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Резюме
Введение. По анализу показателей системы гемостаза при патологии печени в литературе встречаются разнонаправленные 
данные, что возможно связано с обследованием пациентов с разной степенью выраженности и этиологии процесса.
Цель. Изучить показатели гемостаза и  маркеры повреждения эндотелия у  пациентов с  неалкогольным стеатозом  (НАСП) 
и фиброзом печени (ФП) вирусной этиологии.
Материалы и методы. Всего обследовано 64 человека, из которых в первую группу вошли 32 пациента с НАСП на фоне 
ожирения 1–2-й степени, средний возраст 46,3 ± 4,3 года (12 мужчин и 20 женщин). Вторую группу составили 22 пациента 
с ФП на фоне хронического гепатита С (ХГС), средний возраст 36,8 ± 4,7 года (12 мужчин и 10 женщин). В группу контроля 
включили 10 практически здоровых лиц средним возрастом 38,9 ± 5,3 года без патологии печени. Определяли количество 
тромбоцитов, агрегацию тромбоцитов с индукторами АДФ, коллагеном и ристоцетином, функциональную активность фактора 
Виллебранда20 (vWF), показатели коагуляционного гемостаза и системы фибринолиза и сывороточную концентрацию васку-
лоэндотелиального фактора роста  (VEGF). Статистическая обработка полученных данных проводилась с  использованием 
программы «Stat 2015».
Результаты. Индуцированная агрегация тромбоцитов при стеатозе и ФП значимо снижалась с агонистами АДФ и коллагеном 
на фоне нормального количества тромбоцитов. В обеих исследуемых группах найдены признаки повреждения эндотелия 
с тенденцией к повышению функциональной активности vWF и гиперпродукцией VEGF. Также было зарегистрировано удли-
нение тромбинового времени, более значимо у пациентов со стеатозом.
Заключение. Больным с НАСП и ФП на фоне ХГС свой ственны нарушения в сосудисто- тромбоцитарном (повреждение эндо-
телия и тромбоцитопатия в виде гипокоагуляции тромбоцитов) и коагуляционном (гипокоагуляция) звеньях гемостаза. 
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ВВЕДЕНИЕ

В структуре хронических заболеваний печени основ-
ная доля приходится на неалкогольную жировую болезнь 
печени (НАЖБП) и хронические вирусные гепатиты, глав-
ным механизмом прогрессирования которых является 
процесс фиброгенеза. Неалкогольный стеатоз пече-
ни  (НАСП) может трансформироваться в  1-ю стадию 
фиброза примерно через 14  лет, а  стеатогепатит  – уже 
через 7 лет [1]. Это является стимулом для более внима-
тельного изучения механизмов стеато- и  фиброгенеза. 
С этих позиций интерес представляет роль эндотелиаль-
ной дисфункции  (ЭД) в  прогрессировании патологии 
печени. На клинических моделях было показано, что ЭД 
приводит к  расстройствам портопеченочной гемодина-
мики при хронических вирусных гепатитах, а также стеа-
тогепатитах алкогольного и неалкогольного генеза [2–4]. 
Однако при клинической форме НАСП статистически 
значимое повышение маркеров ЭД подтверждено только 
в части исследований, в то время как в других исследова-
ниях сообщается об отсутствии различий между пациен-
тами со  стеатозом и  здоровыми людьми, что служит 
поводом для дальнейшего изучения этой темы. По одним 
данным концентрация васкулоэндотелиального фактора 
роста  (VEGF) при НАСП и  стеатогепатите была значимо 
выше относительно контроля, при этом отличий по VEGF 
между группами больных не было выявлено [5]. В другом 
исследовании показатели ЭД в группе больных со стеато-
зом не отличались от контроля, а в крови больных стеато-
гепатитом превышали показатели пациентов с НАСП [3].

Прогрессирование стеатоза и фиброза печени приво-
дит к  нарушению ее функций и  развитию осложнений. 
Известно, что печень является одним из ключевых орга-
нов, обеспечиваю щих стабильную работу системы гемос-
таза. Есть данные о том, что фиброгенез в печени может 
поддерживаться чрезмерной активацией гемостаза. 
Предполагается, что снижение антитромбогенного потен-
циала сосудистой стенки влечет за  собой усиление 
фиброгенеза, а  ЭД может быть триггером активации 
тромбоцитов [6, 7].

При этом данные литературы по исследованию системы 
гемостаза при НАЖБП и  вирусных поражениях печени 
достаточно противоречивые. Есть факты, что стеатоз печени 
сопровождается дисбалансом в  системе гемостаза, повы-
шенной активацией тромбоцитов и может способствовать 
развитию протромботического состояния [8–10]. При этом 
в  других работах сообщается об  отсутствии значимых 
изменений в количестве, активации и агрегации тромбоци-
тов при НАСП [11, 12]. Также имеются данные, что НАЖБП 
ассоциирована с развитием тромбоцитопении [13].

При поражении печени вирусного генеза происходит 
нарушение агрегационной способности тромбоцитов 
на  фоне нормального или пониженного их количества 
и  повышение активности фактора Виллебранда  (vWF), 
D-димера и фактора VIII [14–17]. По мнению ряда иссле-
дователей, изменение параметров гемостаза коррелирует 
с ухудшением течения заболевания и увеличением вирус-
ной нагрузки при хроническом гепатите С (ХГС) [15, 18, 19].

Недавно была предложена концепция, согласно кото-
рой у  пациентов с  патологией печени может наступить 

Abstraсt
Introduction. According to the analysis of indicators of the hemostasis system in liver pathology, there are multidirectional data 
in the literature, which may be associated with the examination of patients with varying degrees of severity and etiology of the 
process.
Aim. The aim of the study was to study the indicators of hemostasis and markers of endothelial damage in patients with non-al-
coholic steatosis and liver fibrosis of viral etiology.
Materials and methods. A total of 64 people were examined. The first group included 32 patients with non-alcoholic liver steato-
sis on the background of obesity of 1–2 degrees, with an average age of 46.3 ± 4.3 years (12 men and 20 women). The second 
group consisted of  22  patients with liver fibrosis on the  background of  chronic hepatitis C  (HCV) with an average age 
of 36.8 ± 4.7 years (12 men and 10 women). The control group included 10 practically healthy individuals with an average age 
of 38.9 ± 5.3 years without liver pathology. The number of platelets, platelet aggregation with ADP inducers, collagen and risto-
cetin, functional activity of Willebrand factor  (vWF), coagulation hemostasis and fibrinolysis system, and serum concentration 
of vascular endothelial growth factor (VEGF) were determined. Statistical processing of the obtained data was carried out using 
the program “Stat2015”.
Results. Induced platelet aggregation in  steatosis and liver fibrosis significantly decreased with ADP agonists and collagen 
against the background of a normal platelet count. In both study groups, signs of endothelial damage with a tendency to increase 
the functional activity of vWF and VEGF hyperproduction were found. An elongation of thrombin time was also recorded, more 
significantly in patients with steatosis.
Conclusion. Patients with non-alcoholic liver steatosis and liver fibrosis on the background of HCV are characterized by disorders 
in  the vascular- platelet  (endothelial damage and thrombocytopathy in  the form of  platelet hypocoagulation) and coagula-
tion (hypocoagulation) links of hemostasis.
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коагуляционное равновесие за  счет уменьшения 
свертываю щих и противосвертываю щих факторов [20].

Таким образом, вопросы наличия и  выраженности 
нарушений в  системе гемостаза и  их взаимосвязь с  ЭД 
при стеатозе и фиброзе печени остаются дискутабельны-
ми и требуют дальнейшего уточнения.

Цель исследования: изучить показатели гемостаза 
и маркеры повреждения эндотелия у пациентов с неал-
когольным стеатозом и  фиброзом печени вирусной 
этиологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего было обследовано 64 человека. В первую груп-
пу вошли 32 пациента с неалкогольным стеатозом пече-
ни  (НАСП) на  фоне ожирения 1–2-й  степени, средний 
возраст которых составлял 46,3  ±  4,3  года  (12  мужчин 
и  20  женщин). Вторую группу составили 22  пациента 
с фиброзом печени  (ФП) на фоне ХГС, средний возраст 
которых 36,8 ± 4,7 года (12 мужчин и 10 женщин). В груп-
пу контроля включили 10  практически здоровых лиц 
со средним возрастом 38,9 ± 5,3 года без патологии пече-
ни. Всеми участниками было подписано информирован-
ное согласие на исследование. У пациентов с ФП иссле-
довали вирусологические и  серологические маркеры 
вируса гепатита С, верификацию фиброза проводили 
методом ультразвуковой эластографии на  аппарате 
Fibroscan 502 (Echosens, Франция). Стеатоз печени опре-
деляли на основании УЗИ с использованием аппарата – 
стационарный ультразвуковой сканер Medison CO. 
Рассчитывался индекс массы тела  (ИМТ) как отношение 
массы тела, выраженной в килограммах, к квадрату роста, 
выраженного в метрах.

Количество тромбоцитов в цельной крови определяли 
на  автоматическом гематологическом анализаторе 
Medonic  М20 (BOULE MEDICAL AB, Швеция). Агрегацию 
тромбо цитов в  плазме крови с  индукторами агрегации 
коллагеном, ристоцетином и  АДФ и  функциональную 
активность vWF исследовали на  лазерном агрегометре 
«Биола-230LA» (Россия) фирмы «Технология- Стандарт» 
(Россия). 

Оценку показателей активированного парциального 
тромбопластинового времени (АЧТВ), тромбинового вре-
мени  (ТВ), уровня фибриногена, антитромбина-111, 
Хагеман- зависимого фибринолиза  (ХЗФ) и растворимых 
фибрин- мономерных комплексов  (РФМК) проводили 
в плазме крови на коагулометре «АПГ-04» (Россия) набо-
рами фирмы «Технология- Стандарт» (Россия). 

Концентрацию VEGF в  сыворотке крови проводили 
методом иммуноферментного анализа с использованием 
наборов ЗАО «Вектор- Бест» (г. Новосибирск) на планшет-
ном фотометре «Stat- Fax-2100» (США).

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась с использованием встроенного пакета анализа таблич-
ного процессора Excel® 2016  MSO (©  Microsoft, 2016) 
и пакета прикладных электронных таблиц (ППЭТ) «Stat2015». 
Для анализа количественных данных применялись средняя 
арифметическая  (М) и  ошибка репрезентативности 

(стандартная ошибка) средней арифметической  (m). При 
оценке статистической значимости различий (р) в незави-
симых выборках использовалось сравнение средних  (M) 
с помощью двухвыборочного t-критерия. Различия счита-
лись достоверными при уровне значимости р < 0,05 [21].

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Ожирение 1-й степени имели 42% пациентов с НАСП, 
2-й  степени  – 58%. ИМТ пациентов с  НАСП составил 
в среднем 32,6 ± 4,3 кг/м2 и значимо превышал значения 
этого показателя у  практически здоровых лиц  – 
20,8 ± 1,1 (р = 0,00001). Гепатомегалия при объективном 
обследовании пациентов с НАСП отмечалась у 20% лиц, 
телеангиэктазии – у 5%. При УЗИ у больных первой груп-
пы имелись признаки стеатоза печени: диффузная 
гиперэхогенность паренхимы печени и  неоднородность 
ее структуры, нечеткость и/или подчеркнутость сосуди-
стого рисунка, дистальное затухание эхосигнала.

У  пациентов с  вирусным фиброзом ИМТ в  среднем 
составил 25,8 ± 2,5 кг/м2, что тоже превышало данные кон-
троля  (р  =  0,001). Большая часть пациентов 2-й  группы 
имели нормальную массу тела, 15% лиц – повышенную без 
признаков ожирения. Плотность печени по данным эласто-
графии у больных ХГС составила в среднем 6,4 ± 1,3 кПа, 
что соответствует 1–2-й стадии ФП, гепатомегалия наблю-
далась у  20% лиц, телеангиэктазии у  8%. Распределение 
по  генотипам вируса в  данной группе было следующим: 
9  человек  (41%) имели 1-й  генотип вируса, 5  пациен-
тов (23%) – 2-й генотип и 8 больных (36%) – 3-й генотип.

В группе практически здоровых лиц показатели агре-
гационной способности тромбоцитов находились в пре-
делах референсных значений производителя НПО 
«РЕНАМ»: агрегационная активность тромбоцитов 
с АДФ – 50–80%, с коллагеном – 50–80% и ристоцети-
ном – 55–90%. При анализе показателей тромбоцитарно- 
сосудистого гемостаза в группах с НАСП и вирусным ФП 
количество тромбоцитов значимо не отличалось от кон-
троля (р1-2 = 0,272 и р1-3 = 0,762). В обеих группах пациен-
тов наблюдалось значимое снижение агрегации тромбо-
цитов с индукцией коллагеном (р1-2 = 0,001 и р1-3 = 0,001) 
и АДФ (р1-2 = 0,001 и р1-3 = 0,001) в сравнении с контролем. 
Агрегация тромбоцитов с  агонистом ристоцетином 
у больных вирусным ФП была значимо выше, чем у прак-
тически здоровых лиц и пациентов с НАСП  (р1-2 = 0,001 
и р2-3 = 0,001), но в пределах референсных значений про-
изводителя реагента (табл. 1).

Функциональная активность vWF у пациентов со стеато-
зом и фиброзом хоть и находилась в пределах референс-
ных значений производителя набора  (50–150%), но была 
значимо выше, чем в контроле (р1-2 = 0,005 и р1-3 = 0,0003 
соответственно). По  результатам ИФА у  пациентов обеих 
исследуемых групп было зарегистрировано повышение 
сывороточного уровня VEGF в крови, статистически значи-
мо превышаю щие значения этого показателя в контроль-
ной группе. При этом у пациентов с вирусным ФП наблюда-
лась более выраженная гиперпродукция VEGF, чем у боль-
ных стеатозом (р2-3 = 0,011) (см. табл. 1).
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Таким образом, при НАСП и вирусном ФП зарегистри-
рованы сходные нарушения функции тромбоцитов (гипо-
агрегация с  коллагеном и  АДФ) при нормальном их 
количестве и  признаки повреждения эндотелия в  виде 
повышения функциональной активности vWF и  гипер-
продукции VEGF.

При изучении тестов, характеризующих плазменный 
гемостаз, в группах со стеатозом и вирусным ФП наблю-
далось удлинение АЧТВ в  сравнении с  контролем 
(р1-2 = 0,038 и р1-3=0,009), но при этом оно не выходило 
за  рамки референсных значений набора  (24–38  с). 
Показатель ПВ, характеризующий активацию свертыва-
ния по  внешнему пути, у  больных обеих исследуемых 
групп не имел значимых отличий от практически здоро-
вых лиц. При этом у пациентов с НАСП и вирусным ФП 
тест ТВ, отражаю щий конечный этап свертывания, был 
значимо удлинен по  сравнению с  группой контро-
ля  (р1-2  =  0,001  и  р1-3  =  0,004  соответственно), более 
в группе со стеатозом печени (р2-3 = 0,001) (табл. 2).

Уровень фибриногена во  всех исследуемых группах 
находился в пределах референсных значений произво-
дителя набора  (2–4  г/л). Активность антикоагулянта 
антитромбина- III и  маркеров системы фибриноли-
за  (ХЗФ и  РФМК) у  пациентов с  НАСП и  вирусным ФП 
не  имели значимых отличий от  группы контроля 
(см. табл. 2).

Таким образом, при стеатозе и ФП отмечается удлине-
ние теста ТВ, свидетельствующего о гипокоагуляции, что 
возможно обусловлено дисфибриногенемией и  сниже-
нием синтетической функции печени.

Корреляционный анализ в группе пациентов с НАСП 
выявил взаимосвязь уровня VEGF с  активностью vWF 
(r = 0,699, p = 0,001). В группе больных вирусным фибро-
зом VEGF коррелировал с ТВ (r = 0,801, p < 0,001) и актив-
ностью vWF (r = 0,789, p = 0,001), что отражает взаимос-
вязь нарушений гемостаза с ЭД.

ОБСУЖДЕНИЕ

По анализу показателей системы гемостаза при пато-
логии печени в литературе встречаются разнонаправлен-
ные данные, что возможно связано с  обследованием 
пациентов с  разной степенью выраженности процесса. 
Одни авторы приводят факты, указываю щие на  то, что 
НАСП сопровождается повышенной активацией тромбо-
цитов и высоким содержанием протромботических фак-
торов в крови, коррелирующих с выраженностью гисто-
логических изменений в печени, что может способство-
вать развитию протромботического состояния у пациен-
тов [22, 23].

В  других исследованиях указывается, что стеатоз 
ассоциирован с  развитием тромбоцитопении  [13]. Мы 
в своем исследовании не нашли изменений количества 
тромбоцитов у пациентов со стеатозом и ФП, что, на наш 
взгляд, может быть обусловлено начальными стадиями 
поражения, т. к. стеатоз является первой стадией НАЖБП, 
а пациенты с ХГС имели 1–2-ю стадии ФП. В ряде других 
работ также сообщается об  отсутствии значимых 

 Таблица 1. Состояние системы сосудисто-тромбоцитарно-
го гемостаза и сывороточная концентрация VEGF в исследу-
емых группах 

 Table 1. State of the system of vascular-platelet hemostasis 
and serum concentration of VEGF in the studied groups

Показатели Группа 1-К Группа 2-СП Группа 3-ФП р

Тромбоциты, 
109/л 255,6 ± 27,2 274,7 ± 18,3 265,1 ± 52,1

р1-2 = 0,272
р1-3 = 0,762
р2-3 = 0,639

Агрегация 
с коллагеном, % 61,6 ± 11,2 45,8 ± 8,2 45,3 ± 16,7

р1-2 = 0,001
р1-3 = 0,001
р2-3 = 0,952

Агрегация 
с ристоцетином, % 69,25 ± 8,3 70,7 ± 5,7 80,8 ± 4,5

р1-2 = 0,288
р1-3 = 0,001
р2-3 = 0,001

Агрегация 
с АДФ, % 59,4 ± 9,8 46,3 ± 11,2 45,6 ± 7,7

р1-2 = 0,001
р1-3 = 0,001
р2-3 = 0,932

vWF, % 80,1 ± 8,9 104,6 ± 23,7 95,6 ± 13,4
р1-2 = 0,005
р1-3 = 0,030
р2-3 = 0,041

VEGF, пг/мл 109,7 ± 77,9 235,6 ± 53,4 441,9 ± 132,5
р1-2 = 0,017
р1-3 = 0,0003
р2-3 = 0,011

Примечание. К – контроль, СП – стеатоз печени, ФП – фиброз печени, vWF – фактор 
Виллебранда, VEGF – васкулоэндотелиальный фактор роста, р1-2 – значимость различий 
в группах контроля и стеатоза печени, р1-3 – значимость различий в группах контроля 
и фиброза печени, р2-3 – значимость различий в группах стеатоза и фиброза печени.

 Таблица 2. Состояние коагуляционного гемостаза 
и фибринолиза в исследуемых группах 

 Table 2. The state of coagulation hemostasis and fibrinoly-
sis in the studied groups

Показатели Группа 1-К Группа 2-СП Группа 3-ФП р

АЧТВ, с 28,8 ± 1,2 30,7 ± 0,9 33,6 ± 2,7
р1-2 = 0,038
р1-3 = 0,009
р2-3 = 0,071

ПВ, с 13,7 ± 0,6 12,9 ± 1,0 13,9 ± 0,5
р1-2 = 0,199
р1-3 = 0,681
р2-3 = 0,072

ТВ, с 12,4 ± 0,5 26,8 ± 0,8 19,5 ± 1,4
р1-2 = 0,001
р1-3 = 0,004
р2-3 = 0,001

Фибриноген, г/л 1,9 ± 0,2 2,5 ± 0,2 3,0 ± 1,0
р1-2 = 0,002
р1-3 = 0,042
р2-3 = 0,304

Антитромбин- III, % 89,5 ± 10,1 93,1 ± 11,9 98,6±14,8
р1-2 = 0,362
р1-3 = 0,281
р2-3 = 0,350

ХЗФ, мин 8,1 ± 0,3 8,0 ± 0 9,2 ± 1,9
р1-2 = 0,341
р1-3 = 0,132
р2-3 = 0,230

РФМК, мг/мл 3,1 ± 0,1 3,1 ± 0,1 3,0 ± 0,1
р1-2 = 0,935
р1-3 = 0,930
р2-3 = 0,821

Примечание. К – контроль, СП – стеатоз печени, ФП – фиброз печени, АЧТВ – активирован-
ное частичное тромбопластиновое время, ПВ – протромбиновое время, ХЗФ – Хагеман- 
зависимый фибринолиз, РФМК – растворимые фибрин-мономерные комплексы,  
р1-2 – значимость различий в группах контроля и стеатоза печени, р1-3 – значимость разли-
чий в группах контроля и фиброза печени, р2-3 – значимость различий в группах стеатоза 
и фиброза печени.
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изменений в количестве тромбоцитов при НАСП и вирус-
ном ФП [11, 12, 14, 24]. 

Однако при более выраженном фиброзе и  циррозе 
печени характерно значимое снижение количества 
тромбоцитов, которое может быть обусловлено усилен-
ным распадом тромбоцитов в селезенке на фоне спле-
номегалии, снижением синтеза печенью тромбопоэтина 
и разрушением тромбоцитов вследствие иммунопатоло-
гических реакций при повышении антитромбоцитарных 
антител [20, 25]. 

Индуцированная агрегация тромбоцитов при стеатозе 
и  ФП значимо снижалась с  агонистами АДФ и  коллаге-
ном, что может свидетельствовать об  уменьшении адге-
зивных свой ств тромбоцитов и нарушении их функцио-
нальных характеристик (выброса медиатора АДФ из гра-
нул хранения). В обеих исследуемых группах нами найде-
ны признаки дисфункции эндотелия в виде его повреж-
дения с  тенденцией к  повышению функциональной 
активности vWF и  гиперпродукцией VEGF. Эти данные 
согласуются с  результатами аналогичных исследований, 
отмечавших признаки нарушения агрегационной способ-
ности тромбоцитов на фоне нормального или понижен-
ного их количества при патологии печени и повышение 
активности vWF и  VEGF, что может быть следствием 
повреждения эндотелия [14, 15, 26, 27].

В развитии стеатоза и фиброза печени важное место 
отводится системному хроническому воспалению, опре-
деляющему развитие метаболических и клинических про-
явлений на  фоне генетической предрасположенности, 
инициирующих развитие и прогрессирование патологии. 
Жировая ткань синтезирует большое количество адипоци-
токинов, влияющих на процессы ангиогенеза, сосудистый 
гомеостаз и эндотелиальную вазодилатацию [28–30].

На фоне более выраженного повреждения гепатоци-
тов при фиброзе печени у  больных ХГС по  сравнению 
с пациентами группы НАСП наблюдается значимо боль-
шее увеличение концентрации VEGF, свидетельствующее 
о  более существенных нарушениях кровообращения 
и  активации патологического ангиогенеза в  печени, 
а также о дисфункции и повреждении эндотелия. Развитие 
внутрипеченочного ангиогенеза первоначально можно 
расценивать как компенсаторный механизм, 

способствующий декомпрессии портальной системы. 
Однако наряду с  этим образующиеся сосуды, несущие 
кровь в обход синусоидам, не обеспечивают питательны-
ми веществами и кислородом ткани печени, что приводит 
к гипоксии и прогрессированию заболевания. 

При анализе показателей плазменного гемостаза нами 
было зарегистрировано удлинение ТВ, более значимо 
у пациентов со стеатозом, что свидетельствует о наличии 
признаков гипокоагуляции, связанной в частности с нару-
шением функциональной активности печеночных клеток, 
возможной дисфибриногенемией, хотя уровень фибрино-
гена в обеих исследуемых группах был в пределах рефе-
ренсных значений. Есть данные об изменении показате-
лей гемостаза в виде удлинения ТВ и увеличения уровня 
фибриногена у женщин с НАСП и сопутствующим ожире-
нием в периоде менопаузы, который значимо возрастает 
по мере увеличения степени ожирения [24, 31].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Неалкогольный стеатоз печени и  фиброз печени 
на фоне хронического гепатита С сопровождаются одно-
направленными нарушениями как в  сосудисто- 
тромбоцитарном, так и в коагуляционном звеньях гемос-
таза, проявляющимися тромбоцитопатией со снижением 
адгезивно- агрегационных свой ств тромбоцитов, вазопа-
тией и коагулопатией с наклонностью к гипокоагуляции. 

Дисфункция эндотелия, проявляющаяся увеличением 
концентрации в крови васкулоэндотелиального фактора 
роста и активности фактора Виллебранда, характерна как 
для неалкогольного стеатоза печени, так и для фиброза 
печени на фоне хронического гепатита С. 

У  больных фиброзом печени на  фоне хронического 
гепатита С по сравнению с пациентами с неалкогольным 
стеатозом наблюдается значимо большее увеличение 
концентрации VEGF, что предположительно обусловлива-
ет более существенные нарушения кровообращения 
и  активацию патологического ангиогенеза при вирус- 
индуцированном фиброзе печени. 
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