
В настоящем обзоре проведен анализ современ�

ных данных литературы о влиянии гормонов щито�

видной железы (ЩЖ) на систему кроветворения, пе�

риферические клетки крови, свертывающую и другие

системы крови. Часто эти изменения носят приспосо�

бительный характер и зависят от активности метабо�

лических процессов. Тем не менее точный механизм

действия гормонов ЩЖ на системы крови до сих пор

полностью не изучен. При компенсации функцио�

нальной активности ЩЖ картина крови обычно пол�

ностью восстанавливается и редко требуются допол�

нительные вмешательства. 

Эритроциты
Гипертиреоз часто сопровождается эритроци�

тозом и микроцитозом. Механизм влияния тирео�

идных гормонов на эритропоэз до конца не ясен.

Гормоны ЩЖ стимулируют эритропоэз, оказывая

действие как прямо, так и опосредованно [1, 8]. Су�

ществуют доказательства увеличения концентра�

ции эритропоэтина в плазме крови пациентов с ти�

реотоксикозом по сравнению с таковой у здоровых

[5, 9]. Это может быть результатом повышения ос�

новного обмена при тиреотоксикозе и сопутствую�

щего увеличения потребности в кислороде перифе�

рических тканей. В исследованиях in vitro показана

прямая стимуляция гормонами ЩЖ образования

предшественников эритроцитов и синтеза глобино�

вых цепей гемоглобина в этих клетках [10]. Кроме

того, тиреоидные гормоны действуют на эритропо�

эз опосредованно, через мононуклеарные клетки,

которые высвобождают под действием тиреоидных

гормонов тканеспецифичные эритроцитстиму�

лирующие факторы. Результатом является эритро�

идная гиперплазия костного мозга. Количество

эритроцитов в крови увеличивается, время их жиз�

ни сокращается, что определяется высокой потреб�

ностью периферических тканей в кислороде. Объем

циркулирующей крови также зависит от потребно�

сти в кислороде и увеличивается у пациентов с ги�

пертиреозом, поэтому такие показатели, как гема�

токрит, содержание гемоглобина и число эритроци�

тов, могут оставаться в пределах нормы. Отсутствие

эритроцитоза у некоторых пациентов с тиреотокси�

козом связывают со снижением эритропоэза вследст�

вие сопутствующего дефицита железа, витамина В12

или фолиевой кислоты. Приблизительно у 10–25%

(по данным некоторых авторов, до 40%) пациентов

с гипертиреозом развивается анемия, которая может

быть нормо� или макроцитарной, но чаще –микро�

цитарной и редко бывает тяжелой [18]. Содержание

железа в сыворотке крови обычно находится в преде�

лах нормы, концентрация трансферрина стремится

к снижению, а ферритина – к увеличению. При ги�

пертиреозе микроцитарная гипохромная анемия

протекает при нормальном уровне ферритина. Дей�

ствительно, избыток гормонов ЩЖ увеличивает

производство мРНК ферритина, поддерживая нор�

мальный уровень ферритина даже при фактическом

дефиците железа. Причинами анемии при гиперти�

реозе являются неэффективный эритропоэз, дефи�

цит железа, витамина В12 и фолиевой кислоты. Счи�

тают, что только первая из них может быть прямым

следствием тиреотоксикоза. 
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Тиреоидные гормоны оказывают влияние и не�

посредственно на эритроциты. Они повышают обра�

зование 2,3�дифосфоглицерата в эритроцитах, что

смещает кривую диссоциации оксигемоглобина

вправо, снижая сродство кислорода к эритроцитам, и,

следовательно, улучшают оксигенацию тканей [8, 9].

Кроме того, при тиреотоксикозе отмечают снижение

концентрации цинка в эритроцитах. В исследовании

у пациентов с тиротоксикозом до и во  время лече�

ния концентрации цинка и тиреоидных гормонов

были связаны между собой обратно пропорциональ�

но, при этом в процессе лечения концентрация цин�

ка увеличивалась медленней, чем снижался уровень

тиреоидных гормонов. Предполагают, что концент�

рация цинка в эритроцитах отражает среднюю кон�

центрацию тиреоидных гормонов за последние не�

сколько месяцев и что измерение уровня цинка

в эритроцитах может служить маркером интегриро�

ванной во времени концентрации тиреоидных гормо�

нов. Определение концентрации цинка теоретически

может помочь в дифференциальной диагностике

транзиторного тиреотоксикоза и болезни Грейвса,

поскольку при транзиторном тиреотоксикозе уро�

вень цинка не меняется [21].

У 1–3% пациентов с тиреотоксикозом развива�

ется пернициозная анемия, а у 15–20% больных

имеется высокая концентрация антител к париеталь�

ным клеткам желудка. Эти изменения встречаются

при болезни Грейвса и нехарактерны для тиреоток�

сикоза другой этиологии, что отражает активацию

аутоиммунных процессов у таких больных. Данные

литературы свидетельствуют о том, что пациенты

с СД 1�го типа и болезнью Грейвса имеют  равную

степень риска развития пернициозной анемии. Кро�

ме аутоиммунных расстройств, у пациентов с тирео�

токсикозом возможна повышенная потребность

в витамине В12 и фолиевой кислоте и, следовательно,

относительная их недостаточность [1]. 

Согласно исследованиям 1975–1976 гг., около

25–50% пациентов с гипотиреозом страдают анемией.

В последние годы имеется тенденция к снижению

этого показателя, что, вероятно, связано с уменьше�

нием числа случаев тяжелого или длительно не ком�

пенсированного гипотиреоза [18]. С другой стороны,

снижение объема циркулирующей плазмы у таких

пациентов может скрывать снижение массы эритро�

цитов (некоторые пациенты имеют гематокрит ниже

35%) [1]. 

Анемия при гипотиреозе обусловлена угнетени�

ем эритропоэза, так как концентрация эритропоэтина

в сыворотке крови больных снижена, а костный

мозг – гипоцеллюлярный. Пролиферация эритро�

бластов, измеряемая включением Н3�тимидина

в ДНК эритробласта, снижена, как и инкорпорация

железа в клетки�предшественники эритроцитов [5].

У таких пациентов обычно имеются достаточный

запас железа и уровень сывороточного железа, кон�

центрация витамина В12 и фолиевой кислоты, нор�

мальная продолжительность жизни эритроцитов.

Анемия в таких случаях – нормохромная, нормоци�

тарная или незначительно макроцитарная и проходит

через несколько недель или месяцев от начала лече�

ния тиреоидными гормонами [8, 11]. В проведенных

ранее исследованиях у пациентов с гипотиреозом вы�

являли низкую концентрацию 2,3�дифосфоглицерата

эритроцитов, который влияет на транспорт кислоро�

да в эритроцитах, изменяя кривую диссоциации ок�

сигемоглобина влево, и, таким образом, уменьшает

высвобождение кислорода из гемоглобина [8]. Такого

рода изменения согласуются с уменьшением потреб�

ностей тканей в кислороде при гипотиреозе. Сле�

довательно, анемия у пациентов с гипотиреозом

в некоторой степени может носить физиологичес�

кий характер как результат снижения потребности

в кислороде периферических тканей при снижении

активности метаболизма [1]. 

У некоторых пациентов с гипотиреозом имеется

железодефицитная анемия. Ее причиной может быть

избыточная кровопотеря, особенно при меноррагии,

но чаще – низкая всасываемость железа, обусловлен�

ная отчасти ахлоргидрией. В экспериментах на тирео�

идэктомированных крысах было показано, что всасы�

ваемость железа в желудочно�кишечном тракте жи�

вотных снижена, однако этот показатель увеличивал�

ся в ответ на лечение тиреоидными гормонами. Веро�

ятно, поэтому у пациентов с гипотиреозом и низкой

концентрацией железа в крови концентрация гемо�

глобина увеличивается в ответ на лечение тиреоидны�

ми гормонами, но более значимое увеличение отме�

чают в ответ на комбинированное лечение препарата�

ми железа и тиреоидными гормонами [1, 11].

Поскольку данные литературы свидетельствуют

о том, что приблизительно у 10% пациентов с гипо�

тиреозом при аутоиммунном тиреоидите выявляют

пернициозную анемию и, наоборот, почти у 12% па�

циентов с пернициозной анемией имеется манифе�

стный гипотиреоз, а у 15% – субклинический гипо�

тиреоз, целесообразно проводить скрининг на гипо�

тиреоз среди пациентов с пернициозной анемией.

Такие пациенты должны получать лечение и тирео�

идными гормонами, и витамином В12 [1].

Лейкоциты
Большинство пациентов с тиреотоксикозом име�

ют нормальный уровень лейкоцитов в крови. Вместе

с тем у некоторых пациентов выявляют умеренную

гранулоцитопению, умеренный лимфоцитоз, увели�

чение периферических лимфатических узлов и селе�
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зенки и очень редко увеличение тимуса. Эти изме�

нения чаще встречаются у пациентов с болезнью

Грейвса, но предполагают, что они больше связаны

с активацией иммунной системы, чем с тиреотокси�

козом [1, 9]. Этиология нейтропении неизвестна,

нет доказательств роли подавления или неэффек�

тивности миелопоэза. Хотя антинейтрофильные ан�

титела обнаруживают у 50% пациентов с болезнью

Грейвса, вклад антител в наблюдаемую гранулоцито�

пению не изучен. Гранулоцитопения обратима после

начала лечения тиреостатическими препаратами.

Показано, что увеличение перинуклеарных и анти�

цитоплазматических антинуклеофильных антител

происходит на фоне лечения тиреостатическими

препаратами [2]. 

Существуют исследования о влиянии гормонов

ЩЖ на Т�клеточное звено иммунного ответа. В опы�

тах на крысах установлено, что при гипертиреозе

уменьшается отношение субпопуляций лимфоцитов

Т�хелперов к Т�супрессорам, в то время как при ги�

потиреозе это соотношение увеличивается. В экспе�

риментальных исследованиях на подопытных крысах

с гипотиреозом также выявлено увеличение числа

активированных Т�клеток (лимфоцитов с рецептора�

ми трансферрина) в периферической крови и селе�

зенке. Полученные результаты показали, что гормо�

ны ЩЖ подавляют иммунный ответ и что дефицит

гормонов связан с активацией Т�клеток. Противопо�

ложные эффекты тиреоидных гормонов на Т�клетки

крыс наблюдали при аутоиммунных заболеваниях

ЩЖ, в частности при болезни Грейвса [16]. 

Тромбоциты
У многих пациентов с тиреотоксикозом, обус�

ловленным болезнью Грейвса, имеется тромбоцито�

пения, однако клиническая манифестация тромбоци�

топении или других нарушений коагуляции наблюда�

ется редко. Кроме того, отмечают увеличение сред�

него объема тромбоцитов, увеличение количества

мегакариоцитов в костном мозге, уменьшение вре�

мени жизни тромбоцитов и увеличение в опытах

in vitro адгезии тромбоцитов [9]. Тромбоцитопения

имеет несколько причин. Одна из них – появление

антитромбоцитарных антител у пациентов с болез�

нью Грейвса, которое может предшествовать началу

тиреотоксикоза. С учетом наличия ассоциации меж�

ду болезнью Грейвса и аутоиммунной тромбоцито�

пенией скрининг функции ЩЖ рекомендуют прово�

дить среди пациентов с идиопатической тромбоцито�

пенией. Другое возможное объяснение тромбоцито�

пении у пациентов с болезнью Грейвса – связывание

антител к рецептору тиреотропного гормона (рТТГ)

или других антитиреоидных антител с актинсвязыва�

ющим протеином тромбоцитов, что приводит к их

деструкции. Способствовать развитию тромбоцито�

пении у этих пациентов может тиреотоксикоз, кото�

рый приводит к увеличению фагоцитарной активнос�

ти ретикулоэндотелиальной системы, включая селе�

зенку, и спленомегалии, что ускоряет клиренс тром�

боцитов. Все эти эффекты противоположны увеличе�

нию продукции тромбоцитов. Так, в красном костном

мозге может увеличиваться число мегакариоцитов,

а в циркулирующей крови – число ретикулярных

(юных) тромбоцитов. Объем этих тромбоцитов

больше, чем у зрелых, и поэтому средний объем

тромбоцитов увеличивается. Во время тиреостатиче�

ской терапии содержание тромбоцитов в крови уве�

личивается, размер тромбоцитов и концентрация

антитромбоцитарных антител уменьшаются. Паци�

ентам с тяжелой тромбоцитопенией рекомендуют

глюкокортикоидную терапию, несмотря на то что

тиреостатические препараты оказывают иммуносу�

прессивное действие [1]. 

У пациентов с гипотиреозом содержание тром�

боцитов находится обычно в пределах нормы, хотя

число мегакариоцитов в костном мозге может быть

снижено. Средний объем тромбоцитов также в нор�

ме. Гипотиреоз, как бы то ни было, может изменять

функцию тромбоцитов, увеличивая аденозиндифос�

фат� и коллагениндуцированную агрегацию. Это

может быть связано с увеличением в тромбоцитах

киназы легких цепей миозина, которая увеличивает

активность сокращающих протеинов тромбоцитов.

С другой стороны, у пациентов с гипотиреозом рис�

тоцетининдуцированная агрегация тромбоцитов ос�

лаблена, что, видимо, связано с низкой активностью

в плазме фактора VIII [1].

Система гемостаза
При тиреотоксикозе клиренс большинства фак�

торов свертывания увеличен. Вместе с тем концент�

рация в плазме многих из них нормальная, исключая

небольшое увеличение концентрации фактора VIII.

Некоторые пациенты имеют укороченное частичное

тромбопластиновое время, возможно, из�за увели�

чения концентрации фактора VIII [1, 6, 9]. В то же

время в литературе описано два случая, когда у паци�

ентов с болезнью Грейвса был выявлен дефицит фак�

тора VIII, обусловленный циркулирующими антите�

лами, что клинически проявлялось спонтанными

кровотечениями [13, 19]. Концентрация в плазме

тромбомодулина, поверхностного эндотелиального

гликопротеина, рецептора тромбина повышена у па�

циентов с тиреотоксикозом [1].

Реакция пациентов с тиреотоксикозом на анти�

коагулянтное действие варфарина усилена, что может

быть связано как с более быстрым клиренсом факто�

ров свертывания, так и с уменьшением связывания
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лекарства белками плазмы. Однако результаты фар�

макокинетических исследований действия варфарина

при тиреотоксикозе противоречивы. В одном из ис�

следований [12] установлено, что период полужизни,

клиренс и объем распределения разовой дозы варфа�

рина были одинаковы у пациентов и в период тирео�

токсикоза, и в период нахождения в эутиреозе. Другие

исследователи [4] показали, что у пациентов, получа�

ющих постоянную терапию варфарином (5 мг/сут),

концентрация свободного варфарина в плазме остает�

ся высокой, что соответствует уменьшению в плазме

белков, связывающих лекарственные препараты. По�

этому пациенты, получающие лечение варфарином,

могут принимать меньшие его дозы.

При гипотиреозе описаны различные нарушения

гемостаза, и, хотя предполагают, что за это отвечает

дефицит тиреоидных гормонов, основные механизмы

еще не установлены [6, 20]. У некоторых пациентов

с гипотиреозом наблюдают такие проблемы гемо�

стаза, как легкое появление синяков, увеличение

времени кровотечения после стоматологических

и других процедур или незначительных повреждений,

меноррагии [1]. Наиболее стойким изменением

свертывающей системы крови у пациентов с гипоти�

реозом является уменьшение в плазме концентрации

фактора свертывания VIII и увеличение частичного

тромбопластинового времени [1, 20]. 

Связь гипотиреоза с приобретенной болезнью

Виллебранда типа I отмечается с частотой от 2 до 5%

[7]. В исследовании детской популяции из 24 паци�

ентов с гипотиреозом низкий фактор Виллебранда

был выявлен в 13 случаях, из них у 2 пациентов была

диагностирована приобретенная болезнь Вилле�

бранда, еще у 2 – наследственная болезнь Виллеб�

ранда [17]. В описанных в литературе случаях низкий

фактор Виллебранда, по�видимому, связан с сокра�

щением его синтеза и/или секреции. Диагностика

основана на анализах уровня и активности фактора

Виллебранда, которые могут быть низкими по срав�

нению с фактором VIII [7]. У пациентов с приобре�

тенной болезнью Виллебранда, связанной с гипоти�

реозом, чаще наблюдают кровотечения при незначи�

тельных повреждениях кожи и слизистых оболочек.

Как и при других нарушениях коагуляции, нередко

клиника манифестирует при хирургических проце�

дурах и представлена продолжительными кровоте�

чениями после них [1]. Геморрагический синдром

полностью обратим при лечении тиреоидными гор�

монами, уровни факторов свертывания также вос�

станавливаются, что является главным диагностиче�

ским критерием приобретенного синдрома. У паци�

ентов с гипотиреозом при необходимости биопсии

ЩЖ или операции  следует исключать приобретен�

ную болезнь Виллебранда типа I [1, 14, 15].

Изучение изменений в фибринолитической си�

стеме в зависимости от степени гипотиреоза показа�

ло, что по сравнению с пациентами с выраженным

гипотиреозом (ТТГ > 50 мЕд/л) пациенты с субкли�

ническим гипотиреозом имели низкую концентра�

цию в плазме d�димера, высокую концентрацию

α2�антиплазмина, высокую концентрацию ингиби�

тора активатора плазминогена типа 1 (PAI�1) и анти�

гена тканевого активатора плазминогена. Такой про�

филь у пациентов с субклиническим гипотиреозом

может свидетельствовать об относительном гипофиб�

ринолитическом состоянии и отражает связь между

гипотиреозом и сердечно�сосудистыми заболевани�

ями. Предоставляет ли активация фибринолитичес�

кой системы у пациентов с выраженным гипотирео�

зом какую�либо защиту от инфаркта миокарда пока

неизвестно [1, 3]. Некоторые пациенты с гипотирео�

зом были более чувствительны к действию аспирина,

поэтому имели более длительное время кровотече�

ния после приема аспирина. Есть сообщения о про�

фузном кровотечении после приема аспирина у боль�

ных с некомпенсированным гипотиреозом [22], по�

этому авторы рекомендуют с осторожностью назна�

чать аспирин пациентам с гипотиреозом.

Кроме того, пациенты с некомпенсированным

гипотиреозом устойчивы к гипопротромбическим

эффектам варфарина, так как клиренс факторов

свертывания у них замедлен. У женщин, получающих

лечение варфарином, при развитии гипотиреоза дозу

варфарина для поддержания адекватного антикоа�

гулянтного действия увеличивают в 3 раза и более.

После назначения заместительной терапии доза вар�

фарина возвращается к исходной. Поэтому у паци�

ентов, которые становятся резистентными к варфа�

рину, необходимо исключать гипотиреоз [1].  

Заключение
У лиц с заболеваниями ЩЖ часто отмечаются

отклонения гематологических параметров. У пациен�

тов с гипертиреозом могут наблюдаться эритроцитоз,

умеренный лимфоцитоз, умеренная гранулоцитопе�

ния и тромбоцитопения. В некоторых случаях разви�

вается микроцитарная гипохромная анемия, а в 1–3%

и пернициозная анемия. Клиренс факторов сверты�

вания при гипертиреозе увеличен, но концентрация

большинства из них в плазме крови остается нор�

мальной, однако это может повлиять на действие

варфарина и потребовать снижения его дозы во из�

бежание тяжелой коагулопатии. При гипертиреозе

часто наблюдается умеренная макроцитарная нор�

мохромная анемия, у 10% больных хроническим ауто�

иммунным тиреоидитом развивается истинная пер�

нициозная анемия. Кроме того, может уменьшаться

концентрация в плазме фактора свертывания VIII
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и удлиняться частичное тромбопластиновое время,

что сопровождается такими нарушениями гемостаза,

как увеличение времени кровотечения после хирур�

гических процедур и легкое образование синяков.

Снижение клиренса факторов свертывания при гипо�

тиреозе приводит к устойчивости к гипопротром�

бическим эффектам варфарина и необходимости

увеличения его дозировки. Таким образом, анализ

данных литературы показал, что повышение или сни�

жение функциональной активности ЩЖ приводит

к изменению со стороны органов кроветворения,

при этом чаще всего указанные  нарушения обрати�

мы. Это необходимо учитывать врачу�эндокриноло�

гу в клинической практике при ведении больных как

с гипо�, так и с гипертиреозом.  В то  же время врачи

общей практики не должны забывать о том, что те

или иные нарушения со стороны системы крови мо�

гут быть обусловлены нарушением функции ЩЖ.
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