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Цель. Оценить уровни гомоцистеина, тромбоцитов и показателей системного воспаления у пациен%
тов с воспалительными заболеваниями кишечника, неалкогольной жировой болезнью печени и при 
их сочетании в зависимости от тяжести и фенотипа болезни. 
Материалы и методы. Обследованы 62 пациента с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП), язвенным колитом (ЯК), болезнью Крона (БК) в дебюте и при обострении заболеваний. 
Были изучены следующие показатели: сосудистый (гомоцистеин) и тромбоцитарный (количество 
тромбоцитов). В качестве маркеров системного воспаления оценивали уровни СРБ, фибриногена, 


1
%

 
и 

2
%глобулин. 

Результаты. Величина СРБ в группе ВЗК и НАЖБП была выше в 4,4 раза, чем у пациентов в группе НАЖБП, 
p = 0,03, и выше в 1,8 раз чем у пациентов с ВЗК, р = 0,121. В группах ВЗК и НАЖБП достоверных различий 
по уровням острофазовых белков получено не было. Также в зависимости от фенотипов заболеваний из%
менений не наблюдалось. Доля лиц с гипергомоцистеинемией была больше в группе пациентов с 
ВЗК+НАЖБП в 2,4 раза, чем у пациентов с изолированной НАЖБП, p = 0,055. Выявлена корреляция между 
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уровнем гомоцистеина с фенотипом НАЖБП и уровнем гомоцистеина с тяжестью атаки ВЗК. При этом у 

пациентов с ВЗК уровень гомоцистеина коррелировал с маркером системного воспаления (
1
%глобулин), 

r = 0,587, p = 0,05. 
Значения тромбоцитов были достоверно выше у лиц с сочетанной патологией ВЗК и НАЖБП, чем у 
пациентов в группе с изолированной НАЖБП, p = 0,000. Различий по уровню тромбоцитов в зависи%
мости от фенотипов ВЗК и НАЖБП не наблюдалось. 
Выводы. У пациентов с ассоциированным течением ВЗК+НАЖБП уровень гомоцистеина и величина 
тромбоцитов превышают аналогичные величины в изолированных группах. Более того, показатели 
коррелируют с тяжестью атаки ВЗК и степенью системного воспаления и не зависят ни от фенотипа 
ВЗК, ни от фенотипа НАЖБП. 
Ключевые слова. Гемостаз, гомоцистеин, тромбоциты, воспалительные заболевания кишечника, яз%
венный колит, болезнь Крона, неалкогольная жировая болезнь печени. 
 
Objective. To assess the levels of homocysteine, thrombocytes and indicators of systemic inflammation in 
patients with inflammatory bowel disease, non%alcoholic fatty liver disease and their combination depending 
on the severity and phenotype of the disease. 
Materials and methods. A total of 62 patients with non%alcoholic fatty liver disease (NAFLD), ulcerative co%
litis (UC), Crohn's disease (CD) at the onset and exacerbation of the disease were examined. The following 
hemostasis parameters were studied: vascular (homocysteine) and platelet (platelet count). The levels of CRP, 
fibrinogen, α%1 and α%2 globulin were assessed as markers of systemic inflammation. 
Results. The CRP value in the IBD and NAFLD group was 4.4 times higher than in patients of the NAFLD 
group, p=0.03, and 1.8 times higher than in patients with IBD, p=0.121. No significant differences in acute 
phase protein levels were revealed in the IBD and NAFLD groups. No changes were observed depending on 
the disease phenotypes either. The proportion of individuals with hyperhomocysteinemia was 2.4 times 
higher in the IBD+NAFLD group than in patients with isolated NAFLD, p=0.055. A correlation between the 
homocysteine level with the NAFLD phenotype and the homocysteine level with the severity of an IBD attack 
was detected. In patients with IBD, the homocysteine level correlated with the marker of systemic inflamma%
tion (a%1 globulin), r = 0.587, p = 0.05. Platelet values were significantly higher in individuals with combined 
pathology of IBD and NAFLD than in patients of the group with isolated NAFLD, p = 0.000. There were no 
differences in platelet levels depending on the phenotypes of IBD and NAFLD. 
Conclusions. The homocysteine level and platelet count in patients with associated course of IBD + NAFLD 
are higher than those in the isolated groups. Moreover, the values correlate with the severity of an IBD attack 
and the degree of systemic inflammation and depend neither on IBD phenotype nor on NAFLD phenotype. 
Keywords. Hemostasis, homocysteine, platelets, inflammatory bowel diseases, ulcerative colitis, Crohn's dis%
ease, non%alcoholic fatty liver disease. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Воспалительные заболевания кишечни%
ка (ВЗК) являются хроническими, иммуноло%
гически опосредованными заболеваниями, к 
которым относятся болезнь Крона (БК) и 
язвенный колит (ЯК) [1–2]. 

ВЗК часто протекают с внекишечными 
проявлениями, включая неалкогольную жи%
ровую болезнь печени (НАЖБП) [3] и изме%
нения в системе гемостаза [3–7]. Согласно 
исследованиям, в западных странах распро%

страненность НАЖБП при ЯК колеблется в 
пределах от 1,5 до 39,5 % и от 1,5 до 39,5 % – 
при БК [8–9]. По данным российских публи%
каций частота НАЖБП среди пациентов 
с ВЗК наблюдается у 40 % больных ЯК и у 
55 % при БК [10]. 

Причины развития НАЖБП у пациентов 
с ВЗК остаются недостаточно изученными. 
Основными триггерами патофизиологиче%
ских механизмов развития НАЖБП у паци%
ентов с ВЗК являются: дисбаланс кишечной 
микробиоты, феномен повышенной прони%
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цаемости, эндотоксемия и генетические 
факторы [11–12]. Ключевую роль в развитии 
ассоциации ВЗК и НАЖБП оказывают обли%
гатные нарушения в системе провоспали%
тельных и противовоспалительных агентов, 
а также в системе коагуляции и фибриноли%
за, которые наблюдаются как при патологии 
печени, так и при ВЗК. Кроме того, у данных 
пациентов наблюдается увеличение количе%
ства тромбоцитов, особенно во время высо%
кой активности заболевания, и снижение 
природных антикоагулянтных факторов, 
включая антитромбин III, протеин С и про%
теин S [12]. 

По данным современных публикаций в 
качестве изучаемого связующего маркера вы%
ступает гомоцистеин – серосодержащая ами%
нокислота, образующаяся в ходе метаболизма 
метионина, незаменимой аминокислоты, по%
лучаемой из пищевых белков [13–15]. 

Гипергомоцистеинемия, а также патоло%
гические модификации тромбоцитов явля%
ются основными факторами повреждения 
эндотелиальных клеток и развития атеро%
склероза. Некоторые продукты метаболизма 
гомоцистеина, такие как тиолактон гомоци%
стеина, вызывают агрегацию тромбоцитов и 
высвобождение тромбоксана и простацик%
лина [16]. Накопление этих агрегаторов 
тромбоцитов вместе с высокой концентра%
цией фактора фон Виллебранда, усиливаю%
щим адгезию и коагуляцию тромбоцитов, 
являются важными звеньями в развитии 
тромбофилического состояния [17]. 

Наличие объединяющих патогенетиче%
ских звеньев в коморбидности ВЗК и 
НАЖБП, а также высокая распространен%
ность и социальная значимость обеих нозо%
логий объясняют интерес ученых к данной 
ассоциации. Так, если изолированные фор%
мы ВЗК и НАЖБП как тромбофилические 
состояния изучены достаточно, то при ассо%
циированном течении заболеваний особен%
ности системы гемостаза не описаны. 

Цель исследования – оценить уровни 
гомоцистеина, тромбоцитов и показателей 
системного воспаления у пациентов с ВЗК, 
НАЖБП и при их сочетании в зависимости 
от тяжести и фенотипа болезни. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Нами было проведено поперечное од%
номоментное исследование, участниками 
которого явились пациенты с ВЗК и НАЖБП. 
В исследование было включено 62 человека: 
1%я группа (20 человек: 12 женщин, 8 муж%
чин) с изолированными ВЗК (8 – БК, 12 – 
ЯК), cредний возраст 52,30 ± 10,39 года;  
2%ю группу составили 22 пациента с изоли%
рованной НАЖБП (17 – стеатоз, 5 – неалко%
гольный стеатогепатит (НАСГ)), средний 
возраст 36,76 ± 10,84 года, из них 13 жен%
щин, 9 мужчин; 3%я группа (20 пациентов: 
11 женщин, 9 мужчин) – сочетанное течение 
ВЗК+НАЖБП (9 – БК, 11 – ЯК), средний воз%
раст 40,93 ± 12,89 года. В зависимости от 
фенотипа НАЖБП в данной группе стеатоз 
определялся у 15 человек и НАСГ – у 5. Груп%
пу контроля составили 20 практически здо%
ровых лиц (11 мужчин, 9 женщин), средний 
возраст 44,12 ± 10,74 года. Все пациенты в 
исследуемых группах были сопоставимы по 
полу и возрасту. 

Критериями включения являлись: уста%
новленный диагноз ЯК или БК в стадии обо%
стрения или дебюта заболеваний, верифи%
цированный диагноз НАЖБП. Диагнозы ЯК и 
БК были установлены согласно клиническим 
рекомендациям российской рабочей группы 
по диагностике и лечению ЯК и БК [1–2]. 
Диагноз НАЖБП верифицировали на осно%
вании клинических рекомендаций Россий%
ского общества по изучению печени [3].  
Наличие стеатоза печени определяли по 
ультразвуковому исследованию (УЗИ) при 
наличии следующих критериев: неоднород%
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ности печени, увеличении эхогенности пе%
чени по сравнению с почками, обеднение 
сосудистого рисунка. НАСГ устанавливали 
при наличии стеатоза на УЗИ печени и по%
вышении биохимических показателей кро%
ви: аланинаминотрансферазы (АЛТ) и/или 
гамма%глутамилтрансферазы (ГГТП) [18]. 

Критериями невключения в исследова%
ние были: гипертоническая болезнь, распро%
страненный атеросклероз, острый инфаркт 
миокарда, сахарный диабет; тяжелая сопут%
ствующая патология: гепатиты, печеночная 
недостаточность, онкологические заболева%
ния, застойная сердечная недостаточность, 
нестабильная стенокардия, нарушение ритма 
сердца, хроническая болезнь почек, миокар%
дит, тяжелая пневмония (дыхательная недос%
таточность), сепсис, угрожающие жизни 
кровотечения, ВИЧ%инфекция; прием гепа%
тотоксических, антикоагулянтных, анти%
тромбоцитарных препаратов; беременность, 
период лактации; COVID%19 в анамнезе 
средней и тяжелой степени; осложнения 
ВЗК: кишечное кровотечение, перфорация 
кишки, токсическая дилатация ободочной 
кишки; перенеcенные оперативные вмеша%
тельства по поводу ЯК и БК; проведение ген%
но%инженерно%биологической терапии 
(ГИБТ); клостридиальная и цитомегалови%
русная инфекция; коагулопатии. 

Всем пациентам проводились лабора%
торные тесты: общий анализ крови (ОАК) с 
определением уровня скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ), биохимический анализ 
крови (БАК) и анализ на острофазовые бел%

ки: С%реактивный белок (СРБ), 
1
% и 

2
%гло%

булин, фибриноген. Показатели ОАК оцени%
вались на гематологическом анализаторе 
Beckman Coulter DxH%800 (США) реактивами 
фирмы Beackman Coulter (США), уровень 
СОЭ измеряли методом Панченкова. Показа%
тели БАК и острофазовые белки исследовали 
на автоматическом биохимическом анализа%
торе Architect%4000 (США) реактивами Abbott 

(США). Из дополнительных тестов определя%
ли уровень гомоцистеина в плазме методом 
ИФА с помощью диагностического набора 
CED984Ge (г. Ставрополь). 

Статистическая обработка данных 
проводилась на персональном компьютере 
MacBook с использованием статистиче%
ской программы SPSS. Описание количест%
венных данных представлялось в виде 
среднего арифметического (M) и среднего 
квадратичного отклонения (σ). Для оценки 
достоверности различий двух независи%
мых выборок использовали критерии 
Манна – Уитни, для трех выборок и более 
применяли критерии Краскела – Уоллиса. 
Для определения значимости различий 
при данных условиях использовали t%кри%
терий. Сила связи признаков измерялась 
коэффициентом сопряженности Пирсона 
(Ki). Корреляционный анализ проводился 
при помощи коэффициента линейной 
корреляции Пирсона (r). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

При оценке уровней острофазовых бел%
ков у пациентов с ВЗК было отмечено, что 
тяжесть атаки ассоциируется с более высо%
кими показателями фибриногена и СОЭ. Так, 
средний уровень фибриногена при легкой 
атаке ВЗК составил 2,85 ± 0,57 против 
3,75 ± 0,94 г/л при средней (p = 0,02) и 
4,28 ± 0,84 г/л при тяжелой (в сравнении с 
легкой, p = 0,001). Величина СОЭ при тяже%
лой атаке была в 3,6 раза выше, чем при лег%
кой (37,6 ± 17,08 против 10,33 ± 8,91мм/ч 
соответственно, p = 0,02). Достоверных раз%
личий между показателями системного вос%
паления и фенотипом ВЗК получено не бы%
ло. Проведенный корреляционный анализ 
выявил умеренную положительную связь 
между тяжестью атаки и уровнем фибрино%
гена: r = 0,554, p = 0,009, между тяжестью 
атаки и величиной СОЭ: r = 0,584, p = 0,005. 
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По данным литературы, у 80 % пациен%
тов с ВЗК отмечается повышение уровня 
СОЭ и СРБ, у части больных – фибриногена, 
коррелирующие с тяжестью атаки и локали%
зацией поражения [19–23]. 

При анализе показателей системного 
воспаления у пациентов с НАЖБП обнаруже%

но, что средние значения СРБ и 
1
%глобулина 

превышали референсные, а концентрация СРБ 
оказалась выше в 2 раза у пациентов с НАСГ, 
чем у лиц со стеатозом (7,87 ± 11,49 и 
3,98 ± 2,11 мг/л), без статистически значимых 
различий по фенотипам НАЖБП. Полученные 
нами результаты согласуются с данными лите%
ратуры, в которых продемонстрирована ассо%
циация некоторых острофазовых белков и 
цитокинов с НАСГ [21–23]. 

У пациентов с ВЗК и НАЖБП уровень 
фибриногена при тяжелой атаке составил 
4,61 ± 1,68 против 3,29 ± 0,11 г/л при легкой, 
p = 0,041. В зависимости от фенотипов забо%
леваний различий по уровню маркеров сис%
темного воспаления не было. Проведенный 
корреляционный анализ выявил умеренную 
положительную связь тяжести атаки и уров%
ня фибриногена: r = 0,438; p = 0,054. По 
уровню других острофазовых белков (СОЭ, 

СРБ, 
1
% и 

2
%глобулины) достоверных раз%

личий получено не было. 
Результаты сравнительного анализа 

уровней белков системного воспаления у 
пациентов с ассоциированным течением, 
с изолированными ВЗК и НАЖБП и кон%
трольной группы представлены в табл. 1. 

Таким образом, анализ уровня маркеров 
системного воспаления у пациентов в изу%
чаемых группах показал, что величина СРБ в 
группе ВЗК и НАЖБП была выше в 4,4 раза, 
чем у пациентов с НАЖБП: 32,45 ± 63,20 
против 7,25 ± 10,45 мг/л, p = 0,03, и выше в 
1,8 раз, чем у пациентов с изолированной 
ВЗК: 17,17 ± 35,44 мг/л, р = 0,121. 

При анализе показателей сосудистого 
звена гемостаза у пациентов с изолирован%

ными формами ВЗК выявлено, что их сред%
ние значения не превышали референсные. 
Так, уровень гомоцистеина у пациентов с 
ВЗК был 38,71 ± 7,43 мкмоль/л. В зависимо%
сти от распространенности поражения, тя%
жести атаки и фенотипов ВЗК и НАЖБП, 
различий по гомоцистеину также не наблю%
далось. Однако корреляционный анализ  
показал, что у пациентов в группе ВЗК по%
вышение концентрации гомоцистеина ассо%

циировалось с уровнем 
1
%глобулина 

(r = 0,587; p = 0,05). 
У пациентов с НАЖБП величина гомо%

цистеина составила 11,74 ± 4,32 мкмоль/л: 
при стеатозе 7,72 ± 3,26 мкмоль/л, при НАСГ 
13,63 ± 4,25 мкмоль/л, p = 0,04. Данные были 
подтверждены корреляционным анализом: 
выявлена положительная умеренная связь 
между фенотипами НАЖБП и уровнем гомо%
цистеина (r = 588; p = 0,04). 

По данным литературы более высокие 
уровни гомоцистеина наблюдаются у паци%
ентов с НАСГ, чем у больных со стеатозом, и 
коррелируют как со степенью активности, 
так и со стадией фиброза печени у пациен%
тов с НАЖБП [23]. 

У пациентов с ВЗК+НАЖБП средняя 
концентрация гомоцистеина была 
24,86 ± 20,54 мкмоль/л. Было отмечено, что в 
подгруппе пациентов с тяжелым течением 
ВЗК уровень изучаемого показателя был зна%
чительно выше, чем при легкой и средней 
тяжести заболевания. Так, средняя концен%
трация гомоцистеина при тяжелой атаке со%
ставила 57,8 ± 3,27 мкмоль/л, при атаке сред%
ней степени – 14,05 ± 8,98 мкмоль/л, при лег%
кой – 13,63 ± 4,42 мкмоль/л. Кроме того, 
корреляционный анализ показал наличие 
положительной связи между уровнем гомо%
цистеина и тяжестью атаки ВЗК: r = 0,783, 
р = 0,000. В зависимости от локализации па%
тологического процесса в кишке и феноти%
пов ВЗК и НАЖБП не было установлено ста%
тистически достоверных различий. 
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Т а б л и ц а  1  

Результаты сравнительного анализа уровней белков системного воспаления 
у пациентов с ВЗК, НАЖБП, ВЗК+НАЖБП и контрольной группы 

Показатель 
Пациенты с ВЗК, 

n = 20 
Пациенты с 

ВЗК+НАЖБП, n = 20
Пациенты с 

НАЖБП, n = 22 
Группа контроля, 

n = 20 
p 

СОЭ, мм/ч 24,28 ± 17,37 21,25 ± 17,41 21,25 ± 17,41 10,33 ± 8,91 

р
1–2 

= 0,711 

р
2–3 

= 0,347 

р
1–3 

= 0,711 

p
1–4

 = 0,055* 
p

2–4
 = 0,078 

p
3–4

 = 0,091 

СРБ, мг/л 17,17 ± 35,44  32,45 ± 63,20 7,25 ± 10,45 3,66 ± 2,05 

р
1–2 

= 0,121 

р
2–3 

= 0,03* 
р

1–3
= 0,976 

p
1–4 

= 0,02* 
p

2–4 
= 0,001* 

p3–4 = 0,081 


1
%глобулин, %  9,93 ± 1,60 6,02 ± 2,28 4,30 ± 0,72 3,02 ± 0,89 

р
1–2 

= 0,841 

р
2–3 

= 0,490 

р
1–3 

= 0,357 

p
1–4 

= 0,003* 
p

2–4 
= 0,012 

p
3–4 

= 0, 869 


2
%глобулин, %  11,99 ± 3,73 12,56 ± 3,41 9,94 ± 1,25 8,01 ± 3,94 

р
1–2 

= 0,548 

р
2–3 

= 0,303 

р
1–3 

= 0,610 

p
1–4 

= 0,133 
p

2–4 
= 0,219 

p
3–4 

= 0,788 

Фибриноген, г/л 
 

3,62 ± 0,96 3,72 ± 1,10 3,52 ± 1,28 2,85 ± 0,57 

р
1–2

 = 0,596 

р
2–3 

= 0,703 

р
1–3 

= 0,872 

p
1–4 

= 0,347 
p

2–4 
= 0,899 

p
3–4 

= 0,941 

 Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05). 

 
Показатели гомоцистеина в группах с 

ассоциированным течением, с изолирован%
ными ВЗК и НАЖБП представлены в табл. 2. 
Доля лиц с гипергомоцистеинемией была 
выше в группе пациентов с ВЗК+НАЖБП в 
2,4 раза, чем у пациентов с изолированной 
НАЖБП, p = 0,055. 

Количество тромбоцитов в группе с ВЗК 
при легкой атаке составило (336,5 ± 99,74) 
·10

9
/л, при средней (407,55 ± 138,34)·10

9
/л, 

при тяжелой (369,4 ± 106,50)·10
9
/л, без ста%

тистически значимых различий в зависимо%
сти от тяжести атаки. По фенотипам ВЗК 
статистически значимых изменений в вели%
чине тромбоцитов также не наблюдалось. 

Количество тромбоцитов у лиц с 
НАЖБП составило (235,31 ± 38,93)·10

9
/л. 

В зависимости от степени фиброза, феноти%
па НАЖБП статистически достоверных раз%
личий не выявлено. 
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Т а б л и ц а  2  

Результаты сравнительного анализа гомоцистеина, тромбоцитов у пациентов  
с ВЗК, НАЖБП, ВЗК+НАЖБП и контрольной группы 

Показатель 
Пациенты с ВЗК, 

n = 20 
Пациенты с 

ВЗК+НАЖБП, n = 20
Пациенты с 

НАЖБП, n = 22 
Группа контроля, 

n = 20 
p 

Гомоцистеин, 
мкмоль/л 

38,71 ± 7,43 24,86 ± 20,54 11,74 ± 4,32 9,8 ± 3,72  

р
1–2 

= 0,638 

р
2–3 

= 0,055* 

р
1–3 

= 0,661 

p
1–4 

= 0,031* 
p

2–4 
= 0,005* 

p
3–4 

= 0,091* 

Тромбоциты,  
10

9
/л 

384,61 ± 121,05 383 ± 123,19 235,31 ± 38,93 241,45 ± 56,37 

р
1–2 

= 0,833 

р
2–3 

= 0,0001* 

р
1–3 

= 0,0008* 

p
1–4 

= 0,006* 
p

2–4 
= 0,003* 

p
3–4 

= 0,763 

 Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05). 

 
Средний уровень тромбоцитов у паци%

ентов с ВЗК+НАЖБП составил (383 ± 123,19) 
·10

9
/л. В зависимости от тяжести атаки ВЗК и 

фенотипов ВЗК и НАЖБП статистически 
значимых различий не наблюдалось. 

В некоторых исследованиях сообщает%
ся, что у пациентов с БК была выявлена дос%
товерная взаимосвязь между уровнем тром%
боцитов и наличием НАСГ. У пациентов с ЯК 
не было статистически значимых различий в 
уровнях тромбоцитов между больными с 
НАЖБП и без таковой [9]. 

Изменения тромбоцитарного звена 
гемостаза в большей степени наблюдались 
у пациентов с ВЗК, чем у пациентов  
с НАЖБП: (384,61 ± 121,05)·10

9
/л против 

(235,31 ± 38,93) ·10
9
/л, p = 0,000. Также у лиц 

с сочетанной патологией ВЗК и НАЖБП зна%
чения тромбоцитов были достоверно выше, 
чем у пациентов в группе с изолированной 
НАЖБП: (383 ± 123,19)·10

9
/л против 

(235,31 ± 38,93)·10
9
/л, p = 0,000) (табл. 1). 

Между группами пациентов с ВЗК и ВЗК и 
НАЖБП по уровню тромбоцитов статисти%
чески значимых различий не выявлено. 

Полученные нами данные свидетельст%
вуют о том, что для пациентов с ассоцииро%
ванными ВЗК+НАЖБП характерны гиперго%
моцистеинемия и тромбоцитоз, в отличие от 
изолированных групп. Более того, данные 
величины достоверно коррелируют с тяже%
стью атаки ВЗК. 

ВЫВОДЫ 

1. У больных с ВЗК, ВЗК+НАЖБП вы%
явлено статистически значимое повыше%
ние гомоцистеина, тромбоцитов и воспа%
лительных цитокинов: СРБ, фибриногена и 
СОЭ. При этом максимальные значения 
вышеуказанных маркеров отмечены при 
возникновении тяжелой атаки ВЗК. В зави%
симости от фенотипа ВЗК достоверных 
различий по изучаемым маркерам выявле%
но не было.  

2. Уровни гомоцистеина отличаются в 
зависимости от варианта НАЖБП. Более вы%
сокие значения наблюдались у пациентов со 
стеатогепатитом. Учитывая, что вышеуказан%
ный маркер является протромботическим 
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фактором, пациенты со стеатогепатитом 
подвержены риску тромбофилических со%
стояний. 

3. Величина гомоцистеина, СРБ и ко%
личество тромбоцитов в большей степени 

повышены у пациентов с ассоциирован%
ным течением ВЗК+НАЖБП, что предпола%
гает наличие неблагоприятного взаимного 
патогенетического влияния этих заболева%
ний на риски развития тромбофилий. 
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