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Мета – дослідити та проаналізувати особли-
вості змін окремих показників системи гемостазу 
та визначити їх можливу роль у формуванні судин-
них уражень хворих на хронічне легеневе серце 
бронхо-легеневого ґенезу в стадії декомпенсації 
та в умовах коморбідності з гіпертонічною хворо-
бою. 

Матеріал та методи. Проведено ретро-
спективне вивчення та аналіз показників систе-
ми гемостазу (кількість тромбоцитів, тромбіновий 
час, протромбіновий час, антитромбін-III, толе-
рантність плазми до гепарину, плазміновий лізис, 
фібриноген, розчинний фібрин) у 96 хворих на 
хронічне обструктивне захворювання легень із 
хронічним легеневим серцем в стадії декомпенса-
ції з ознаками недостатності кровообігу II cт. (се-
редній вік - 57,5±1,2 роки), серед яких 32 хворих 
з ізольованою патологією склали групу зіставлен-
ня, а 64 хворих, що мали коморбідну гіпертонічну 
хворобу II стадії (2 ступінь артеріальної гіпертен-
зії)  – основну групу. Результати дослідження по-
рівнювались між групами хворих та з показниками 
практично здорових осіб (n=15).

Результати дослідження певною мірою свід-
чили про наявність у хворих на декомпенсоване 
хронічне легеневе серце бронхо-легеневого ґене-
зу значного підвищення коагуляційного потенціа-
лу, підвищення активності системи фібринолізу, 
а також порушення зовнішнього шляху згортання 
крові, що не виключає зміни вмісту/активності ряду 
прокоагулянтних факторів та може розглядатися 
як результат їхнього підвищеного споживання. У 
пацієнтів на хронічне легеневе серце з коморбід-
ною гіпертонічною хворобою вищевказані зміни 
були особливо виразними (це стосується усіх по-
казників, які визначалися). Отримані дані певною 
мірою підтверджують думку дослідників стосовно 
того, що поряд із хронічним системним запален-
ням та оксидативним стресом, порушення у систе-
мі згортання крові із підвищенням коагуляційного 
потенціалу та активація тромбоцитів - спільні па-
тогенетичні ланки розвитку хронічного обструктив-

ного захворювання легень та серцево-судинної 
патології і, зокрема, гіпертонічної хвороби. 

Висновки. У хворих на хронічне легеневе сер-
це бронхо-легеневого ґенезу в стадії декомпен-
сації особливістю змін системи гемостазу є під-
вищення її коагуляційного потенціалу, при цьому 
найбільш значущі його прояви із активацією та од-
ночасним пригніченням фібринолітичної активнос-
ті притаманні хворим саме в умовах коморбідного 
перебігу із гіпертонічною хворобою, що можливо 
розглядати як прояви хронічного синдрому дисемі-
нованого внутрішньо судинного згортання. 

Підвищений коагуляційний потенціал системи 
гемостазу у хворих на декомпенсоване хронічне 
легеневе серце бронхо-легеневого ґенезу слід 
розглядати як маркер ризику розвитку тромбоген-
них судинних ускладнень, що потребує проведен-
ня періодичного моніторингу її показників.

Ключові слова: хронічне легеневе серце, 
гіпертонічна хвороба, коморбідність, система ге-
мостазу.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Публікація є фрагментом пла-
нової науково-дослідницької роботи кафедри про-
педевтики внутрішньої медицини з доглядом за 
хворими, загальної практики (сімейної медицини) 
Полтавського державного медичного університету 
«Особливості перебігу серцево-судинної патології 
у пацієнтів різної вікової категорії в залежності від 
наявності компонентів метаболічного синдрому та 
коморбідних станів, шляхи корекції виявлених по-
рушень та профілактики», № державної реєстрації 
0119U1028.

Вступ. Хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ), як багатокомпонентне респіратор-
не захворювання, на сьогоднішній день є однією 
з провідних проблем охорони здоров’я, при цьому 
констатується прискорене зростання поширеності 
ХОЗЛ, що спостерігається в усьому світі [1]. ХОЗЛ 
є провідною причиною розвитку хронічного леге-
невого серця (ХЛС), наявність котрого визначає 
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несприятливий результат - за летальністю хворо-
ба посідає третє місце, поступаючись лише арте-
ріальній гіпертензії (АГ) та ішемічній хворобі серця 
[2]. Роботи останніх років доводять несприятли-
вий, обтяжуючий вплив на перебіг ХОЗЛ комор-
бідної патології і, перш за все, - патології серцево-
судинної системи [3] - саме кардіоваскулярні при-
чини призводять до летального наслідку майже у 
25% таких хворих [4, 5], що підкреслює також і ме-
дико-соціальну значущість цієї проблеми. Серед 
найбільш поширеної коморбідної з ХОЗЛ патології 
серцево-судинної системи є гіпертонічна хвороба 
(ГХ) - вона посідає провідне місце, а їхнє поєднан-
ня може сягати 75% [6]. Наявність викладеного 
вище передбачає більш детальне вивчення різно-
манітних патогенетичних механізмів, що залучені 
до формування означеної коморбідної патології, 
із визначенням диференційованих підходів до діа-
гностики і лікування у випадках порушення сис-
темної кардіогемодинаміки. 

Про важливість змін стану гемокоагуляційної 
ланки гомеостазу як у хворих на ХОЗЛ, так і на ГХ 
висвітлено у ряді публікацій, інколи - суперечли-
вих, про що автори нагадували в минулій роботі, 
присвяченій цій тематиці. Попередні дослідження 
хворих на компенсоване ХЛС бронхо-легенево-
го ґенезу показали, що характер змін показників 
системи гемостазу загалом відбиває наявність 
синдрому гіперкоагуляції, при цьому найбільша 
виразність таких змін і пригнічення фібринолітич-
ної активності притаманна саме хворим із комор-
бідною ГХ [7]. Проте залишилися невизначеними 
деякі питання і, зокрема, особливості змін системи 
гемостазу у пацієнтів на ХЛС бронхо-легеневого 
ґенезу в стадії декомпенсації. Роботи щодо їхньо-
го вивчення у хворих на декомпенсоване ХЛС при 
поєднанні з ГХ не є багаточисельними, що і зумо-
вило проведення цього дослідження. 

Мета дослідження. Дослідити та проаналізу-
вати особливості змін окремих показників системи 
гемостазу та визначити їх можливу роль у форму-
ванні судинних уражень хворих на ХЛС бронхо-ле-
геневого ґенезу в стадії декомпенсації та в умовах 
коморбідності з ГХ. 

Матеріал та методи дослідження. Для ви-
рішення поставленої мети проведено ретроспек-
тивне вивчення та аналіз показників системи ге-
мостазу у 96 хворих на ХОЗЛ [8, 9,10] із ХЛС [11] 
в стадії декомпенсації з ознаками недостатності 
кровообігу II cт. [11] (жінок – 34, чоловіків – 62, се-
редній вік - 57,5±1,2 роки), серед яких 32 хворих 
з ізольованою патологією склали групу зіставлен-
ня, а 64 хворих, що мали коморбідну ГХ II стадії 
(2 ступінь АГ) [12, 13] – основну групу. Групи хво-
рих не відрізнялись за статтю, віком і тривалістю 
перебігу захворювання; лікування хворих на ХЛС 

бронхо-легеневого ґенезу і ГХ проводилося згідно 
з вимогами уніфікованих протоколів. Досліджен-
ня проводилося на базі терапевтичних відділень 
комунального підприємства «4-а міська клінічна 
лікарня Полтавської міської ради», які є клінічною 
базою кафедри пропедевтики внутрішньої меди-
цини з доглядом за хворими, загальної практики 
(сімейної медицини) Полтавського державного ме-
дичного університету.

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Украї-
ни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Всі учасники були інфор-
мовані щодо цілей, організації, методів досліджен-
ня та підписали інформовану згоду щодо участі у 
ньому, і вжиті всі заходи для забезпечення анонім-
ності пацієнтів.

У хворих на ХОЗЛ із ХЛС оцінка ступеня тяж-
кості недостатності кровообігу проводилася відпо-
відно до класифікації Асоціації фтизіатрів і пуль-
монологів України (2003), згідно якої групування 
хворих відбувається за наявністю проявів недо-
статності лише у великому колі кровообігу. 

Оцінка судинно-тромбоцитарної і плазмової 
ланок гемостазу визначалась за кількістю тром-
боцитів (за G. Brecher et al.), тромбінового часу 
(за Е.  Д.  Гольдберг), протромбінового часу (за 
В.  П.  Балуда), антитромбіну-ІІІ, толерантності 
плазми до гепарину, плазмінового лізису (за мето-
диками Е. Д. Гольдберг), фібриногену, розчинного 
фібрину (за Т. Н. Горшковой та Х. Д. Ломазовой). 
Отримані результати дослідження порівнювались 
між групами хворих та з показниками практично 
здорових осіб (n=15), гендерно-вікова структура 
яких не відрізнялась від обстежених хворих. Ста-
тистичну обробку результатів проводили методом 
параметричної статистики, оцінювали середні зна-
чення (М), помилку середніх величин (m) та віро-
гідність відмінностей (за t-критерієм Ст’юдента). 

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Результатами проведеного дослідження 
було з’ясовано (рисунок), що у хворих на ХЛС 
бронхо-легеневого ґенезу в стадії декомпенсації 
відбувалися зміни всіх аналізованих показників 
гемостазу. Так, вірогідними, порівняно з прак-
тично здоровим особами, були підвищення кіль-
кості тромбоцитів (Тр) (330,0±5,0 Г/л порівняно з 
280,0±10,0 Г/л), тромбінового часу (ТЧ) (25,5±0,9 с 
проти 14,6±0,8  с), протромбінового часу (ПтЧ) 
(26,3±0,5 с проти 16,4±0,6 с) (р<0,001 в усіх ви-
падках) та вмісту фібриногену (Фг) - 5,5±0,7 г/л 
проти 2,42±0,2 г/л (р<0,01). Спостерігалось також  
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вірогідне (р<0,05) підвищення вмісту розчинного 
фібрину (РоФ) – до 1,2±0,2 ум.од. (в контролі  – 
0,52±0,02 ум.од.), достовірне зниження толерант-
ності плазми до гепарину (ТПГ) (220,0±3,0 с проти 
360,0±12,0 с, р<0,001) та антитромбіну-ІІІ (Ат-ІІІ) 
(17,2±0,8 % проти 20,9±0,4 %, р<0,01) за наявнос-
ті тенденції до зростання показника плазмінового 
лізису (ПлЛ). Виявлені зміни в аналізованих показ-
никах згортання крові хворих на ХЛС бронхо-ле-
геневого ґенезу в стадії декомпенсації відбивали 
загалом наявність істотно підвищеного тромбоген-
ного потенціалу системи гемостазу.

Більш значущими були зміни показників сис-
теми гемостазу у хворих на ХЛС в стадії декомпен-
сації із коморбідною ГХ, при цьому серед суттєво 
підвищених (порівняно з практично здоровими 
особами) також були кількість Тр (360,0±4,0 Г/л), 
вміст Фг – в 3,1 рази (7,4±0,7 г/л), підвищення ТЧ – 
в 2,5 рази (36,2±0,8 с), в 2,6 рази - ПтЧ (42,0±0,5 с) 
і, на відміну від пацієнтів з ізольованим ХЛС, 
ПлЛ - в 2,0 рази (260,0±3,0 с) (р<0,001 в усіх ви-
падках). Відмічалось також суттєве (в 2,0 рази) 
зниження ТПГ (180,0±3,0 с) і Ат-ІІІ (в 1,7 рази - до 
12,0±0,4 %) (р<0,001 в усіх випадках) і, водночас, 
спостерігалося у 4,6 рази збільшення вмісту РоФ 
(2,4±0,3 ум. од., р<0,002), що свідчило про актива-
цію проміжних ланок тромбоутворення. Необхідно 
підкреслити, що у хворих із коморбідною патологі-
єю, порівняно із хворими на декомпенсоване ХЛС 
бронхо-легеневого ґенезу, були суттєво підви-
щеними такі показники, як тромбіновий час (в 1,4 
рази, р<0,001), протромбіновий час (в 1,6 рази, 
р<0,001), плазміновий лізис (в 1,9 рази, р<0,001), 
розчинний фібрин (в 2,0 рази, р<0,01), а знижени-
ми – показники толерантності плазми до гепарину 
(в 1,2 рази, р<0,001) і антитромбін-ІІІ (в 1,4 рази, 
р<0,001) і, при цьому, спостерігалась тенденція до 
збільшення вмісту фібриногену. 

Таким чином, отримані в дослідженні резуль-
тати є свідченням наявності у хворих на декомпен-
соване ХЛС бронхо-легеневого ґенезу значного 
підвищення коагуляційного потенціалу, підвищен-
ня активності системи фібринолізу, а також по-
рушення зовнішнього шляху згортання крові, що 
не виключає зміни вмісту/активності ряду прокоа-
гулянтних факторів та може розглядатися як ре-
зультат їхнього підвищеного споживання. У паці-
єнтів на ХЛС з коморбідною ГХ вищевказані зміни 
були особливо виразними (це стосується усіх по-
казників, у т.ч. достовірного збільшення часу плаз-
мінового лізису, що, поряд з активацією системи 
фібринолізу, свідчить про істотне її пригнічення). 

Вищевикладені дані загалом узгоджуються з 
результатами інших досліджень [14], якими під-
креслено суттєву роль системи гемостазу в роз-
витку ХЛС і прогресуванні ХСН у хворих на ХОЗЛ, 
подібні зміни можуть розглядатися як хронічний 
синдром дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання (ДВЗ), основою формування котрого є 
ХОЗЛ із подальшим розвитком ХЛС бронхо-леге-
невого ґенезу. 

Коморбідна патологія і, зокрема, ГХ накладає 
негативний вплив на функціонування системи ге-
мостазу не лише у хворих на ХОЗЛ різного ступе-
ню важкості [15], на компенсоване ХЛС бронхо-ле-
геневого ґенезу [7], але значно більшою мірою - у 
пацієнтів на ХЛС у стадії декомпенсації, що по-
казали отримані в роботі дані. Результати отри-
маних досліджень певною мірою підтверджують 
думку дослідників [16, 17] стосовно того, що поряд 
із хронічним системним запаленням та оксида-
тивним стресом, порушення у системі згортання 
крові із підвищенням коагуляційного потенціалу та 
активація тромбоцитів - спільні патогенетичні лан-
ки розвитку ХОЗЛ та серцево-судинної патології 
і, зокрема ГХ, що, безумовно, віддзеркалюється 
у випадку їхнього коморбідного перебігу як над-
важлива складова частина «синдрому взаємного 
обтяження». 

Таким чином, викладене вище свідчить про 
наявність найбільшої виразності змін системи ге-
мостазу у хворих на коморбідну патологію та до-
зволяє констатувати наступне. 

Висновки
1.	 У хворих на ХЛС бронхо-легеневого ґе-

незу в стадії декомпенсації особливістю 
змін системи гемостазу є підвищення її 
коагуляційного потенціалу, при цьому най-
більш значущі його прояви із активацією 
та одночасним пригніченням фібринолі-
тичної активності притаманні хворим саме 
в умовах коморбідного перебігу із ГХ, що 
можливо розглядати як прояви хронічного 
ДВЗ-синдрому . 

Рисунок – Показники гемостазу у хворих на деком-
пенсоване ХЛС та в умовах його поєднання з ГХ
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2.	 Підвищений коагуляційний потенціал сис-
теми гемостазу у хворих на декомпенсо-
ване ХЛС бронхо-легеневого ґенезу слід 
розглядати як маркер ризику розвитку 
тромбогенних судинних ускладнень, що 
потребує проведення періодичного моні-
торингу її показників з метою запобігання 
розвитку серцево-судинних подій як при 

ізольованому перебігу ХЛС, так і в умовах 
коморбідності з ГХ. 

Перспективи подальших досліджень. З 
урахуванням отриманих у дослідженні даних у по-
дальшому є доцільним вивчення особливості змін 
функції ендотелію в залежності від тяжкості ХЛС 
та коморбідної ГХ. 
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UDC 616.24:616.12-008.331.1
The Peculiarities of Some Indices of Hemostasis System Changes 
in the Patients with Chronic Cor Pulmonale of Broncho-Pulmonary Genesis during
Decompensation Stage and in Conditions of its Comorbidity with Hypertensive Disease
Petrov Ye. Ye., Burmak Yu. G., Treumova S. I., Ivanytska T. A., Savchuk T. A.
Abstract. The purpose of the study is to research and analyze the peculiarities of some indices of hemo-

stasis system changes and define their possible role in the formation of a vascular lesion in the patients with 
chronic cor pulmolale of broncho-pulmonary genesis during decompensating stage and in conditions of its 
comorbidity with hypertensive disease. 

Materials and methods. The retrospective study and analysis of indices of hemostasis system (platelet 
count, thrombin time, prothrombin time, antithrombin - III, plasma tolerance to heparin, plasmin lysis, fibrino-
gen, soluble fibrin) in 96 patients with chronic obstructive pulmonary disease and decompensated chronic cor 
pulmolale with signs of circulatory insufficiency of the 2nd stage (female – 34, male – 62, mean age – 57.5±1.2) 
were carried out. 32 patients with the isolated pathology formed the comparative group whereas 64 patients 
with the comorbid hypertensive disease of the 2nd stage, of the 2nd degree of arterial hypertension, built the 
main group. The obtained research results of the patients of the main and comparative groups were compared 
both in groups and with the indices of practically healthy individuals (n = 15) of the same gender and age. 

Results and discussion. The obtained results indicated to a certain extent the presence of a significant 
increase of coagulation potential, an increase of fibrinolysis system activity and the disorder of “external way” 
of blood coagulation. It doesn’t exclude the change of procoagulant factors content/activity and can be con-
sidered as a result of their intensive using. The foregoing changes were the most significant (it concerns all 
indices) in the patients with chronic cor pulmolale and comorbid hypertensive disease. Our results confirm to a 
certain extent the following idea of scientists. Hypercoagulation and activation of the platelets together with the 
chronic systemic inflammation and oxidative stress are general pathogenic mechanisms of chronic obstructive 
pulmonary disease and cardiovascular diseases, particularly of the arterial hypertension. It is reflected clearly 
as a very important constituent part of “mutual burden” syndrome in case of a comorbid course.

Conclusion. The peculiarity of the hemostasis system changes in patients with decompensated chronic 
cor pulmolale of broncho-pulmonary genesis is an increase of its coagulation potential; the most significant its 
manifestations with activation and simultaneous suppression of fibrinolytic activity are typical of the patients 
with the comorbid hypertensive disease (it can be considered as manifestations of the chronic disseminated 
intervascular coagulation syndrome). 

The increased coagulation potential of a hemostasis system in the patients with decompensated chronic 
cor pulmolale of broncho-pumonary genesis should be considered as a marker of the risk of the thrombogenic 
vascular complications development; it is necessary to carry out the periodical monitoring of its indices with the 
purpose of prevention of the development of cardiovascular events both in the isolated course of chronic cor 
pulmolale and in the conditions of comorbidity with hypertensive disease. 

Keywords: chronic cor pulmonale, hypertensive disease, comorbidity, hemostasis system.
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