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Упациентовсдисфункциейщитовиднойжелезымогутнаблюдатьсяразличныенарушениякоагуляцииифибринолиза:
отсубклинических,проявляющихсялишьлабораторнымиизменениями,доклиническизначимыхтромбозовилисмертель-
ныхкровоизлияний.Состояниегипертиреозачащевсегосопровождаетсяповышениемфакторовсвертывания(II,VII,IX
иX)иувеличениемсывороточногоуровнягомоцистеина,фибриногена,факторафонВиллебранда,ингибитораактиватора
тканевого плазминогена-1 и антитромбина III. Клиническим проявлением этого состояния могут быть тромбозы разной
локализации.Особеннозначимымираспространеннымфакторомрискавенозноготромбоэмболизмаявляетсяповышение
уровняфактораVIII.Упациентовсгипертиреозомнаблюдаетсясостояниеповышеннойадренергическойактивности,что
можетспособствоватьувеличениюсинтезафактораVIII.Одновременнопроисходитснижениеактивностисистемыспон-
танногофибринолиза:уменьшениесывороточногоуровняактиваторатканевогоплазминогенаиактивированногочастично-
готромбопластиновоговремени.Оценкупрокоагуляционногостатусапациентанеобходимопроводитьдляустановления
диагноза  и своевременного назначения антикоагулянтной терапии. Инфекция, вызванная цитомегаловирусом  (ЦМВ),
являетсяраспространеннымзаболеванием,особенноумолодыхлиц.Влитературеобсуждаютсяслучаитромбоэмболизма
разнойлокализацииупациентовсЦМВ-инфекцией,вчастноститромбозглубокихвенитромбоэмболиялегочнойартерии.
ОднакомыненашливлитературеклиническогослучаясочетанияостройЦМВ-инфекцииигипертиреоза,осложненных
нарушениями системы коагуляции и фибринолиза. Данный клинический случай описывает множественные тромбозы
умолодогопациентассубклиническимгипертиреозомнафонеЦМВ-инфекции.

Ключевые слова:дисфункциящитовиднойжелезы,гипертиреоз,нарушениякоагуляцииифибринолиза,цитомегалови-
руснаяинфекция,тромбозлегочнойартерии,тромбозворотнойвены.

Состояния, сопровождающиеся тромбофилией,
включают первичные и вторичные клиниче-

ские расстройства, характеризующиеся повышен-
нойтенденциейктромбоэмболии[1].Кпервичным
гиперкоагуляционнымсостояниямможноотнести
редкие наследственные нарушения коагуляции,
такиекакдефицитбелковСиS,аномалиифибри-
нолитической системы. Вторичная или приобре-
тенная гиперкоагуляция может быть следствием
злокачественных новообразований, миелопроли-
феративныхисистемныхзаболеваний,беременно-
сти.Ноу25—50%пациентовсвпервыевыявлен-
нымвенознымтромбозомочевидныйфакторриска
может отсутствовать [6]. Согласно литературным

данным, гипертиреоз сопровождается гиперкоагу-
ляцией и гипофибринолитическим состоянием,
которые могут способствовать увеличению риска
тромбоэмболии[4,8,11].Упациентовсгипертире-
озомповышаетсяуровеньфакторафонВиллебран-
да, ингибитора активатора тканевого плазминоге-
на-1иантитромбинаIII,факторовсвертыванияII,
VII,IXиX,атакжесодержаниевсывороткекрови
гомоцистеина и фибриногена, снижается уровень
активатора тканевого плазминогена, уменьшается
активированное частичное тромбопластиновое
время.ПовышениеуровняфактораVIII,вероятно,
значимыйираспространенныйфакторрискавеноз-
ного тромбоэмболизма. Активность фактора VIII
прямо пропорционально коррелирует с уровнем
метаболизмавтканяхисодержаниемкатехолами-
нов в плазме. Чрезмерная адренергическая актив-
ность, развивающаяся у пациентов с гипертирео-
зом, может способствовать увеличению синтеза
фактораVIII,очемсвидетельствуеттотфакт,что
пропранолол может ингибировать это увеличение
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[7].Помимоявногогипертиреозасубклинический
гипертиреоз также связан с повышенным риском
венозноготромбоза[2,9].

Состояниякакклиническивыраженногогипер-
тиреоза,ввидетиреоидногошторма,такисубкли-
нического гипертиреоза, могут быть индуцирова-
ны хирургическими вмешательствами, стрессами,
вируснымиинфекциями.Описанонесколькокли-
нических случаев цитомегаловирусной инфекции
(ЦМВ), которые сопровождались повышением
сывороточного уровня тиреоидных гормонов и
«случайно» обнаруженных тромбозов вен разной
локализации, чаще — тромбоэмболии легочной
артерии(ТЭЛА)иливенбрыжейки[3].

ПосколькугипертиреозиЦМВпоотдельности
могутсопровождатьсявенознойтромбофилией,их
сочетание расценивают как состояние высокого
рискатромбоэмболизма.Оценкапрокоагуляцион-
ного статуса пациента может быть важна как для
постановкидиагноза,такидляправильногоназна-
чения антикоагулянтной терапии. Повышение
уровняфактораVIII,дефицитантитромбина,сни-
жение активности физиологического фибриноли-
за может приводить к развитию резистентности
кгепаринуинеадекватнойантикоагуляции,прово-
димой медицинским персоналом [5, 10]. Так,
известно,чтосреднихтерапевтическихдозгепари-
на, как правило, бывает недостаточно в условиях
повышенного содержания гормонов щитовидной
железы и для получения хорошего терапевтиче-
скогоэффектаможетпотребоватьсязначительное
увеличениедозы.

Приводим клинический случай системной
тромбофилии с развитием множественных тром-
бозовлегочныхвенивенбрюшнойполостиупаци-
ента с субклинически протекающим гипертирео-
зомиостройЦМВ-инфекцией.

ПациентД.,42года,поступилвинфекционное
отделениеАлександровскойклиническойбольни-
цыг.Киевасжалобаминаповышениетемперату-
ры тела до 38 °С, першение в горле, дискомфорт
в околопупочной области. Анамнез заболевания:
считает себя больным около 10—14 дней, когда
отметил повышение температуры тела до 38,3 °С,
першение в горле. Дискомфорт в околопупочной
областипоявилсяза5днейдогоспитализации.

При амбулаторном обследовании у пациента
выявили лабораторно ДНК к цитомегаловирусу
и вирусу Эпштейна—Барр (DNA CMV и DNA
EBV).Сдиагнозом«мононуклеоз»онбылгоспи-
тализированвинфекционноеотделениеАлексан-
дровскойклиническойбольницыг.Киева,ачерез
2дняпереведенвкардиологическоеотделение.

Объективно. Состояние удовлетворительное.
Кожа чистая. Лимфатические узлы увеличены до
1,5—2,0см. Частота дыхательных движений —
16/мин, дыхание везикулярное. Частота сердеч-
ныхсокращений(ЧСС)—96/мин,ритмправиль-

ный,тонысохранены.Животмягкий,чувствителен
в околопупочной области. Край печени на 3 см
выступаетиз-подкраяребернойдуги,эластичный,
болезненный.Пальпируетсяполюсселезенки.

В общем анализе крови, повторенном дважды,
значимыхизмененийневыявлено(табл.1).

По данным биохимического анализа крови
выявили повышение уровня аминотрансфераз
(табл.2), что укладывалось в клинику острого
гепатитавходеЦМВ-инфекции.

Серологическое вирусологическое исследова-
ние (табл.3) подтвердило наличие ЦМВ-
инфекции.Авыявленнаянизкаяавидностьсвиде-
тельствовалавпользуостройинфекции.

Электрокардиограмма: ЧСС — 98/мин, частая
суправентрикулярная экстрасистолия, частая
желудочковаяэкстрасистолияпотипувставочной.

Т а б л и ц а  1
Данные общего анализа крови

Показатель

09
.1

0.
20

18

13
.1

0.
20

18

Эритроциты,1012/л 4,95 4,77

Гемоглобин,г/л 156 150

Тромбоциты,109/л 234 256

Нейтрофилыпалочкоядерные,% 1 1

Нейтрофилысегментоядерные,% 24 56

Лимфоциты,% 62 39

Моноциты,% 10 4

СОЭ,мм/ч 4 4

Вироциты,% 12

Т а б л и ц а  2
Данные биохимического анализа крови

Показатель

08
.1

0.
20

18

11
.1

0.
20

18

15
.1

0.
20

18

Аланинаминотрансфераза,ед./л 256 221 83

Аспартатаминотрансфераза,ед./л 78,6 56

Билирубин,мкмоль/л 5,3

Глюкозавкрови,ммоль/л 5,8

Γ-глутамилтранспептидаза,ед./л 105 89

К+,ед./л 4,02

Na+,ед./л 146

Cl–,ед./л 116

Креатинин,мкмоль/л 133 101 89
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СклонностькувеличениюЧССибольшоеколи-
чество экстрасистол у молодого пациента стали
поводом для определения гормонов щитовидной
железы:тиреотропныйгормон—0,031мкМЕ/мл,
Т4—2,31мкМЕ/мл,Т3—5,31пг/мл,антителак
тиреопироксидазе — 257,3 МЕ/мл, антитела к
тиреоглобулину—116,2МЕ/л,чтосвидетельство-
валоогипертиреозе.

По данным ультразвукового исследования
(УЗИ) щитовидной железы увеличены обе доли.
Контуры ровные. Структура однородная. Гипер-
плазиящитовиднойжелезы.

На основании результатов обследования уста-
новлен диагноз: Диффузный зоб. Хронический
тиреоидит.Субклиническийгипертиреоз.

Проведенное эхокардиографическое исследо-
вание существенной патологии не выявило, но
удивило повышенное до 34мм рт. ст. давление
влегочнойартерии(ЛА).Размерлевогопредсер-
дия — 3,9 × 5,2см, правого предсердия — 3,99см,
правого желудочка — 2,1см, конечнодиастоличе-
скийразмерлевогожелудочка—113мл,конечно-
систолическийразмерлевогожелудочка—45мл,
фракция выброса левого желудочка — 60,2%,
диаметр нижней полой вены — 1,9см, пролапс
митрального клапана, незначительная регургита-
циянамитральномитрикуспидальномклапанах.

Не соответствовали нормальным некоторые
показатели коагулограммы: фибрин —
14,0мг/100мл,фибриноген—3,5 г/липротром-
биновый индекс — 92%. Превышало норму
в несколько тысяч раз содержание D-димера —
7500мкгFEU/мл.

Этиизменениятребовалиуточнения.Впоисках
тромбоза проведено УЗИ вен голеней: глубокие
и поверхностные вены проходимы, просветы сво-
бодны.Стенкинеутолщены.Компрессияпросве-
товполная.

Несмотря на отсутствие какой-либо клиниче-
ской симптоматики спиральная компьютерная

томография(СКТ)органовгруднойклетки(ОГК)
ибрюшнойполости(ОБП)«неожиданно»выяви-
ласущественныетромбозывенразныхбассейнов.

СКТ ОГК: в просвете сегментарных и субсег-
ментарных ветвей ЛА нижних сегментов S9—10
собеихсторонопределялисьдефектынаполнения
контрастом в виде гиперденсивных участков до
20мм(тромбы).Объемлегочнойтканисохранен.
Пневматизация неравномерная. Бронхи проходи-
мы. Корень структурен, лимфатические узлы не
увеличены.

СКТОБП:определяютсятромботическиемассы
впроксимальномотделепортальнойвены,обтури-
рующиеболее50%диаметра.Навсемпротяжении
основной ветки верхней мезентериальной вены
субтотальный тромбоз (заполняет больше 90%),
общая протяженность тромба — 8,3см. КТ-при-
знакиначальнойпортальнойгипертензии:диаметр
воротной вены — 19,0мм, диаметр мезентериаль-
ной вены — 15,0мм, правой гастрооментальной
вены—7,0мм.

Такимобразом,данныеСКТсвидетельствовали
оналичиитромбозамелкихветвейЛА,воротной,
мезентериальной, оментальной вен с частичной
спонтаннойреканализацией,атакжеопортальной
гипертензии.

Наличиемножественныхтромбозовсявления-
миспонтанногофибринолизаумолодогопациента
требовало исключение антифосфолипидного син-
дромаионкологическогозаболевания.

Исследованиенаантифосфолипидныйсиндром
далоотрицательныйрезультат:анти-IgGккардио-
липину—менее1,0ед./мл,волчаночныйантикоа-
гулянт — 0,9 с, β2-гликопротеин IgG <1,4 ед./мл
(норма<20), β2-гликопротеин IgA <0,6 ед./мл
(норма<20), β2-гликопротеин IgM 0,3 ед./мл
(норма<20).

Дляисключенияопухолейпроведеныфиброга-
стродуоденоскопия (недостаточность кардии,
гастроэзофагеальный рефлюкс), колоноскопия
(толстаякишкаосмотренадопеченогоугла,орга-
ническойпатологииневыявлено),УЗИпростаты
(патологииневыявлено).ДанныеКТтакжесвиде-
тельствовалиоботсутствииопухоли.

Таким образом, у пациента имело место состоя-
ниесубклиническогогипертиреоза,предрасполага-
ющее к тромбозам. Надо было выяснить, какую
роль в этом процессе сыграла активная острая
ЦМВ-инфекция.Упациентавыявленынизкийуро-
вень антитромбина III—68% (норма — 80—120%)
ипротеинаС—60%(норма—70—140%),которые
синтезируютсяпеченьюинафонеострогогепатита
в ходе ЦМВ являются показателями снижения
антикоагулянтной активности плазмы, что значи-
тельно повышает степень тромботического риска
иделаетмалоэффективнойгепаринотерапию.

Пациентубылустановленклиническийдиагноз:
Венозный тромбоэмболизм: тромбоз воротной,

Т а б л и ц а  3
Данные серологического вирусологического 
исследования

Показатель ИФА Авидность

IgGEBV –

DNAEBV +/–

IgMEBV –

DNACMV +/+

IgGCMV 4,19Низкая

IgMCMV 22,02 5,19Низкая

HBsAg –

HCV –

ВИЧ –
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мезентериальной вен, спонтанный фибринолиз.
Тромбоз мелких ветвей ЛА, невысокого риска.
Легочная артериальная гипертензия 1 степени.
Диффузныйзоб.Хроническийтиреоидит.Субкли-
нический гипертиреоз. Острая ЦМВ-инфекция.
Острыйгепатит.

Лечение больного предполагало назначение
антикоагулянтов.Учитываятромбоэмболиюлегоч-
ной артерии невысокого риска, назначили рива-
роксабан в дозе 15мг 2раза в сутки в течение
21дня, затемвдозе20мг1развсуткивтечение
3 мес. Лечение гипертиреоза: метимазол в дозе
15мгвсуткиспоследующимконтролемгормонов
щитовидной железы. Пропранолол в дозе 10мг
3разавсуткисцельюконтроляэкстрасистолии.

Данный клинический случай является яркой
иллюстрацией ситуации, когда даже субклиниче-
ский гипертиреоз индуцировал состояние гипер-
коагуляции,котороепроявилосьмножественными
тромбозамивразныхбассейнах.Провоцирующим
фактором послужила острая ЦМВ-инфекция,
в ходе которой развился острый гепатит. След-
ствием этого было достоверное лабораторно под-
твержденное снижение антикоагулянтной актив-
ности за счет уменьшения уровня антитромбина
III и протеина С, что стало предиктором тромбо-
зов. Поэтому клиницистам важно определять не
только скрининговые показатели коагулограммы,
но и обязательно содержание антитромбина III
ипротеинаС.

Нечасті	причини	тромбофілії
О. Є. Зайцева 1, Л. Г. Карпович 1, О. І. Нішкумай 1, Л. В. Кушнір 2

1НаціональниймедичнийуніверситетіменіО.О.Богомольця,Київ
2Олександрівськаклінічналікарня,Київ

У пацієнтів з дисфункцією щитоподібної залози можуть спостерігатися різні порушення коагуляції і фібринолізу: від
субклінічних,котрівиявляються лишелабораторнимизмінами,доклінічнозначущихтромбозівабосмертельнихкрово-
виливів.Стангіпертиреозунайчастішесупроводжуєтьсяпідвищеннямфакторівзгортання(II,VII,IXіX)тазбільшенням
сироватковогорівнягомоцистеїну,фібриногену,факторафонВіллебранда,інгібітораактиваторатканинногоплазміногену-1
іантитромбінуIII.Клінічнимвиявомцьогостануможутьбутитромбозирізноїлокалізації.Особливозначущиміпошире-
нимчинникомризикувенозноготромбоемболізмуєпідвищеннярівняфактораVIII.Упацієнтівзгіпертиреозомспостері-
гаєтьсястанпідвищеноїадренергічноїактивностості,якиийможеспричинитизбільшеннясинтезуфактораVIII.Одночасно
відбуваєтьсязниженняактивностісистемиспонтанногофібринолізу:зменшеннясироватковогорівняактиваторатканинно-
гоплазміногенуіактивованогочастковоготромбопластиновогочасу.Оцінкупрокоагуляціqногостатусупацієнтанеобхідно
проводитидлявстановленнядіагнозутасвоєчасногопризначенняантикоагулянтноїтерапії.Інфекція,спричиненацитоме-
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галовірусом(ЦМВ),єпоширенимзахворюванням,особливоумолодихосіб.Улітературіописановипадкитромбоемболізму
різноїлокалізаціїупацієнтівізЦМВ-інфекцією,зокрематромбозглибокихвенітромбоемболіюлегеневоїартерії.Однакми
незнайшливлітературіклінічноговипадкупоєднаннягостроїЦМВ-інфекціїтагіпертиреозу,ускладненихпорушеннями
системикоагуляціїіфібринолізу.Цейклінічнийвипадокописуємножиннітромбозиумолодогопацієнтаізсубклінічним
гіпертиреозомнатліЦМВ-інфекції.

Ключові слова: дисфункціящитоподібноїзалози,гіпертиреоз,порушеннякоагуляціїтафібринолізу,цитомегаловірусна
інфекція,тромбозлегеневоїартерії,тромбозворітноївени.

Infrequent	causes	of	thrombophilia
O. E. Zaitseva 1, L. G. Karpovich 1, O. I. Nishkumay 1, L. V. Kushnir 2

1O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv
2OleksandrivskaClinicalHospital,Kyiv

Inpatientswiththyroiddysfunction,variousviolationsofcoagulationandfibrinolysiscanbeobserved:fromsubclinical,with
onlylaboratorychanges,toclinicallysignificantthrombosisorfatalhemorrhages.Thestateofhyperthyroidismisoftenaccompanied
byanincreaseincoagulationfactors(II,VII,IXandX)andanincreaseinserumlevelsofhomocysteine,fibrinogen,vonWillebrand
factor,inhibitoroftissueplasminogen-1activatorandantithrombinIII.Theclinicalmanifestationofthisconditioncanbethrombo-
sisofvariouslocalizations.Aparticularlysignificantandcommonriskfactorforvenousthromboembolismisanincreaseinfactor
VIII.Patientswithhyperthyroidismmanifestedastateofincreasedadrenergicactivity,whichcandirectlycontributetoanincrease
inthesynthesisoffactorVIII.Inparallel,theprocessofreducingtheactivityofthefibrinolysissystemisnoted:adecreaseinthe
serum level of tissue plasminogen activator, shortening of the activated partial thromboplastin time. Evaluation of the patient's
procoagulantstatusshouldbecarriedoutfordiagnosisandtimelyappointmentofanticoagulanttherapy.Cytomegalovirus(CMV)
infectionisacommondisease,especiallyinyoungpeople.Theliteraturecommentedoncasesofthromboembolismofdifferentlocal-
ization,suchasdeepveinthrombosisandpulmonarythromboembolism,inpatientswithCMVinfection.However,intheliterature,
wedidnotfindaclinicalcaseofacombinationofacuteCMVinfectionandhyperthyroidismcomplicatedbydisordersofthecoagu-
lationsystemandfibrinolysis.Thisclinicalcasedescribesmultiplethrombosesinayoungpatientwithsubclinicalhyperthyroidism
atthebackgroundofcytomegalovirusinfection.

Key words:thyroiddysfunction,hyperthyroidism,coagulationandfibrinolysisdisorders,cytomegalovirusinfection,pulmonary
arterythrombosis,portalveinthrombosis.
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