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Среди эндокринных заболеваний рас-
пространённость патологии щитовидной 
железы у населения в большинстве реги-
онов России занимает первое место. При 
сходных условиях проживания в разных 
возрастных группах присутствует значи-
тельная вариабельность частоты и струк-
туры патологии щитовидной железы: 
тиреомегалия, узловые образования, рак, 
гипотиреоз, тиреотоксикоз. Ранее установ-
лена связь между состоянием щитовидной 
железы и гемостазом [1]. Субклиническая 
или явная дисфункция щитовидной желе-
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цель. Изучение агрегационной активности тромбоцитов при гипотиреозе (субклиническом и манифестном) 

и диффузном токсическом зобе.
Методы. В работе представлены результаты клинико-лабораторного исследования 50 пациентов с гипофунк-

цией щитовидной железы и 20 пациентов с диффузным токсическим зобом. Для оценки агрегационной функции 
тромбоцитов расшифровывали агрегатограммы, устанавливая значение максимальной агрегации, максимальную 
скорость агрегации; максимальный размер тромбоцитарных агрегатов оценивали по результатам их динамичес-
кого измерения на агрегометре. В качестве группы сравнения использовали группу здоровых доноров в количестве 
40 человек.

Результаты. У пациентов c субклиническим и манифестным гипотиреозом установлено удлинение активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени, отражающее склонность к гипокоагуляции, и снижение обще-
го количества тромбоцитов и их агрегационной активности, спонтанной и аденозиндифосфат-индуцированной 
агрегации тромбоцитов, скорости образования агрегатов и их максимального размера. Ещё более выраженными 
были изменения показателей у больных диффузным токсическим зобом: ослабление тромбоцитарного компонен-
та гемостаза, снижение общего количества тромбоцитов, максимального размера тромбоцитарных агрегатов, зна-
чительное снижение скорости достижения максимального размера тромбоцитарных агрегатов и агрегационной 
активности тромбоцитов.

Вывод. При дисфункции щитовидной железы наблюдаются напряжение гемокоагуляционных процессов, 
признаки синдрома диссеминированного внутрисосудистого свёртывания с хроническим течением; данные из-
менения проявляются более глубоко у пациентов с диффузным токсическим зобом.

ключевые слова: гемокоагуляция, тромбоцитарный гемостаз, агрегация тромбоцитов, дисфункция щитовид-
ной железы.
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Aim. To study platelet aggregation in subclinical and symptomatic hypothyroidism and Graves’ disease.
Methods. The results of clinical and laboratory study of 50 patients with hypothyroidism and 20 patients with Graves’ 

disease are described. To access platelets aggregation function aggregatogramms were decoded by setting the maximum 
aggregation value; maximum aggregation rate and platelet aggregates maximum size were evaluated according to the results 
of the dynamic measurements on aggregometer. A control group consisted of 40 healthy donors.

Results. Patients with subclinical and symptomatic hypothyroidism had prolonged activated partial thromboplastin 
time, reflecting the propensity for hypocoagulation, reduced total platelets number, spontaneous and ADP-induced platelet 
aggregation, aggregates formation rate and their maximum size. Changes were more pronounced in patients with Graves’ 
disease: weakening of platelet component of hemostasis, reduction of the platelets total number and the maximum size 
of platelet aggregates, significant reduction of the rate to reach the maximum size of platelet aggregates and platelet 
aggregation were observed.

Conclusion. Thyroid dysfunction is accompanied by dysfunction of hemocoagulation processes, signs of chronic 
disseminated intravascular coagulation syndrome; these changes are clinically more severe in patients with Graves’ disease.
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зы может  быть связана как с гипо-, так и с 
гиперкоагуляцией [4, 5].

Исследования по оценке состояния 
тромбоцитарной функции у пациентов с 
гипотиреозом немногочисленны и противо-
речивы. По данным литературы, наиболее 
стойким изменением свёртывающей систе-
мы крови у пациентов с гипотиреозом бы-
вает уменьшение в плазме концентрации 
фактора свёртывания VIII и увеличение 
час тичного тромбопластинового времени 
[3]. Со снижением числа тромбоцитов со-
гласуются данные о повышении при ги-
пертиреозе их способности к агрегации [6], 
данные о снижении агрегационной актив-
ности тромбоцитов при гипотиреозе, а так-



743

казанский медицинский журнал, 2015 г., том 96, №5

же тот факт, что по достижении эутиреоза 
способность тромбоцитов к агрегации вос-
станавливается [2, 7].

Цель нашей работы — изучение агрегаци-
онной активности тромбоцитов при гипоти-
реозе (субклиническом и манифестном) и 
диффузном токсическом зобе.

В исследование были включены 50 па-
циентов с гипофункцией щитовидной желе-
зы и 20 пациентов с диффузным токсичес-
ким зобом, находящихся на диспансерном 
наблюдении в Тюменском областном эндо-
кринологическом диспансере. Все больные 
имели нарушение функций щитовидной 
железы — субклинический или манифест-
ный гипотиреоз, диффузный токсический 
зоб. Диагноз устанавливали на основании 
жалоб, данных анамнеза заболевания, 
функциональных и клинико-лабораторных 
исследований. Контрольную группу состави-
ли 40 практически здоровых добровольцев, 
не имеющих нарушений функций щито-
видной железы.

Критериями исключения из исследо-
вания были злокачественные новообразо-
вания, заболевания желудочно-кишечного 
тракта, злоупотребление алкоголем, куре-
ние, инфаркт миокарда, острое нарушение 
мозгового кровообращения, лихорадочные 
состояния, сердечная недостаточность, тя-
жёлые физические нагрузки, а также приём  
антикоагулянтов и перенесённые эпизоды 
острых тромбических состояний за послед-
ние 6 мес.

В зависимости от показателей тиреоид-
ного статуса, клинических проявлений и 
наличия осложнений были сформированы 
группы:

– пациенты с субклиническим гипотире-
озом: уровень тиреотропного гормона (ТТГ) 
4,04 мкМЕ/мл, средняя доза тироксина 
68,75 мкг;

– больные с манифестным гипотиреозом: 
ТТГ 6,24 мкМЕ/мл, доза тироксина 85,4 мкг;

– пациенты с диффузным токсическим 
зобом: ТТГ 3,79 мкМЕ/мл.

Тромбоцитарное звено гемостаза иссле-
довали фотометрическим методом на лазер-
ном агрегометре «Биола» (Россия), оценивая 
динамику изменений светопропускания 
плазмы и размеров агрегатов. Для оценки 
агрегационной функции тромбоцитов у па-
циентов расшифровывали агрегатограммы, 
устанавливая значение максимальной агре-
гации, максимальную скорость агрегации; 
максимальный размер тромбоцитарных 
агрегатов оценивали по результатам их ди-
намического измерения на агрегометре.

Забор крови проводили натощак из лок-
тевой вены в пробирки, содержащие 3,2% 
раствор натрия цитрата в соотношении 1:9. 
Кровь подвергалась центрифугированию 
с получением обогащённой и обеднённой 
тромбоцитами плазмы. В качестве индукто-
ра агрегации использовали аденозиндифос-
фат («Технология-Стандарт», Россия) в ко-
нечной концентрации 2,5 мкг/мл (АДФ

2,5
).

Цифровые результаты исследований об-
рабатывали методом вариационной статис-
тики для малых рядов наблюдений с вычис-
лением среднего арифметического (М), его 
средней ошибки (m), среднеквадратическо-
го отклонения (σ). Для определения значи-
мости различий вычисляли доверительный 
коэффициент Стьюдента (t) и величину ве-
роятности (р).

Таблица 1
Агрегационная активность тромбоцитов у пациентов с субклиническим гипотиреозом, манифестным  

гипотиреозом и диффузным токсическим зобом

Примечание: АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время; СА — спонтанная агрегация;  
АДФ-АГ — аденозиндифосфат-индуцированная агрегация; tg a — скорость агрегации; MPAi — максимальный 
размер агрегатов при АДФ-агрегации; tg a c MPAi — скорость достижения максимального размера агрегатов; *ста-
тистически значимые отличия от контроля.

Показатели Доноры
Пациенты с субкли-
ническим гипоти-

реозом

Пациенты с мани-
фестным гипотире-

озом

Пациенты с диффуз-
ным токсическим 

зобом

АЧТВ, с 29,24±0,35 30,45±0,75 32,04±0,25 32,33±0,74

Фибриноген, г/л 3,02±0,08 3,48±0,08* 3,53±0,06* 3,78±0,06*

Тромбоциты, ×109/л 240,68±6,15 235,67±5,73* 194,20±6,89* 181,5±6,93*

СА, % 1,29±0,13 1,37±0,08* 1,31±0,18* 1,87±0,24*

АДФ-АГ, % 22,73±4,59 16,43±2,85* 26,58±3,28* 6,57±3,12*

tg a, c 62,74±5,54 3,29±5,96* 2,07±4,87* 1,88±5,47*

MPAi, у.е. 4,65+0,43 2,46+0,38* 2,93+0,51* 2,01+0,73*

tg a c MPAi, у.е. 5,77±0,60 20,04±0,83* 21,3±0,69* 13,14±0,84*
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У пациентов с субклинической и мани-
фестной гипофункцией щитовидной железы 
выявлены удлинение активированного час-
тичного тромбопластинового времени (от-
ражающее склонность к гипокоагуляции), 
снижение общего количества тромбоцитов и 
их агрегационной активности (табл. 1). Не-
сколько заметнее снизились спонтанная агре-
гация тромбоцитов, АДФ-индуцированная 
агрегация, скорость образования агрегатов и 
их максимальный размер.

Ещё более выраженными были показа-
тели у больных диффузным токсическим 
зобом: ослабление тромбоцитарного компо-
нента гемостаза, снижение общего количес-
тва тромбоцитов, максимального размера 
тромбоцитарных агрегатов, значительное 
снижение скорости достижения макси-
мального размера агрегатов и агрегацион-
ной активности тромбоцитов.

ВЫВОД

Наши данные подтверждают, что при 
дисфункции щитовидной железы наблюда-
ется напряжение гемокоагуляционных про-
цессов, есть признаки синдрома диссемини-
рованного внутрисосудистого свёртывания с 
хроническим течением. Данные изменения 
в большей степени проявляются у пациен-
тов с диффузным токсическим зобом.
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ВЛИяНИЕ сОпутстВуЮЩИх ЗАбОЛЕВАНИЙ НА ОбЪЁМ ЛЕчЕбНОЙ 
пОМОЩИ пРИ сАНАтОРНО-куРОРтНОМ ЛЕчЕНИИ пАцИЕНтОВ с 
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цель. Изучить степень влияния полиморбидности на объём лечебных методов воздействия при санаторно-

курортной помощи рекреантам с ишемической болезнью сердца.
Методы. Исследование проведено на базе кардиологического санатория «Бильгях», где внедрены стандар-

ты санаторно-курортной помощи. Общий объём выборки составлял 3421 пациент с подтверждённым диагнозом 
«ишемическая болезнь сердца». Пациенты были сгруппированы по количеству сопутствующих заболеваний (0, 1, 
2, 3 и более). В каждой группе определяли частоту назначения отдельных лечебных методов воздействия.

Результаты. У подавляющего большинства (94,5±0,4%) пациентов с ишемической болезнью сердца выявлено 
одно и более сопутствующих хронических заболеваний. Доля лиц с 1, 2, 3, 4, 5, 6 и более хроническими заболевани-
ями соответственно составляла 60,3±0,8; 13,7±0,6; 6,0±0,4; 5,5±0,4; 5,1±0,4 и 3,9±0,3%. В среднем у 1 пациента, кроме 
основного заболевания, диагностировано 1,77 хронических болезней в стадии компенсации. На 100 пациентов 
приходилось 56,4±0,85 случая артериальный гипертензии, 29,7±0,78 — болезней органов дыхания, 26,8±0,76 — болез-
ней органов пищеварения (без учёта патологии зубов и других органов полости рта), 23,7±0,73 — болезней мочепо-
ловой системы, 18,6±0,66 — болезней костно-мышечной системы, 9,2±0,49 — сахарного диабета. На 100 пациентов 
с ишемической болезнью сердца при наличии 1, 2, 3–4, 5 и более хронических сопутствующих заболеваний было 
назначено соответственно 474,8; 524,5; 542,4 и 617,7 вида лечебного воздействия.


