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Результаты были статистически обработаны. Ко-
личественные значения с нормальным распределени-
ем представлены в виде средней±стандартная ошиб-
ка средней. Для выявления межгрупповых и внутри-
групповых различий использовали однофакторный 
дисперсионный анализ с вычислением двухвыбороч-
ного t-критерия Стьюдента, критерия Ньюмена-Кейл-
са. Для выявления корреляционных связей вычисля-
ли коэффициент линейной корреляции Пирсона. При 
анализе качественных признаков использовали кри-
терий χ2 с поправкой Йейтса. Достоверными считали 
различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Содержание тромбоци-
тов при хронической патологии печени было достовер-
но снижено. У больных ЦП оно было более низким, чем 
у пациентов с хроническим вирусным гепатитом (табл. 
1). Количество клеток более 200х109/л встречалось у 
60,7% больных ХВГ, а более 250х109/ л – у 24,3%, в то 
время как у здоровых людей аналогичные пока затели 
тромбоцитов определялись в 98% (χ2=21,48; р<0,05) и 
55,1% (χ2=12,88; р<0,05) случаев соответственно. Плаз-
менный уровень тромбоцитоспецифических пептидов 
при хронических заболеваниях печени был достоверно 
повышен с наиболее высокими значениями β-тромбог-
лобулина в случаях хронического гепатита.

При циррозе печени сниженное количество тром-
боцитов и повышенные уровни тромбоцитоспецифиче-
ских пептидов определялись вне зависимости от этио-
логии (вирусной, алкогольной) и типа гепатотропного 
вируса (HBV или HCV). Однако в случаях острого ал-
когольного гепатита, развившегося на фоне алкоголь-
ного цирроза печени, определялись более низкие значе-
ния клеток (100,27±10,73х109/л) по сравнению с груп-
пой пациентов с циррозом без сопутствующего острого 
повреждения печени (167,94±12,40х109/л, p<0,05).

Тромбоцитопения (среднее значение 130,05± 
2,59х109/л) выявлялась у 21,5% больных хроническим 
вирусным гепатитом. В группе ХВГ С она наблюда-
лась у 12 больных (17,1%). При HBV-инфекции часто-
та тромбоцитопении составила 22,2%, а в случаях ин-
фицирования HDV цитопенический синдром регистри-
ровался чаще, чем при ХВГ В (χ2=1,53; р>0,05) и ХВГ 
С (χ2=3,85; р=0,05), встречаясь у 50% обследованных. 
При циррозе печени удельный вес пациентов с тромбо-
цитопенией (101,50±5,19х109/л) превышал соответст-
вующие показатели у больных хроническим гепатитом 
в три раза (χ2=23,97; р<0,05) и составил 62,1%  (36 чело-
век). При вирусной этиологии цирроза тромбоцитопе-
ния отмечена у 65,5% больных, в случаях алкогольного 
поражения – у 17 (58,6%) пациентов.

Таблица 1
Уровень тромбоцитов и тромбоцитоспецифических пептидов у больных  

с хронической патологией печени ( xsX ± )

Группы обследованных
Показатели 

Тромбоциты, х109/л β-ТГ, МЕ/мл ТФ
4
, сек

Здоровые n=49
272,0±8,04

n=10
146,12±8,13

n=10
3,02±0,67

ХВГ n=107
221,86±6,25 *

n=50
197,00±3,50 *

n=50
6,29±0,60 *

ЦП n=58
133,15±6,63 */**

n=20
179,47±7,37 */**

n=20
5,87±0,55 *

* - р<0,05 в сравнении с контролем; ** - р<0,05 в сравнении с больными ХВГ.

Снижение содержания тромбоцитов в перифе-
рической крови и повышение концентрации в плазме 
пептидов наблюдалось во всех этиологических груп-
пах ХВГ с тенденцией к наиболее низким значени-
ям клеток и высоким уровням ТФ4 в случаях хрони-
ческого вирусного гепатита D и более высоким пока-
зателям β-тромбоглобулина у больных ХВГ В и ХВГ 
D. При инфицировании HCV уровень пластинок был 
достоверно выше, чем в случаях ХВГ В и дельта-ге-
патита. Снижение показателей тромбоцитов наблюда-
лось при любом генотипе HCV (p<0,05), однако в слу-
чаях инфицирования 1 генотипом содержание клеток 
(209,70±13,82х109/л) было ниже, чем у пациентов с 
генотипом не-1 (243,52±10,77х109/л, p<0,05). У боль-
ных ХВГ С с высокой вирусной нагрузкой (более 2 
млн коп./мл) зарегистрированы более низкие значе-
ния уровня тромбоцитов (219,08±9,88х109/л), чем в 
случаях с умеренной виремией (252,0±13,4х109/ л, 
p<0,05) и достоверно более низкие, чем в контроле 
(p<0,05).

Как в случаях хронического гепатита, так и при 
циррозе печени концентрация β-тромбоглобулина 
имела тенденцию к повышению, а уровень ТФ4 был 
достоверно увеличен у пациентов с тромбоцитопени-
ей по сравнению с больными, имеющими нормаль-
ные показатели клеток в крови. В случаях нормальной 
или незначительно повышенной активности тромбо-
цитоспецифических пептидов содержание тромбоци-
тов в крови было достоверно выше, чем у пациентов с 
высокими значениями β-тромбоглобулина и 4 пласти-
ночного фактора (табл. 2). Отмечена умеренная дос-
товерная отрицательная корреляция между показате-
лями β-ТГ (r = -0,51; r = -0,54; p<0,05) и ТФ4 (r = -0,60; 
r = -0,62; p<0,05) у больных хроническим гепатитом 
и циррозом печени, с одной стороны, и уровнем кле-
ток, с другой.

Полученные данные подтверждают факт сниже-
ния количества тромбоцитов в периферической кро-
ви при хронических заболеваниях печени максималь-
но выраженного в случаях цирротической трансфор-

П ечень играет центральную роль в процессах 
свертывания крови. Острые и хронические 
заболевания печени нередко ассоциируются с 

коагуляционными расстройствами в связи с нару-
шенным синтезом и клиренсом факторов сверты-
вания и их ингибиторов, гиперфибринолизом, по-
вышенным внутрисосудистым свертыванием и, 
наконец, с качественными и количественными де-
фектами тромбоцитов [4].

Патология тромбоцитарного гемостаза являет-
ся частым феноменом у пациентов с хронической пе-
ченочной патологией [14, 20], однако, природа тром-
боцитарных дисфункций и их клиническое значение 
до настоящего времени остаются предметом обсужде-
ния. Не вызывает сомнения факт однонаправленных 
сдвигов в количестве, структуре и функции тромбо-
цитов при всех формах заболеваний печени [1]. Так, 
было установлено снижение количества пластинок в 
периферической крови у больных хроническим вирус-
ным гепатитом [10, 12], при этом у части пациентов их 
показатели достигают степени тромбоцитопении [5-7, 
10]. С усилением тяжести печеночной патологии и пе-
реходом хронического гепатита в цирроз наблюдает-
ся уменьшение числа тромбоцитов в периферической 
крови [7, 8, 12, 13, 17, 18].

Вместе с тем данные о частоте встречаемости ци-
топенического синдрома при хронических заболева-
ниях печени весьма противоречивы и колеблются от 
5,5% до 23% в случаях хронического вирусного ге-
патита (ХВГ) [3, 10] и до 49-90% при циррозе пече-
ни (ЦП) [3, 13]. Практически отсутствуют сведения о 
взаимосвязи показателей тромбоцитов с этиологией 
заболевания печени (в том числе типом вируса, гено-
типом HCV).

С другой стороны механизм клеточного дефици-
та при хронических гепатитах и циррозе печени оста-
ется до конца не изученным. Обсуждается роль пря-
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мого влияния вирусов на мегакариоциты с нарушени-
ем их пролиферации и дифференцировки [9], значе-
ние образования антитромбоцитарных антител [9, 21], 
секвестрации и разрушения клеток в селезенке [8, 16] 
и нарушенного синтеза тромбопоэтина [8, 19]. Одной 
из возможных причин уменьшения количества тром-
боцитов при хронической патологии печени может 
быть их потребление в результате внутрисосудистой 
активации с повышением уровня P-селектина, CD61P, 
а также β-тромбоглобулина и тромбоцитарного факто-
ра 4 [1, 2, 10, 12].

Целью исследования явилось изучение взаимо-
связи содержания тромбоцитов в периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспе-
цифических пептидов у больных хроническими забо-
леваниями печени.

Материал и методы. Обследовано 165 пациен-
тов с хроническим заболеваниями печени (130 муж-
чин и 35 женщин) в возрасте от 17 до 62 лет. Диагноз 
хронического вирусного гепатита В (репликативная 
фаза) был установлен у 27 больных, хронического ви-
русного гепатита С – у 70, хронический вирусный ге-
патит D (наличие вирусов гепатита В и D, репликация 
HDV) обнаруживался в 10 случаях. Цирроз печени ал-
когольной этиологии был выявлен у 29 пациентов, ви-
русная природа цирроза регистрировалась в 29 случа-
ях (у 12 HBV-ассоциированный, у 17 на фоне HCV-ин-
фекции). Контрольную группу составили 49 здоровых 
человек в возрасте от 18 до 44 лет.

Количество тромбоцитов периферической крови 
подсчитывали на автоматическом анализаторе. Содер-
жание β-тромбоглобулина (β-ТГ) в бестромбоцитар-
ной цитратной плазме устанавливали методом ИФА с 
помощью наборов фирмы “Roche” (Швейцария). Ак-
тивность 4 тромбоцитарного фактора (ТФ4) определя-
ли по степени укорочения тромбин-гепаринового вре-
мени (НПО “Ренам”, Россия).
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са. Для выявления корреляционных связей вычисля-
ли коэффициент линейной корреляции Пирсона. При 
анализе качественных признаков использовали кри-
терий χ2 с поправкой Йейтса. Достоверными считали 
различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Содержание тромбоци-
тов при хронической патологии печени было достовер-
но снижено. У больных ЦП оно было более низким, чем 
у пациентов с хроническим вирусным гепатитом (табл. 
1). Количество клеток более 200х109/л встречалось у 
60,7% больных ХВГ, а более 250х109/ л – у 24,3%, в то 
время как у здоровых людей аналогичные пока затели 
тромбоцитов определялись в 98% (χ2=21,48; р<0,05) и 
55,1% (χ2=12,88; р<0,05) случаев соответственно. Плаз-
менный уровень тромбоцитоспецифических пептидов 
при хронических заболеваниях печени был достоверно 
повышен с наиболее высокими значениями β-тромбог-
лобулина в случаях хронического гепатита.

При циррозе печени сниженное количество тром-
боцитов и повышенные уровни тромбоцитоспецифиче-
ских пептидов определялись вне зависимости от этио-
логии (вирусной, алкогольной) и типа гепатотропного 
вируса (HBV или HCV). Однако в случаях острого ал-
когольного гепатита, развившегося на фоне алкоголь-
ного цирроза печени, определялись более низкие значе-
ния клеток (100,27±10,73х109/л) по сравнению с груп-
пой пациентов с циррозом без сопутствующего острого 
повреждения печени (167,94±12,40х109/л, p<0,05).

Тромбоцитопения (среднее значение 130,05± 
2,59х109/л) выявлялась у 21,5% больных хроническим 
вирусным гепатитом. В группе ХВГ С она наблюда-
лась у 12 больных (17,1%). При HBV-инфекции часто-
та тромбоцитопении составила 22,2%, а в случаях ин-
фицирования HDV цитопенический синдром регистри-
ровался чаще, чем при ХВГ В (χ2=1,53; р>0,05) и ХВГ 
С (χ2=3,85; р=0,05), встречаясь у 50% обследованных. 
При циррозе печени удельный вес пациентов с тромбо-
цитопенией (101,50±5,19х109/л) превышал соответст-
вующие показатели у больных хроническим гепатитом 
в три раза (χ2=23,97; р<0,05) и составил 62,1%  (36 чело-
век). При вирусной этиологии цирроза тромбоцитопе-
ния отмечена у 65,5% больных, в случаях алкогольного 
поражения – у 17 (58,6%) пациентов.

Таблица 1
Уровень тромбоцитов и тромбоцитоспецифических пептидов у больных  

с хронической патологией печени ( xsX ± )

Группы обследованных
Показатели 

Тромбоциты, х109/л β-ТГ, МЕ/мл ТФ
4
, сек

Здоровые n=49
272,0±8,04

n=10
146,12±8,13

n=10
3,02±0,67

ХВГ n=107
221,86±6,25 *

n=50
197,00±3,50 *

n=50
6,29±0,60 *

ЦП n=58
133,15±6,63 */**

n=20
179,47±7,37 */**

n=20
5,87±0,55 *

* - р<0,05 в сравнении с контролем; ** - р<0,05 в сравнении с больными ХВГ.
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рической крови и повышение концентрации в плазме 
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пах ХВГ с тенденцией к наиболее низким значени-
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ческого вирусного гепатита D и более высоким пока-
зателям β-тромбоглобулина у больных ХВГ В и ХВГ 
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патита. Снижение показателей тромбоцитов наблюда-
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(p<0,05).
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до настоящего времени остаются предметом обсужде-
ния. Не вызывает сомнения факт однонаправленных 
сдвигов в количестве, структуре и функции тромбо-
цитов при всех формах заболеваний печени [1]. Так, 
было установлено снижение количества пластинок в 
периферической крови у больных хроническим вирус-
ным гепатитом [10, 12], при этом у части пациентов их 
показатели достигают степени тромбоцитопении [5-7, 
10]. С усилением тяжести печеночной патологии и пе-
реходом хронического гепатита в цирроз наблюдает-
ся уменьшение числа тромбоцитов в периферической 
крови [7, 8, 12, 13, 17, 18].

Вместе с тем данные о частоте встречаемости ци-
топенического синдрома при хронических заболева-
ниях печени весьма противоречивы и колеблются от 
5,5% до 23% в случаях хронического вирусного ге-
патита (ХВГ) [3, 10] и до 49-90% при циррозе пече-
ни (ЦП) [3, 13]. Практически отсутствуют сведения о 
взаимосвязи показателей тромбоцитов с этиологией 
заболевания печени (в том числе типом вируса, гено-
типом HCV).

С другой стороны механизм клеточного дефици-
та при хронических гепатитах и циррозе печени оста-
ется до конца не изученным. Обсуждается роль пря-
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мого влияния вирусов на мегакариоциты с нарушени-
ем их пролиферации и дифференцировки [9], значе-
ние образования антитромбоцитарных антител [9, 21], 
секвестрации и разрушения клеток в селезенке [8, 16] 
и нарушенного синтеза тромбопоэтина [8, 19]. Одной 
из возможных причин уменьшения количества тром-
боцитов при хронической патологии печени может 
быть их потребление в результате внутрисосудистой 
активации с повышением уровня P-селектина, CD61P, 
а также β-тромбоглобулина и тромбоцитарного факто-
ра 4 [1, 2, 10, 12].

Целью исследования явилось изучение взаимо-
связи содержания тромбоцитов в периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспе-
цифических пептидов у больных хроническими забо-
леваниями печени.

Материал и методы. Обследовано 165 пациен-
тов с хроническим заболеваниями печени (130 муж-
чин и 35 женщин) в возрасте от 17 до 62 лет. Диагноз 
хронического вирусного гепатита В (репликативная 
фаза) был установлен у 27 больных, хронического ви-
русного гепатита С – у 70, хронический вирусный ге-
патит D (наличие вирусов гепатита В и D, репликация 
HDV) обнаруживался в 10 случаях. Цирроз печени ал-
когольной этиологии был выявлен у 29 пациентов, ви-
русная природа цирроза регистрировалась в 29 случа-
ях (у 12 HBV-ассоциированный, у 17 на фоне HCV-ин-
фекции). Контрольную группу составили 49 здоровых 
человек в возрасте от 18 до 44 лет.

Количество тромбоцитов периферической крови 
подсчитывали на автоматическом анализаторе. Содер-
жание β-тромбоглобулина (β-ТГ) в бестромбоцитар-
ной цитратной плазме устанавливали методом ИФА с 
помощью наборов фирмы “Roche” (Швейцария). Ак-
тивность 4 тромбоцитарного фактора (ТФ4) определя-
ли по степени укорочения тромбин-гепаринового вре-
мени (НПО “Ренам”, Россия).
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мации процесса [5, 6, 10, 12, 13, 17, 18]. Вместе с тем 
нормальные значения тромбоцитов у больных ХВГ 
при сниженном количестве пациентов, имеющих уро-
вень клеток, превышающий 200х109/л, свидетельству-
ют о наличии относительно узкого диапазона нормы в 
случаях хронического гепатита, который легко может 
изменяться в сторону снижения при появлении каких-
либо дополнительных факторов. При этом изменение 
тромбоцитов сочетается с увеличением активности β-
ТГ и ТФ4, что свидетельствует об усилении функцио-
нальной и метаболической активности клеток с вы-
свобождением компонентов α-гранул [2].

Выявленные нами более низкие показатели тром-
боцитов в случаях HBV-инфекции по сравнению с 
больными ХВГ С не совпадают с результатами ис-
следования H. Fusegawa и соавт. [12], согласно кото-
рым уменьшение содержания клеток при хрониче-
ском гепатите С наблюдалось без аналогичных изме-
нений в случаях HBV-инфекции. Более низкие пока-
затели тромбоцитов в случаях ХВГ D согласуются с 
данными о закономерной тромбоцитопении при воз-
действии ассоциации вирусов [20]. Наличие взаимо-
связи геномных характеристик вируса гепатита С (1 
генотип) и высокой виремии со снижением уровня 
тромбоцитов подтверждает тезис о возможном пря-
мом влиянии на тромбоцитопоэз [15].

Отсутствие различий в содержании пластинок у 
больных циррозом печени в зависимости от этиоло-
гии или типа гепатотропного вируса подчеркивает оп-
ределяющую роль печеночной дисфункции [1, 17, 18]. 
Обнаруженное нами значительное снижение показа-
телей тромбоцитов при остром алкогольном гепатите 
в сочетании с циррозом печени может быть обуслов-
лено прямым негативным воздействием больших доз 
алкоголя либо на костномозговое кроветворение, либо 
непосредственно на тромбоциты [11]. В пользу этого 
свидетельствует факт возможного восстановления со-
держания клеток в случаях прекращения употребле-
ния алкоголя [17].

По нашим данным, совпадающим с результата-
ми других исследований [3, 10], тромбоцитопения при 
хроническом вирусном гепатите встречается доста-

точно часто, что позволяет считать ее одним из важ-
ных внепеченочных проявлений болезни. Не вызыва-
ет также сомнения факт значительно более частой ас-
социации цитопенического синдрома с цирротической 
трансформацией процесса. Вместе с тем определен-
но можно говорить о взаимосвязи изменений уровня 
клеток в периферической крови с показателями тром-
боцитоспецифических пептидов. Выявленная отрица-
тельная корреляция между изучаемыми показателя-
ми, а также ассоциация низких значений тромбоцитов 
и высоких уровней β-тромбоглобулина и 4 тромбоци-
тарного фактора свидетельствует о важной роли в реа-
лизации цитопенического синдрома внутрисосудистой 
активации клеток. Ранее было продемонстрировано 
наличие дисфункции тромбоцитов с развитием реак-
ции агрегирования функционально активных пласти-
нок и высвобождением компонентов α-гранул [2]. Этот 
процесс, по-видимому, приводит к потреблению кле-
ток в микроциркуляторном русле и падению их уров-
ня в периферической крови. Возможными причина-
ми феномена могут быть цитокины, циркулирующие 
иммунные комплексы, антитромбоцитарные антите-
ла, а также гепатотропные вирусы, что подтверждает-
ся более выраженными сдвигами уровня тромбоцитов 
в случаях высокой виремии HCV, D гепатита, цитоки-
нового “взрыва” на фоне острого алкогольного гепати-
та. Одним из доказательств этой гипотезы может вы-
ступать негативная корреляция P-селектина с содержа-
нием кровяных пластинок и активностью плазменного 
фактора свертывания крови VII, выявленная у больных 
хроническим вирусным гепатитом С [10].

Таким образом, при хронических заболеваниях пе-
чени, в том числе вирусных, изменения уровня тром-
боцитов встречаются достаточно часто, что позволяет 
считать этот гематологический феномен одним из важ-
ных внепеченочных проявлений болезни. Активация 
тромбоцитов с высвобождением тромбоцитарных пеп-
тидов и последующим потреблением клеток вследст-
вие репликации вирусов, активного печеночного вос-
паления, фиброза и изменений микроциркуляторного 
русла играет важную роль в патогенезе тромбоцитопе-
нии при хронической печеночной патологии.

Таблица 2
Содержание тромбоцитов у больных хроническим гепатитом и циррозом печени в зависимости  

от активности тромбоцитоспецифических пептидов ( xsX ± )

Группы обследованных Тромбоцитоспецифические пептиды Тромбоциты, х109/л

ХВГ

β-ТГ  
(МЕ/мл)

n=18 175,17±6,99 262,91±12,61

n=32 209,39±0,79 208,26±7,46 *

ТФ
4

(сек)
n=19 2,98±0,33 268,36±11,71

n=31 9,74±0,74 205,79±9,20 *

ЦП

β-ТГ  
(МЕ/мл)

n=12 159,13±8,47 228,34±13,94

n=8 211,04±2,42 149,42±13,69 *

ТФ
4
 (сек)

n=11 2,69±0,51 247,50±17,13

n=9 7,39±0,33 188,09±12,54 *

* - р<0,05 между группами больных с крайними значениями тромбоцитоспецифических пептидов.
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Выводы
1. При хронической патологии печени наблюда-

ется снижение уровня тромбоцитов, более выражен-
ное в случаях цирроза печени и достигающее степени 
тромбоцитопении у 21,5% больных ХВГ и у 2/3 паци-
ентов с ЦП.

2. Уменьшение содержания тромбоцитов отме-
чается независимо от этиологии заболевания с более 
низкими значениями клеток в случаях инфицирования 
1 генотипом и высокой виремии HCV, а также при раз-
витии острого алкогольного гепатита.

3. Показатели тромбоцитов негативно сопряжены 
с активностью тромбоцитоспецифических пептидов.
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РОль АКТИВАЦИИ ТРОМбОЦИТОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ТРОМбОЦИТОПЕНИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ  
ПАТОлОГИИ ПЕЧЕНИ

П.В. КОРОЙ

Взаимосвязь содержания тромбоцитов периферической 
крови с плазменными показателями тромбоцитоспецифи-
ческих пептидов изучена у 107 пациентов с хроническим ви-
русным гепатитом (В в стадии репликации – у 27 больных, С 
– у 70, D – в 10 случаях) и у 58 больных циррозом печени (ал-
когольным у 29 обследованных, вирусным – у 29). Показано 
снижение уровня тромбоцитов, более выраженное в случаях 
печеночного цирроза и достигающее степени тромбоцитопе-
нии у 21,5% больных хроническим гепатитом и у 2/3 пациентов 
с циррозом печени. Уменьшение содержания тромбоцитов не 
зависело от этиологии заболевания (вирусной, алкогольной, 
типа гепатотропного вируса), однако более низкие значения 
клеток определялись в случаях инфицирования 1 генотипом 
и высокой виремии HCV. Зарегистрировано усиление цитопе-
нического синдрома при сочетании цирроза печени с острым 
алкогольным гепатитом. Выявлена сопряженность снижения 
показателей тромбоцитов с активностью тромбоцитоспеци-
фических пептидов в плазме.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит, цир-
роз печени, тромбоциты, тромбоцитоспецифические пептиды

platElEts aCtivation and thromboCytopEnia 
pathogEnEsis in ChroniC livEr pathology

p.v. Koroy

Interrelation of platelets content in peripheral blood and serum 
level of platelet specific peptides was studied in 107 patients with 
chronic viral hepatitis (HBV replicative phase – in 27 patients, HCV 
– in 70, HDV – in 10 cases) and in 58 patients suffered from cirrhosis 
(alcoholic – in 29 objects, viral – in 29).Decreased platelets level 
showed to be significant in liver cirrhosis up to thrombocytopenia in 
21, 5 % of chronic hepatitis and in 2/3 of patients with liver cirrhosis. 
Reduction of platelets content didn’t depend on the disease 
etiology (viral, alcoholic, hepatotropic virus type) but lower platelet 
levels were detected in the cases of genotype 1 HCV infection and 
high HCV viremia. Cytopenia progression was observed in liver 
cirrhosis combined with an acute alcoholic hepatitis. Association 
between platelets level decrease and platelet specific peptides 
serum activity was revealed.

Key words: chronic viral hepatitis, liver cirrhosis, platelets, 
platelet specific peptides


