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ОСОБЛИВОСТІ ХАРАКТЕРУ ЗВ’ЯЗКУ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ, ГЕМОСТАЗУ  

І ПЕРОКСИДНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ 
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За останні роки експериментально підтверджено зміну активності факторів згортання крові при гіпо-

тиреозі, зв’язок ПОЛ-ЩЗ з гемостазом: Т3 пригнічує пероксидацію в мікросомальній фракції гепатоци-

тів, тироліберин обмежує накопичення продуктів ПОЛ, концентрація ферментів-антиоксидантів змі-

нюється при різних ступенях ураження ЩЗ, особливо при онкології ЩЗ – іде накопичення продуктів 

ПОЛ. Це вказує, що ЩЗ регулює процеси ПОЛ, а її функціонування залежить від стану ПОЛ 
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In recent years, it is experimentally confirmed the change of activity of blood coagulation factors in hypothyroid-

ism, connection of lipid peroxidation-thyroid (LP-T) with hemostasis: T3 inhibits peroxidation in microsomal 

fraction of hepatocytes thyroliberyn limits the accumulation of LP products, concentration of enzymes-

antioxidant varies at different stages of thyroid lesions, especially in thyroid oncology – accumulation of LP 

products. This indicates that the thyroid regulates the LP processes and its operation depends on the LP 
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1. Вступ  
Поширеність гіпотиреозу серед населення пос-

тійно збільшується. У дорослих частота його серед 

жінок становить від 1,4 до 2 %, а серед чоловіків – 

0,2 %. [1]. В Україні зареєстровано близько 80 тис. 

хворих. Показник захворювання населення становив 

у 2009 році 21,9 на 100000. Найбільша поширеність 

гіпотиреозу відноситься до людей у віковій групі 

понад 60 і більше років. Патогенетично синдром гі-

потиреозу неоднорідний. Наявні скарги пов’язують із 

гіпотиреозом лише після виявлення гормональних 

змін. Серед основних порушень біосинтезу гормонів 

щитовидної залози (ЩЗ) є первинні порушення фун-

кції ЩЗ, зменшення функціональної активності її 

тканини, дефект захоплення йоду ЩЗ, дефект ком-

плексування, біосинтезу гормонів і секреція анорма-

льних йодпротеїнів, гіпофізарні відхилення продукції 

тиреоліберину (вторинний гіпотиреоз). Кожній цій 

формі гіпотиреозу відповідає певний спектр етіологі-

чних факторів. 

Дисфункція щитовидної залози супроводжу-

ється зміною вмісту гормонів в плазмі крові, гемос-

татичними зрушеннями [2–6], які в свою чергу впли-

вають на енергопластичні процеси, агрегатний склад 

крові, синтез білка і характеризуються пригніченням 

процесів фізіологічної репаративної регенерації тка-

нин, ушкодженням серцево-судинної системи, бага-

тьох органів і інших систем організму. Доказаний 

зв’язок пероксидного окислення ліпідів (ПОЛ) з ге-

мостазом [7–9], вплив ПОЛ на функцію гормонів ЩЗ 

[10], на внутрішньо-судинний гемостаз[6],: у генети-

чних гіпертиреоїдних щурів змінена пероксидантна 

активність фолікулярних клітин ЩЗ [11], трийодти-

ронін (Т3) пригнічує пероксидацію в мікросомальній 

фракції гепатоцитів, в малих дозах гормони ЩЗ га-

льмують ПОЛ в тканинах [12], тироліберин контро-

лює продукцію тиреотропіну і гальмує ліпід-пер- 

оксидазну активність в ЩЗ, що є прямим доказом на 

зв’язок інтенсивності пероксидного окислення ліпідів 

з функцією ЩЗ. Є прямі докази зв’язку ПОЛ і гемос-

тазу: на сьогодні ми можемо обмежити порушення 

гемостазу, ввівши комбінацію вітамінів-антиокси- 

дантів(А,Е,С,Р) – при тромбінемії зменшується гли-

бина гіпокоагулемії споживання [7], попереджує ге-

мокоагуляційнізрушення при оперативних втручан-

нях [13], введенні стероїдних гормонів [7, 8]. 

У відповідності до вище сказаного наше за-

вдання і полягає експериментально дослідити вплив 

гормонів ЩЗ на інтенсивність пероксидного окис-

лення ліпідів, зв’язок ПОЛ з гемостазом, які б підт-

вердили чи спростували дані попередніх досліджень і 

допомогли клініцистам виявляти стан гіпотиреозу не 

лише після виявлення гормональних змін в організмі 

людини. 

 

2. Обгрунтування досліджень 

Дані досліджень (1998–2011 рр.) говорять, що 

у хворих на дифузний токсичний зоб (ДТЗ) знаходи-

ли пряму залежність між рівнем тиреоїдних гормонів 

(Т3 і Т4) в крові і гемокоагуляційними зрушеннями 

(И. Е. Попова, 1998, 1999, А. И. Волков, 2000 [6]). 

Характер цих зрушень дозволяв трактувати їх як 

ознаку гіпокоагулемії споживання. Згідно клінічним 

спостереженням це можливе лише в тому випадку, 

якщо цим зрушенням передують зміни гіперкоагуля-

ційного характеру в ранній стадії гіпертиреозу. Клі-

нічно найвагомішим синдромом, що розвивається 

при ДТЗ синдромі внаслідок гіперстимуляції ЩЗ ан-

титілами до рецепторів тиреотропних гормонів є ти-

реотоксикоз. Зміни в основному обміні, збільшення 

продуктів пероксидації в плазмі крові, зміни в серце-

во-судинній системі, особливо міокард передсердь - 

найчутливіший до тиреотоксикозу структурі, у якої 

найбільша щільність рецепторів до тиреоїдних гор-
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монів, і нервова система. Природньо, клініцисти не 

мають можливості оцінити ранні стадії тиреотокси-

козу, тому що хворі звертаються за лікарською допо-

могою лише після помітних змін в стані здоров’я – 

після появи суб’єктивних ознак. 

Дослідження зв’язку ЩЗ і ПОЛ розпочато в 

1975 році, де описували здатність тироксину гальму-

вати ПОЛ в субмікросомальній системі, що містить 

НАДФН
+
, Fe

3+
, НАДФН

+
 - залежну цитохромредук-

тазу С (Suwa, Nakano, 1975), що вільний дийодтиро-

зин конкурентно гальмує не тільки йодування тирео-

глобуліну, але і пероксидацію йододу (Dume e.a.), що 

ЩЗ генетично гіпертиреоїдних гомозиготних щурів, 

які мають високий вміст тироксину в крові, підви-

щений рівень тиреотропного гормону, знижений 

вміст трийодтироніну, характеризується помірною 

пероксидазною активністю (Gomba e.a., 1976). Піз-

ніше клініцисти підтвердили наявність зв’язку стану 

ЩЗ і швидкістю процесів пероксидації йодиду 

(Pommieer e.a., 1976). Те, що функція ЩЗ залежить 

від процесів ПОЛ сумніву не підлягає: при дії проок-

сидантів знижується концентрація трийодтироніну 

(Т3) і тетрайодтироніну (Т4) в плазмі крові. Це прохо-

дить із-за активації реакції пероксидації, що призво-

дить до деструкції мембран [14]. Активація цих реак-

цій – зменшення активності каталази призводить до 

руйнування фолікул і як наслідок – зменшення на  

50 % рівня тиреоїдних гормоні в крові. При онкології 

це особливо помітно: різко знижується антиоксидан-

тний потенціал і накопичуються продукти ПОЛ [15]. 

Оцінюючи ПОЛ і рівень церулоплазміну(білок анти-

оксидантного захисту), було встановлено, що у хво-

рих на гіпо- і гіпертиреоз інтенсивність ПОЛ вище, 

ніж у здорових, що при гіпотиреозі, особливо при 

проведенні тиреоідектомії, ПОЛ прискорюється: піс-

ляопераційний стійкий гіпотиреоз розвивається у  

35–48 % хворих, зазвичай впродовж року. Механізм 

розвитку гіпотиреозу після субтотальної резекції не 

цілком зрозумілий. Можна припустити , що він зумо-

влений регенераторною здатністю ЩЗ, її функціону-

ванням та автоімунним ураженням ЩЗ, який призво-

дить до дегенерації фолікулярних клітин і зменшення 

функціонально активної тканини залози, що заміщу-

ється фіброзною тканиною. При атрофічній формі 

гіпотиреозу фолікулярна тканина практично відсутня.  

Таким чином, ПОЛ в організмі звісно залежить 

від функціонального стану ЩЗ, одначе ця залежність 

не може бути визначена однозначною, оскільки зна-

ходили в експериментах і на практиці як активацію, 

так і процеси гальмування ПОЛ при гіпер-і гіпофун-

кції ЩЗ. Можливо це пов’язано з дозами тиреоїдних 

гормонів, їх ефективністю та об’єктом, де проводи-

лось визначення інтенсивності ПОЛ, адже на це 

впливає цілий ряд факторів:гіперліпідемія, порушен-

ня обміну глюкози,холестеринемія, діетичні фактори 

та ін. Отже, при надлишку гормонів ЩЗ в більшості 

проходить спочатку гіперкоагулемія, а потім зни-

ження загортання активності крові і поява ознак гі-

покоагулемії споживання, тому хворі і не зверта-

ються за медичною допомогою, а при появі 

суб’єктивних ознак лікар більш всього зустрічаєть-

ся з наслідком. Потрібно підтвердити стан ЩЗ, 

гемостазу і процесів ПОЛ, визначаючи при цьому 

рівень Т3 та Т4 в плазмі крові.  

Залежність функції ЩЗ і гемостазу, двосто-

ронній зв’язок ПОЛ-гемостаз,вплив гормонів ЩЗ на 

внутрішньосудинний гемостаз і визначили мету на-

ших досліджень. 

 

3. Мета роботи 
В цій роботі ми експериментально вивчали 

динаміку розвитку гемостатичних зрушень при ме-

дикаментозному зниженні рівня тиреоїдних гормонів 

в крові, одночасно оцінюючи зв’язок гемостатичних 

зрушень зі змінами ПОЛ в плазмі і в тромбоцитах за 

рівнем Т3 та Т4 в крові. 

Для досягнення мети роботи потрібно було: 

1. Вивчити динаміку змін коагуляційного і 

тромбоцитарного гемостазу при різних станах гіпо-

тиреозу у експериментальних тварин на фоні звичай-

ного раціону харчуваня. 

2. Визначити рівень тиреоїдних гормонів при 

різних станах гіпотиреозу у експериментальних тва-

рин на фоні звичайного раціону харчуваня. 

3. Вивчити динаміку змін коагуляційного і 

тромбоцитарного гемостазу при різних станах гіпо-

тиреозу у експериментальних тварин на фоні пригні-

чення активації ПОЛ. 

4. Визначити рівень тиреоїдних гормонів при 

різних станах гіпотиреозу у експериментальних тва-

рин на фоні пригнічення активації ПОЛ.  

 

4. Матеріали та методи 

Всі експериментальні дослідження проводи-

лись на базі Тюменської медичної Академії на білих 

щурах-самцях (кількість 78, маса 150±15). Тварин 

тримали на звичайному змішаному раціону віваріу-

ма, але за неділю до експерименту перевели на каші 

(ячмінна та вівсяна крупи з добавкою рослинного 

масла - для кращого введення медикаментозних пре-

паратів, половину яких вносили в перші півпорції 

ранком, іншу – після обіду). 

Проби крові брали з яремної вени в шприц, що 

містив стабілізуючий розчин (3,8 % лимоннокислий 

натрій, 1:10). Тварин усипляли диетиловим ефіром. 

Для оцінки коагуляційного гемостазу вивчали 

сукупність показників: 

1. Активований час згортання рекальцифіко-

ваної плазми (АЧР), використовуючи каолін в якості 

активатора контактної фази. 

2. Активований частково тромбоцитарний час 

згортання плазми(АЧТЧ) визначали в безтромбоци-

тарній плазмі в умовах стандартизованої контактної 

активації (каолін) і активації фрсфоліпідами внутріш-

нього механізму згортання кролві (еритрофосфатид). 

Для оцінки інтенсивності внутрішньо-судин- 

ного згортання визначали: 

1. Концентрацію загального фібриногену(ФГ) 

в плазмі крові – спектрофотометрично, використо-

вуючи згусток фібрину в пробі АЧР (А. Ш. Бышевс-

кий, В. Мохнатов, 1969).  

2. Вміст продуктів деградації фібрину (ПДФ) – 

по Nanniga-Luest в модифікації А. Ш. Бишевського і 

інш., 1996. 
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3. Вміст тромбоцитів в периферичній крові 

(ТЦ) – уніфіцірованим методом (В. В. Меньшиков, 

1987). 

4. Вміст розчинних комплексів мономерного 

фібрину (РКМФ), (А. П. Момот и др., 1999). 

5. Спонтанну агрегацію (СА) – в модифікації 

Н. И. Тарасовой (В. П. Балуда идр., 1980). 

Для оцінки стану ПОЛ і антиоксидантної ак-

тивності в плазмі і в тромбоцитах визначали: 

1. Вміст первинних дієнових коньюгатів (ДК). 

2. Вторинних продуктів ПОЛ, що взаємоді- 

ють з тіобарбітуровою кислотою (ТБК)-флуориметр  

«Биан130». 

3. Період індукції (ПІ)-(В. Н. Ушкалова,  

Н. В. Ионидис, 1986). 

4. Швидкість окислення (ШО). 

5. Загальну коагуляційну активність тромбо-

цитів (ЗКАТ) (А. Ш. Бышевский и др.,1996). 

6. Рівень тиреоїдних гормонів – Т3 таТ4. 

Субстратом для оцінки інтенсивності ПОЛ 

використовували плазму, тромбоцити, клітини, 

які раніше інших реагують на про- і антиоксидан-

ти і є важливим джерелом ліпопероксидів в плаз-

мі крові. 

Гормони щитовидної залози визначали іму-

ноферментним методом (радіоімунний метод з 

набором ріо-ЕЗ-ПГ і ріо-Т4-ПГ – в нмоль/л-Т3, 

нмоль/л-Т4.). 

Отримані результати обробляли методами 

варіаційної статистики для малих рядів спостере-

жень, за допомогою пакетів прикладних стандарт-

них комп’ютерних статистичних програм Microsoft 

Excel, Statisti .Для визначення достовірності різни-

ці вираховували коефіцієнт Стьюдента. 

 

5. Результати досліджень 

За останні роки експериментально підтвер-

джено зміну активності деяких факторів згортання 

крові при гіпер- і гіпотиреозі, зв’язок ПОЛ з гемоста-

зом [7–9, 16]; трийодтиронін (Т3) пригнічує перокси-

дацію в мікросомальній фракції гепатоцитів, а для 

гіпертиреозу характерним є активація ПОЛ - приско-

рення пероксидації ліпопротеїнів [13]. Відомо: при 

тиреопотіях процеси ПОЛ посилені, а антиоксидант-

на активність пригнічена [17, 18], антиоксиданти по-

кращують функцію ЩЗ [19, 20], а пероксидаза ЩЗ, 

що є мішенню тиреостатиків (Orgiazzi e. a., 1994), 

причетна не тільки до використання йоду, а й до про-

дукції пероксидів. 

Існують непрямі докази зв’язку процесів ПОЛ-

ЩЗ: інгібітори пероксидази ЩЗ змінюють процеси 

ПОЛ в ній [30], а тироліберин обмежує накопичення 

продуктів ПОЛ в тканинах [21]. Все це вказує, що 

ЩЗ відіграє важливу роль в регуляції ПОЛ, а її фун-

кціонування в свою чергу залежить від стану ПОЛ. 

Існують докази щодо зв’язку ПОЛ-гемостаз: 

1. Антиоксиданти обмежують активність тром-

боцитів прооксидантами, посилюючи ефекти антитро-

мбоцитарних засобів, попереджують гемостатичні зру-

шення при оперативних втручаннях, гестозі (Т. П. Шев-

люкова 1998, 2000), інсультах (Л. И. Рейхерт,1999), вве-

дення стероїдних гормонів [8].  

2. Антиоксиданти обмежують гемостатичні 

зрушення при патологічних станах, збільшують то-

лерантність тварин до тромбіну [7, 16]. 

3. Концентрація ферментів-антиоксидантів ка-

талази, ксантиноксидази, глутатіонпероксидази змі-

нюються при різних ступенях ураження ЩЗ [15], 

особливо це помітно при онкології ЩЗ: досить помі-

тне зниження антиоксидантного потенціалу і нако-

пичення продуктів ПОЛ. 

Гіпотиреоз в експериментах моделювали що-

денним введенням в раціон мерказолілу в дозі 

12мг/кг маси тіла протягом 15 днів. В такій дозі мер-

казоліл, що має антитиреоїдні властивості, на 14 день 

(за даними експериментальних спостережень) приг-

нічує функцію щитовидної залози [12] і призводить 

до зниження рівня тиреоїдних гормонів в крові. В 

експерименті ми вивчали динаміку розвитку гемоста-

тичних зрушень при екзогенному чи медикаментоз-

ному зниженні рівня тиреоїдних гормонів в крові, 

одночасно оцінюючи зв’язок гемостатичних зрушень 

зі змінами процесів ПОЛ в тромбоцитах і в плазмі за 

рівнем Т3 та Т4 в крові. Проби крові брали через  

3–5–10–15 днів, де визначали показники гемостазу, 

ПОЛ в тромбоцитах і в плазмі крові (табл. 1).  

Глибина гіпотиреозу, викликана мерказолі-

лом , порівняно низька: Т4 знизився лише на 40 %. 

Щоб мати можливість співставити глибину гіпоти-

реозу з інтенсивністю зрушень процесів ПОЛ і ге-

мостазом ми провели експерименти з 6-МТУ - пре-

паратом, що викликає у морських свинок і у щурів 

практично повну блокаду функції ЩЗ. Доза 300 

мг/кг маси тіла. Цей тиреостатик уже на 15-й день 

викликав суттєвий приріст маси тіла, ЩЗ, зміну 

мікроскопічної структури щитовидної залози і 

вміст Т4 в крові (табл. 2).  

Серія експериментів зі щурами при введенні  

6-МТУ дозволила порівняти зміни показників пе-

роксидного окислення ліпідів і гемостазу зі зміна-

ми рівня тиреоїдних гормонів. Для чого в черговий 

раз проводим серію дослідів і на 15 –й та 30-й дні 

введення 6-МТУ відбирали проби крові у щурів, 

визначаючи показники стану ПОЛ і гемостазу. До-

за 6-МТУ 300 мг/кг, щоденно в складі раціону 

(табл. 3). 

 

 

 

 



Біологічні науки                                                    Scientific Journal «ScienceRise» №11/6(16)2015 

 

 
54 

Таблиця 1 

ПОЛ в тромбоцитах (верхня стрічка) і в плазмі крові (нижня стрічка). Тромбоцитарний і коагуляційний  

гемостаз, вміст Т3 і Т4 в крові при гіпотиреозі(по 6 щурів на етапі, всього 30 осіб) 

Показники Контроль 3-й день 5-й день 10-й день 15-й день 

ДК, А/мг ліпідів 
0,04±0,007 

0,03±0,006 

0,05±0,006 

0,03±0,007 

0,04±0.005 

0,02±0,004 

0,05±0,009 

0,04±0,007 

0,02±0,003 

0,02±0,004 

ТБК, од/мг 

ліпідів 

0,71±9,05 

0,32±0,03 

0,70±0,06 

0,35±0,04 

0,74±0,06 

0,35±0,05 

0.65±0,07 

0,36±0,04 

0,60±0.04 

0,27±0,02 

ПІ, хв/мл 
46,2±3,0 

21,1±1,5 

47,1±2,8 

23,0±1,3 

47,1±3,1 

20,5±1,7 

49,3±3,1 

23,2±1,6 

53,2±1,8 

25,3±1,6 

ШО,мм
3
/хв 

0,75±0,06 

0,18±0,006 

0,72±0,05 

0,19±0,008 

0,74±0,04 

0,20±0,009 

0,69±0,11 

0,16±0,011 

0,64±0,07 

0,14±0,008 

ТЦ, тис/мкл 739±21 761±27 810±31 746±29 898±25 

СА,% 5,6±0,32 5,4±0,33 5,9±0,28 5,8±0,36 4,3±0,23 

ЗКАТ,% 89,4±2,1 91,0±3,2 88,7±3,2 94,4±3,2 85,1±2,1 

АЧР, с 55,2±1,8 54,6±1,9 56,2±1,9 59,1±1.9 61,2±1,2 

АЧТР, с 39,1±1,00 40,2±1,1 40,7±1,3 42,0±1,4 44,0±1,2 

ФГ, г/л 2,4±0,10 2,5±0,12 2,3±0,13 2,6±0,11 2,8±0,09 

ПДФ, мг% 16,1±1,6 15,8±1,4 17,0±1,7 18,2±1,7 14,0±0,9 

РКМФ,мкг/мл 25,1±0,9 24,7±0,8 24,9±1,1 27,1±1,3 20,3±0,7 

Т3,нмоль/л 1,61±0,31 1,57±0,21 1,48±0,18 1,22±0,41 0,97±0,14 

Т4,нмоль/л 63,1±6,3 60,1±4,3 55,6±3,7 51,1±3,2 27,8±3,2 

 

Таблиця 2 

Зміна маси тіла, ЩЗ і рівня Т4 при введенні 6-МТУ, доза 300мг/кг 

Показники Контроль 6-МТУ,15днів 6-МТУ,30днів 

Приріст маси 

тіла, г/доба 
1,85±0,08 2,01±1.10 2.2±0.91 

Маса ЩЗ, 

мг/100г 
8,0±1,0 14,3±1,42 15.7±1,23 

Т4 в крові, 

нмоль/л 
65,2±6,4 14,1±1,2 6,2±0.9 

 

Таблиця 3 

ПОЛ в тромбоцитах (верхня стрічка) і в плазмі крові(нижня стрічка). Тромбоцитарний і коагуляційний гемостаз 

на 15-й і 30- й дні, доза 6-МТУ300мг/кг (по 6 щурів на етапі, всього18) 

Показники Контроль 15 –й день 30-й день 

ДК, А/мг ліпідів 
0,045±0,0024 

0,043±0,0034 

0,012±0,0031 

0,013±0,0024 

0,008±0,00027 

0,012±0,0004 

ТБК, од/мг 

ліпідів 

0,734±0,052 

0,312±0.029 

0,51±0,031 

0,194±0,021 

9,327±0,023 

0,109±0,018 

ПІ, хв/мл 
47,4±3,30 

22,2±1,30 

54,7±2,40 

27,8±1,70 

68,1±1,80 

34,9±2,10 

ШО,мм
3
/хв 

0,71±0,05 

0.19±0,004 

0,51±2,40 

27,8±1,70 

68,1±1,80 

34,9±2,10 

ТЦ, тис/мкл 771±23 901±23 937±26 

СА,% 5,1±0,30 3,4±0,21 2,5±0,09 

ЗКАТ,% 82,5±1,70 69,9±2,00 58,3±1,90 

АЧР, с 57.4±1,90 64,7±1,30 66,0±1,40 

АЧТР, с 41,2±1,30 45,9±1,70 46,1±1,80 

ФГ, г/л 2,3±0,11 2,9±0,08 3,1±0,08 

ПДФ, мг% 16,7±1,50 13,6±0,80 12,4±0,06 

РКМФ,мкг/мл 26,2±1,00 19,1±0,60 17,1±0,50 

 

6. Обговорення результатів 

Аналіз літератури останніх десяток років вказує 

на необхідність глибокого вивчення гемостазу при 

гіпо- і гіпертиреозах, так як достовірно ми не можем 

стверджувати, що стан гіпокоагулеміїє як наслі- 

док активації протизагортаючої системи (В. А. Ше- 

лег, 1972; М. И. Неймарк,1977; Oosterom e.a., 1976), 

або ж вона є наслідком прискореного вживання про-

коагулянтів із-за активації постійного внутрішньо-

судинного згортання крові (Д. М. Зубаиров, 2000;  

И. Н.Бокарев, 2000а, б,в; Д. М. Зубаиров, Р. И. Лит-

винов,2000). 

Важливим є те, що при огляді періодичної лі-

тератури знаходили факти, при яких активується 
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ПОЛ як при гіпер- так і при гіпотиреозі [2, 11, 20], 

(Guerrero e.a.,1999). Позитивний ефект у виборі екс-

периментальних досліджень відіграли одиничні підт-

вердження використання антиоксидантів в лікуванні 

гіпертиреозу [14], а також на можливість викорис-

тання антиоксиднтів для профілактики геморагічних 

ускладнень при хворобах, пов’язаних з порушенням 

гемостазу [16]. 

Дослідження розпочали з вивчення коагуля-

ційного і тромбоцитарного гемостазу, а також ПОЛ 

при модифікації функціонального стану ЩЗ. Вивчали 

гемостаз на фоні гіпотиреозного стану, викликаного 

введенням мерказолілу, визначаючи рівень Т3 та Т4 в 

плазмі крові. 

Моделюючи стан гіпотиреозу щоденним вве-

денням в раціон мерказолілу в дозі 12 мг/кг (15 днів) 

та 6-МУ( препарат, що викликає практично повну 

блокаду функції ЩЗ в щурах) – доза 300 мг/кг, ми 

спостерігали зміни в системі гемостазу, в процесах 

пероксидації ліпідів і в самій ЩЗ: зниження рівня 

інтенсивності процесів ПОЛ, причому ступінь зни-

ження наростає по мірі збільшення часу введення 

мерказолілу, 6-МУ. При обробці даних ми побачили 

зміну всіх показників від норми: послаблення проко-

агулянтної і агрегаційної активності тромбоцитів, 

уповільнення реакції їх вивільнення, ознаки гіпокоа-

гулемії, інтенсивність постійного внутрішньосудин-

ного згортання крові, ПОЛ.Ступінь зниження антио-

ксидантного потенціалу наростав по мірі збільшення 

явищ гіпертиреоїдизму та зниження рівня Т3,Т4 (на 

40–50 %) [21–43]. 

Як видно з табл. 1. ПОЛ в тромбоцитах (верх-

ня стрічка) і в плазмі крові(нижня стрічка). Тромбо-

цитарний і коагуляційний гемостаз, вміст Т3 і Т4 в 

крові при гіпотиреозі(по 6 щурів на етапі, всього  

30 осіб), при введенні мерказолілу відбуваються зру-

шення всіх показників уже в перші дні досліджень – 

на 5–10 дні, а під кінець ці показники стають досто-

вірними, однонаправленими. Мерказоліл викликав 

зміни і в системі гемостазу, і в процесах пероксидації 

ліпідів - зниженням, причому ступінь зниження на-

ростає по мірі збільшення часу введення мерказолілу, 

і на кінець стає достовірним для характеристики 

процесів ПОЛ, активності тромбоцитів і гемостазу. 

При обробці даних ми побачили зміну всіх показни-

ків від норми: послаблення прокоагулянтної і агрега-

ційної активності тромбоцитів, уповільнення реакції 

їх вивільнення, ознаки гіпокоагулемії, інтенсивність 

постійного внутрішньосудинного згортання крові, 

ПОЛ. Ступінь змін антиоксидантного потенціалу 

наростав по мірі збільшення гіпотиреозу, бачимо 

зміну всіх показників від норми, а саме: 

1. Накопичення первинних ДК і вторинних 

ТБК продуктів процесу ПОЛ характеризує зниження 

процесів ПОЛ в тромбоцитах. 

2. Подовження ПІ і зниження ШО свідчить про 

підвищення антиоксидантного потенціалу тромбоцитів. 

3. Зниження ЗКАТ,СА вказує на послаблення 

прокоагулянтної активності тромбоцитів. 

4. Зменшення рівня ПДФ і РКМФ – ознака по-

силення інтенсивності постійного внутрішньосудин-

ного згортаня крові. 

5. Подовження АЧР і АЧТР вказує на гіпокоа-

гулемію. 

6. Спостерігаємо пониження вмісту Т3 і Т4 в 

цілому на 40–50 % від контролю. 

Всі ці показники говорять про явні ознаки 

зниження загальної згортальної активності крові, 

поряд з гальмуванням тромбоцитів. Суттєвим є те, 

що всі ці зміни виникають на фоні гіпотиреоїдного 

стану, на фоні низького рівня тиреоїдних гормонів в 

плазмі крові. 

Глибина гіпотиреозу, викликана мерказолілом, 

порівняно низька: Т4 знизився лише на 40 %. Щоб 

мати можливість співставити глибину гіпотиреозу з 

інтенсивністю зрушень процесів ПОЛ і гемостазом 

ми провели експерименти з 6-МТУ – препаратом, що 

викликає у морських свинок і у щурів практично по-

вну блокаду функції ЩЗ. Доза 300 мг/кг маси тіла. 

Цей тиреостатик уже на 15-й день викликав суттєвий 

приріст маси тіла, ЩЗ, зміну мікроскопічної структу-

ри щитовидної залози і вміст Т4 в крові (табл. 2. Змі-

на маси тіла, ЩЗ і рівня Т4 при введенні 6-МТУ, доза 

300 мг/кг). За даними мікроскопії на 15 день були 

порушені форми фолікулів(без колоїду, збільшений 

вміст фолікулярного епітелію, ніж в контролі, пото-

вщені сполучно-тканинні прошарки, розширена капі-

лярна сітка).  

 При обробці результатів виявилось, що маса 

тіла і маса ЩЗ контрольних і дослідних щурів зміни-

лась, як змінився і вміст гормонів ЩЗ. Вміст Т4 ( за 

даними експерименту) на 15 день знизився від конт-

ролю на 78 % (мерказоліл 40 %), а на 30-й день рі-

вень Т4 зменшився на 90 % – це достовірно підтвер-

джує і доказує зв’язок ПОЛ з тромбоцитами, вказує, 

що зниження рівня тиреоїдних гормонів супроводжу-

ється пропорційним зниженням інтенсивності проце-

сів ПОЛ і пропорційно збільшенню антиоксидантно-

го потенціалу.  

Ці дані визначили і стан ПОЛ- гемостаз. Серія 

експериментів зі щурами при введенні 6-МТУ дозво-

лила порівняти зміни показників пероксидного окис-

лення ліпідів і гемостазу зі змінами рівня тиреоїдних 

гормонів (табл. 3 ПОЛ в тромбоцитах (верхня стріч-

ка) і в плазмі крові(нижня стрічка). Тромбоцитарний 

і коагуляційний гемостаз на 15-й і 30- й дні, доза 6-

МТУ300мг/кг (по 6 щурів на етапі, всього18)). Дані 

табл. 3 говорять про наступне: 

Інтенсивність ПОЛ помітно зменшилась до 

15-го дня, рівень ДК в тромбоцитах знизився на  

73 %, а в плазмі крові на 70 %, рівень ТБК в тром-

боцитах відповідно на 30 %, в а в плазмі крові на  

38 %, ПІ – на 15 % (тромбоцити) 25 % -плазма, ШО 

відповідно на 15 і 21 %. ЗКАТ знизилась на 15 %, 

СА на 23 %. Змінилась загальна загортальна актив-

ність тромбоцитів: АЧР і АЧТР подовжились від-

повідно на 13 і 10 %, фібриногенемія збільшилась 

на 26 %, а рівень ПДФ і РКМФ упав на 18 і 27 %, 

ТБК відповідно на 49 % і 65 %. Зате ПІ подовжи-

лось в тромбоцитах і в плазмі відповідно на 56 і  

57 %, ШО зменшилось на 58 і 53 %. Вміст тромбо-

цитів збільшився відносно контролю на 21 %, ЗКАТ 

понизилась на 29 %, СА- на 51 %. На 26 % виріс 

рівень фібриногену.  
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Всі ці показники говорять про явні ознаки 

зниження загальної згортальної активності крові, 

поряд з гальмуванням тромбоцитів. Суттєвим є те, 

що всі ці зміни виникають на фоні гіпотиреоїдного 

стану, на фоні низького рівня тиреоїдних гормонів в 

плазмі крові. 
 

7. Висновки 

Таким чином, зниження рівня тиреоїдних гор-

монів супроводжується пригніченням процесів ПОЛ, 

ростом антиоксидантного потенціалу і зниженням 

прокоагулянтної і агрегаційної активності тромбоци-

тів. Поряд зі зниженням активності тромбоцитів 

знижується загальна загортальна активність і інтен-

сивність процесів взаємодії тромбін-фібриноген (по 

рівням ПДФ, РКМФ,АЧР, АЧТР).Паралельно зни-

женню показників інтенсивності постійного внутрі-

шньо-судинного згортання розвивається гіпокоагу-

лемія, яка зв’язана зі зменшенням активності згор-

тання. Існує лінійна залежність між ЩЗ і інтенсивні-

стю ПОЛ в тромбоцитах. Все це говорить про взає-

мозв’язок функції ЩЗ, гемостазу і ПОЛ, зміни яких 

можуть діагностувати гіпотиреоз і йододефіцитні 

захворювання.  
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