послеоперационных тромботических ос-
ложнений больные получали низкомолекулярные 
гепарины (клексан, фрагмин), которые не только бло-
кируют �����������������������������������    ������� X����������������������������������    ������� а-фактор, но и обладают способностью сти-
мулировать выход из эндотелия ингибитора внешнего 
пути свёртывания – ���������������  �������� �������TFPI�����������  �������� �������, что возможно отражается 
в снижении протромбинового показателя. В после-
операционном периоде увеличивалось количество 
фибриногена, как острофазного белка, что связано с 
реакцией организма на хирургическое вмешательство 
и это может способствовать повышению риска тром-
бообразования. 

Исследование фибринолитической системы по-
казало резкое снижение её активности в раннем пос-
леоперационном периоде. На это указывает снижение 
количества плазминогена (предшественника плазми-
на) и удлинение времени Хагеман-зависимого фиб-
ринолиза. Данные корреляционного анализа показали 
отрицательную взаимосвязь между тромбиновым вре-
менем и уровнем плазминогена (����������������  ���r���������������  ���=-0,47*) и положи-
тельную – между количеством РФМК и фибриноли-

зом (��������������������  ���������������������������   r�������������������  ���������������������������   =+0,52*). РФМК, осаждаясь на стенках сосудов, 
вызывают дисфункцию эндотелия, который является 
источником активаторов плазминогена [7], следова-
тельно, образование плазмина задерживается из-за де-
фицита активаторов плазминогена. В связи с этим, об-
наруживается удлинение времени лизиса фибриново-
го сгустка, оцениваемое Хагеман-зависимым тестом.

Полученные результаты представляют интерес в 
расшифровке механизмов системы гемостаза у тора-
кальных больных и послужат основой для разработки 
методов и подходов корректировки нарушений про-
цессов свертывания и фибринолиза в послеопераци-
онном периоде.

Выводы

1. ��������� �������� ����������� �������������� У торакальных больных обнаружены признаки 
активации свёртывающей системы крови в раннем 
послеоперационном периоде.

2. ������������������������������������������   Установлены разной направленности корреля-
ционные взаимосвязи между показателями гемостаза 
у торакальных больных.

3. ������������ �������������������������������   Выявлено снижение активности процессов фиб-
ринолиза у больных раком лёгких.
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