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Резюме 
Цель исследования: изучить состояние сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза 

у диализных пациентов с уремическим гиперпаратиреозом. 
Материал и методы: оценка гемостаза проведена у 76 диализных пациентов. Определялось ко-

личество тромбоцитов, агрегация тромбоцитов с адреналином и с АДФ, содержание и активность 
фактора Виллебранда, а также скрининговые показатели плазменного звена гемостаза, показатели 
активации свертывания крови, уровни физиологических антикоагулянтов, показатели фибринолиза.

Результаты: выявлено снижение показателей агрегации тромбоцитов с АДФ. Корреляционный 
анализ показал сильную обратную связь между уровнем паратиреоидного гормона и содержани-
ем фактора Виллебранда у больных со вторичным гиперпаратиреозом, получающих диализную 
терапию более 36 месяцев: r=-0,7, р=0,04. Выявлен более низкий уровень D-димера у больных с ги-
перпаратиреозом по сравнению с пациентами с уровнем паратиреоидного гормона в крови ниже 
300 пкг/мл.

Вторичный гиперпаратиреоз, вероятно, ассоциируется со снижением роли сосудисто-тромбо-
цитарного звена в осуществлении гемостаза у диализных больных с большой длительностью диа-
лизной терапии, а также с гипокоагуляцией. 

Abstract
Objective: the aim of  the work was to study the status of  vascular-platelet hemostasis and blood 

coagulation in dialysis patients with uremic hyperparathyroidism.
Material and methods: the hemostasis status was estimated in 76 dialysis patients. The following 

parameters were accessed: the quantity of  blood thrombocytes, thrombocyte aggregation with adrenaline and 
ADP, concentration and activity of  the Villebrand factor, blood coagulation characteristics, concentrations 
of  physiological anticoagulants and fibrinolysis level.

Results: the reduction of  thrombocytes aggregation with ADP data was pronounced. Strong reciprocal 
correlation was found between the levels of  parathyroid hormone and of  Villebrand factor in patients with 
secondary hyperparathyroidism undergoing dialysis therapy for more than 36 months: r=-0.7, р=0.04. In 
dialysis patients with uremic hyperparathyroidism the level of  D-dimer was lower than in patients with normal 
parathyroid hormone. Secondary hyperparathyroidism must be associated with reduced role of  vascular-
platelet of  hemostasis in dialysis patients with longer dialysis therapy and with hypocoagulation too. 
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Введение

Вторичный гиперпаратиреоз (ГПТ) – частое 
осложнение уремии. Его развитие ассоциировано 
со множеством факторов, главными из которых яв-
ляются гиперфосфатемия, гипокальциемия, дефи-
цит активного витамина D, свойственные почечной 
недостаточности. По данным Российского регистра 
заместительной почечной терапии, гиперпаратире-
оз регистрируется у 38,3-66,2% диализных пациен-
тов [1]. В иркутской нефрологической клинике ги-
перпаратиреоз обнаружен у половины диализных 
пациентов [6].

Нарушения гемостаза также нередко возникают 
у больных с терминальной почечной недостаточно-
стью. У диализных пациентов наиболее часто встре-
чаются тромбозы сосудистого доступа – нативной 
артериовенозной фистулы, сосудистого протеза [7]. 
О характере и патогенезе этих нарушений приводятся 
противоречивые данные. По мнению, Sagripanti A 
et al., 1993, формируется тромбофилическое состо-
яние, проявлениями которого являются гиперфи-
бриногенемия, гипергомоцистеинемия, уменьшение 
уровня антитромбина-3, снижение активности про-
теина С и увеличение содержания в крови больных 
фактора фон Виллебранда [9]. Регулярная диализная 
терапия вносит дополнительный протромбогенный 
стимул в связи с постоянным контактом крови с диа-
лизными поверхностями, частой пункцией сосудов, 
травматизацией форменных элементов крови и др. 
Обсуждается развитие в ответ на постоянное при-
менение гепарина эндотелиального истощения, яв-
ляющегося причиной уменьшения высвобождения 
тканевого фактора TFPI, подавляющего активность 
внешнего механизма коагуляции. В связи с этим обна-
ружены позитивные эффекты низкомолекулярных ге-
паринов по сравнению с нефракционированным ге-
парином [3]. Высказывается мнение о формировании 
у диализных пациентов синдрома внутрисосудистого 
диссеминированного свертывания [5].

В литературе сообщается об единичных иссле-
дованиях о связи ГПТ и нарушений гемостаза. Так, 
по данным Remuzzi G et. al. (1981), увеличение кон-
центрации паратиреоидного гормона в крови, об-
условленное вторичным гиперпаратиреозом при 
уремии, приводит к торможению агрегации тром-
боцитов in vitro, что может играть роль в патогенезе 
кровотечений, однако доминирующая роль парати-
реоидного гормона (ПТГ) не доказана [8]. Vigano`G 
et. al. (1989) не нашли корреляции между временем 
кровотечения и концентрацией интактного ПТГ 
и его фрагментов в крови пациентов, находящихся 
на программном гемодиализе [10]. 

В связи с малочисленностью исследований, посвя-
щенных связи ГПТ и нарушений гемостаза, противо-
речивостью их результатов, изучение системы гемо-
стаза у диализных больных с ГПТ представляется 
весьма актуальным. Анализ результатов исследований 

о различных эффектах паратиреоидного гормона по-
зволил предположить, что ПТГ, способствуя увели-
чению внутриклеточного кальция, кальцификации 
сосудов, дисфункции эндотелия, нарушает и механиз-
мы гемостаза у больных с вторичным ГПТ. Оценка 
состояния гемостаза у большого количества диализ-
ных пациентов, страдающих гиперпаратиреозом, по-
зволит расширить представления о плейотропных 
эффектах ПТГ, разработать дифференцирован-
ное лечение нарушений гемостаза у этой категории 
больных. 

Цель исследования: изучить состояние сосуди-
сто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза 
у диализных пациентов с вторичным гиперпарати-
реозом. 

Материал и методы исследования: в иссле-
дование включено 76 пациентов с терминальной 
почечной недостаточностью, находящихся на про-
граммном гемодиализе в Иркутской областной кли-
нической больнице. Мужчин 46 (60,5%). Медиана 
возраста в общей группе пациентов 49 [35;59,5] лет. 
Возрастных различий между мужчинами и женщи-
нами не выявлено, р=0,1. 

Диагноз ГПТ устанавливался в соответствии 
с критериями K-DOQI, 2003. Интактный ПТГ опре-
делялся электрохемилюминесцентным методом 
на автоматическом анализаторе Элексис 2010 (фир-
ма Roche, Швейцария). Целевым уровнем парати-
реоидного гормона в крови считали 150-300 пг/мл. 
Уровень ПТГ выше 300 пг/мл рассматривался как 
критерий гипер паратиреоза. 

В исследуемой группе ГПТ определен у 46 (60,5%) 
больных (группа ГПТ+), у остальных 30 (39,5%) боль-
ных ПТГ был в пределах целевого диапазона (груп-
па ГПТ-). Медиана ПТГ в группе ГПТ+ 546 [404;914] 
пг/мл, в группе ГПТ – 142,8 [72,6;213,4] пг/мл. Су-
щественных различий в половозрастной струк-
туре между группами не обнаружено. Установить 
продолжительность вторичного ГПТ у некоторых 
пациентов, в основном, с большой длительностью 
диализной терапии, не удалось, так как первое опре-
деление ПТГ было произведено через 6-24 месяцев 
от начала регулярного гемодиализа, и функция пара-
щитовидных желез в более ранний период почечной 
недостаточности неизвестна. 

Структура почечной патологии – причины хро-
нической почечной недостаточности (ХПН), сле-
дующая: гломерулонефриты – 39 (51,3%), аутосом-
но-доминантный поликистоз почек – 11 (14,5%), 
тубуло-интерстициальные нефропатии – 10 (13,2%), 
врожденные аномалии развития почек и мочевых 
путей – 9 (11,8%), сосудистая (ишемическая) нефро-
патия – 4 (5,3%), амилоидоз – 3 (3,9%) пациентов. 
Различий в структуре причин ХПН между группа-
ми ГПТ+ и ГПТ- не обнаружено. 

Всем пациентам гемодиализ проводился 3 раза 
в неделю по 4 часа. Продолжительность диализной 
терапии в общей группе больных – от 1 до 234 месяцев, 
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медиана 22,5 [8;61] месяцев. Продолжительность диа-
лизной терапии у больных с ГПТ больше, чем у боль-
ных с нормальным уровнем ПТГ: 36 [3;92] против 
11,5 [5;35] месяцев, р=0,001. Для оценки динамики 
изменений гемостаза пациенты были распределены 
по длительности диализной терапии на 3 подгруппы: 
с длительностью 1-12 месяцев – 26, в том числе 10 
пациентов с ГПТ; 12-36 месяцев – 20 пациентов, в том 
числе 13 пациентов с ГПТ; больше 36 месяцев – 30, 
в том числе 23 пациентов с ГПТ. 

В качестве антикоагулянта во время процеду-
ры гемодиализа у 54 (71,1%) больных использовался 
нефракционированный гепарин, у 22 (28,9%) боль-
ных – низкомолекулярные гепарины (эноксапарин 
натрия, надропарин кальция). Различия между доля-
ми больных, получающих низкомолекулярные гепа-
рины, в сравниваемых группах (ГПТ+ и ГПТ-) несу-
щественны, р>0,05. Пациенты не получали варфарин 
и непрямые антикоагулянты. 

Медикаментозная терапия («Терапия сопрово-
ждения») не имела существенных различий в группах 
больных ГПТ+ и ГПТ- и включала антигипертен-
зивное лечение с применением ингибиторов анги-
отензин-превращающего фермента или блокаторов 
рецепторов ангиотензина-2, бета-блокаторов, антаго-
нистов кальция, препаратов центрального действия; 
эритропоэз-стимулирующие средства и др. Пациен-
ты не принимали препараты с антиагрегантным дей-
ствием в течение не менее одного месяца до включе-
ния в исследование. Пациенты не получали терапию 
вторичного ГПТ во время исследования. 

Существенных различий между группами ГПТ+ 
и ГПТ- по частоте тромбозов и геморрагий, зареги-
стрированных до включения пациентов в исследова-
ние, не выявлено. Так, тромбозы зарегистрированы 
у 13 (28,3%) пациентов с гиперпаратиреозом (тромбо-
зы артерио-венозной фистулы) и у 12 (40%) пациен-
тов без гиперпаратиреоза (у 11 пациентов – тромбозы 
артерио-венозной фистулы и у одного пациента – 
ишемический тромбоэмболический инсульт). Гемор-
рагии различной локализации выявлены у 5 (10,9%) 
пациентов из группы ГПТ+ и у 4 (13,3%) пациентов 
из группы ГПТ-, р во всех случаях >0,05. 

Оценка сосудисто-тромбоцитарного звена ге-
мостаза производилась с использованием следую-
щих методов: электронно-автоматический метод под-
счета тромбоцитов крови, исследование агрегации 
тромбоцитов с индукторами (АДФ, адреналин) ме-
тодом Габбасова З.А. и соавт., основанном на ана-
лизе флюктуаций светопропускания образца обо-
гащенной тромбоцитами плазмы с добавлением 
индукторов, на двухканальном лазерном анализаторе 
агрегации тромбоцитов LA230 «Биола» (г. Москва). 
Определение концентрации и активности фактора 
Виллебранда оценивали по методике Баркагана З.С., 
Момота А.П. на автоматическом коагулометре ВСТ 
(Behring Coagulation Timer «DADE BEHRING», 
Германия-США). 

Оценка коагуляционного звена гемостаза про-
изводилась с использованием следующих методов: 
определение активированного парциального тром-
бопластинового времени (АПТВ), протромбино-
вого времени (ПТВ), тромбинового времени (ТВ), 
фибриногена – клоттинговым методом на анализа-
торе гемостаза STA-R Evolution/Stago, Франция; XII 
фактор свертывания крови – клоттинговым методом 
на анализаторе гемостаза ACL Elite Pro /Instrumental 
Laboratories, США; расчет международного нормали-
зованного отношения (МНО) производился на ос-
новании одновременного измерения протромби-
нового времени на плазме обследуемого больного 
и нормальной донорской плазме с использованием 
характеристики реагента – международного индек-
са чувствительности МИЧ на анализаторе гемостаза 
STA-R Evolution/Stago, Франция; определение актив-
ности антитромбина III (АТ III), активности протеи-
на С, активности плазминогена – хромогенным мето-
дом на анализаторе гемостаза STA-R Evolution/Stago, 
Франция; определение протеина S, Д-димера – ме-
тодом латексной агглютинации на анализаторе ге-
мостаза STA-R Evolution/Stago, Франция. Уровень 
растворимых фибрин-мономерных комплексов 
(РФМК) определялся посредством агглютинации, 
ручным методом. 

Статистический анализ осуществлен с использо-
ванием пакета программ Statistiсa 6,0. Характер рас-
пределения признака оценивался по критерию Шапи-
ро-Уилка. Распределение отличалось от нормального 
во всех случаях, поэтому сравнение признаков осу-
ществлялось методом Манна-Уитни. Для оценки 
связи между признаками применяли метод ранговой 
корреляции Спирмена. Статистически значимыми 
считали различия при р<0,05. Тенденция к значимо-
сти различий констатировалась при 0,1≥р>0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение

1. Состояние сосудисто-тромбоцитарного гемостаза. 
Уровень тромбоцитов крови, показатели агрегации 
тромбоцитов с АДФ и с адреналином, а также со-
держание и активность фактора Виллебранда у боль-
ных групп ГПТ+ и ГПТ- указаны в таблице 1. 

Как видно из таблицы 1, количество тромбоци-
тов в крови у диализных пациентов соответствует 
норме. Агрегация тромбоцитов с АДФ у 10 (13,2%) 
пациентов в норме, у 39 (51,3%) пациентов опреде-
ляется гипоагрегация, у 27 (35,5%) – гиперагрегация. 
Агрегация тромбоцитов с адреналином у 9 (11,9%) 
пациентов в норме, у 33 (43,4%) пациентов снижена, 
у 34 (44,7%) – повышена. Медиана агрегации тром-
боцитов с адреналином в группах ГПТ+ и ГПТ- 
не отклонена от референсных значений. А средние 
показатели агрегации тромбоцитов с АДФ в обе-
их группах снижены. Сравнение тромбоцитарных 
показателей у больных групп ГПТ+ и ГПТ- не вы-
явило значимых различий. 
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Содержание фактора Виллебранда в крови диа-
лизных больных повышено, однако активность этого 
фактора в пределах нормы. Фактор Виллебранда про-
дуцируется эндотелием сосудистой стенки. Повреж-
дение эндотелия приводит к увеличению содержа-
ния фактора Виллебранда – маркера эндотелиальной 
дисфункции. Терминальная почечная недостаточ-
ность сопровождается эндотелиальной дисфункци-
ей. Регулярный гемодиализ за счет многократных 
пункций сосудов, длительного контакта крови с диа-
лизной мембраной, с поверхностью диализных ма-
гистралей также вносит свой вклад в повреждение 
эндотелия. Можно предполо-
жить, что повышение содер-
жания фактора Виллебранда 
обусловлено дисфункцией 
эндотелия, свойственной диа-
лизной стадии хронической 
почечной недостаточности. 
Косвенно предположение 
о влиянии процедур гемо-
диализа на уровень фактора 
подтверждается повышением 
содержания фактора Вилле-
бранда по мере увеличения 
продолжительности диализ-
ной терапии. Так, у паци-
ентов, лечащихся регуляр-
ным гемодиализом в течение 
12 месяцев, содержание фак-
тора Виллебранда ниже, чем 
у пациентов с длительностью 
диализной терапии более 
36 месяцев: 179 [145;228] про-
тив 242 [254; 301]%, но стати-
стически не значимо, р=0,3. 
Содержание фактора Вилле-
бранда в сравниваемых груп-
пах больных ГПТ+ и ГПТ- 
не различается. 

Несмотря на повыше-
ние содержания фактора 

Виллебранда в крови, активность этого фактора, 
участвующего в формировании коагуляционного 
эффекта фактора VIII и в сосудисто-тромбоцитар-
ном гемостазе, не отличается от нормы. Сохранение 
нормальной активности фактора Виллебранда под-
держивает адекватную агрегацию тромбоцитов. Ак-
тивность фактора Виллебранда в сравниваемых груп-
пах больных также не различается. 

Анализ сосудисто-тромбоцитарных факторов 
у больных с ГПТ, распределенных по длительности 
диализотерапии не выявил существенных измене-
ний количества тромбоцитов, показателей агрегации 

Таблица 1
Сравнительный анализ показателей сосудисто-тромбоцитарного гемостаза у больных групп ГПТ+ и ГПТ-

Показатель, ед. изм.
(референсные значения)

ГПТ+
N=46

ГПТ-
N=30 р

Тромбоциты крови, х109/л 
(150-400) 204 [168; 248] 212 [166; 244] >0,05

Агрегация тромбоцитов с АДФ, сек 
(30-62) 58,9 [43,1; 80,1] 62,7 [41,3; 84] >0,05

Агрегация тромбоцитов с адреналином, сек 
(81-102) 59,1 [36,4; 75,4] 57,2 [43,8; 85,3] >0,05

Содержание ф. Виллебранда, % 
(50-150) 195,5 [155; 246] 168 [147,5; 223] >0,05

Активность ф. Виллебранда, % 
(58-166) 150 [125; 196] 145,5 [126; 168] >0,05
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Рис. 1. Показатели агрегации тромбоцитов с АДФ у больных группы ГПТ+  
и группы ГПТ- с продолжительностью диализной терапии 1-12 мес (1),  

13-36 мес (2) и больше 36 мес (3).
Примечание: n=26, в т.ч. 10 с ГПТ (1); 20, в том числе 13 с ГПТ (2);  

30, в том числе 23 с ГПТ (3); * – р>0,1, ** – р=0,08
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Рис. 2. Показатели агрегации тромбоцитов с адреналином у больных группы ГПТ+ 
и группы ГПТ- с продолжительностью диализной терапии 1-12 мес (1),  

13-36 мес (2) и больше 36 мес (3).
Примечание: n=26, в т.ч. 10 с ГПТ (1); 20, в том числе 13 с ГПТ (2);  

30, в том числе 23 с ГПТ (3); * – р>0,1, ** – р=0,08
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тромбоцитов, а также содержания и активности фак-
тора Виллебранда. Сравнение с группой ГПТ- де-
монстрирует тенденцию к более низким показателям 
агрегации тромбоцитов у больных с гиперпаратирео-
зом, см. рис. 1 и 2. Создается впечатление об увеличе-
нии агрегационной способности тромбоцитов через 
1 год диализа и некотором ослаблении их активности 
спустя 3 лет диализотерапии. 

Корреляционный анализ выявил сильную обрат-
ную связь между уровнем ПТГ и содержанием фак-
тора Виллебранда у больных с ГПТ, получающих 
диализную терапию в течение длительного времени 
(более 36 месяцев): r=-0,7, р=0,04. Важно отметить, 
что связи между длительностью диализной терапии 
и фактором Виллебранда не обнаружено как в об-
щей группе больных (r=-0,101, р=0,57), так и в груп-
пах с различной продолжительностью диализной 
терапии (r=-0,12, r=-0,18, r=-0,28, р>0,05).

2. Состояние коагуляционного гемостаза. Результа-
ты изучения параметров коагуляционного гемостаза 
и фибринолиза представлены в таблице 2. 

Как видно из таблицы 2, у диализных пациентов 
первая фаза плазменного гемостаза – образования 
протромбиназы – не нарушена. Незначительное уд-
линение АПТВ, вероятно, является следствием вве-
дения гепарина во время процедур гемодиализа и ха-
рактеризует состояние хронической гипокоагуляции. 

Корреляционный анализ выявил умеренную 
прямую связь между ПТГ и фактором XII: r=0,36, 
р=0,03. Подобный результат получен и при анали-
зе связи между длительностью диализной терапии 
и фактором XII: r=0,42, р=0,02. Установление этой 
связи, вероятно, свидетельствует о постоянной актив-
ности фактора XII – инициатора внутрисосудистой 
коагуляции и в тоже время активатора фибринолиза – 
у диализных пациентов. 

Во второй фазе плазменного гемостаза у паци-
ентов с уремией также обнаруживаются нарушения, 
о чем свидетельствует удлинение ПТВ, вызванное 
регулярным применением гепаринотерапии. 

Показателями третьей фазы – образования фи-
брина – являются содержание фибриногена и тром-
биновое время. Тромбиновое время определяется 
в рамках референсных значений. А содержание 
фибриногена повышено и свидетельствует гипер-
коагуляции. Возможно, это объясняется развитием 
при терминальной почечной недостаточности хро-
нической формы ДВС-синдрома. Кроме того, кон-
центрация фибриногена в крови может повышаться 
при хроническом воспалении, что не противоречит 
современным представлениям о терминальной по-
чечной недостаточности как системном воспалении 
[2]. С расширением пула фибриногена сопряжено, 
вероятно, и значительное увеличение РФМК в плазме 
диализных больных.

Таблица 2
Сравнительный анализ показателей коагуляционного гемостаза у больных групп ГПТ+ и ГПТ-

Показатель, ед. изм.
(референсные значения)

ГПТ+
N=46

ГПТ-
N=30 р

ПТВ, сек
(10-15) 97,5 [91;103] 96 [85;103] >0,05

ТВ, сек
(16-21) 18,2 [17,4;19,2] 18,6 [16,4;20,1] >0,05

АПТВ, сек
27,5-34,3) 38,3 [34,1;41,1] 37,8 [32,4;41,3] >0,05

МНО
(0,9-1,2) 1,06 [1,01;1,11] 1,09 [1,0;1,12] >0,05

АТ III, %
(75-125) 101 [95;104] 101 [89;106] >0,05

ф. XII, % 
(65-150) 98 [77;148] 115 [97; 147] >0,05

Активность протеина С, % 
(70-140) 96 [83;107] 102 [85;122] >0,05 

Активность протеина S, %
(65-140) 116 [101;137] 101 [81;121] >0,05 

Активность плазминогена, %
(75-150) 106,5 [96;122] 111 [97;117] >0,05

Фибриноген, г/л 4,6 [4,0;5,5] 4,9 [4,1;5,85] >0,05

РФМК, мг/дл 
(0-3,5) 14 [11;21] 14 [11;21] >0,05

D-димер, мкг/мл
(менее 0,5) 0,63 [0,31;1,22] 1,5 [0,65;2,85] 0,007
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Существенных изменений содержания естествен-
ных антикоагулянтов – АТ III, протеина С и его ко-
фактора – протеина S – не выявлено. 

Увеличение тканевого активатора плазминогена 
демонстрирует высокую активность внешнего меха-
низма фибринолиза. Корреляционный анализ вы-
являет умеренную прямую связь между активностью 
плазминогена и ПТГ (r=0,34, р=0,02) и длительно-
стью диализотерапии (r=0,43, р=0,02). 

D-димер определяется в крови диализных пациен-
тов в повышенных количествах, Повышенное содер-
жание D-димера отражает как образование фибрина, 
так и его лизис. Повышение D-димера в крови опре-
деляется при возникновении тромбозов, и по сути, 
D-димер является в первую очередь маркером гипе-
рактивации свертывания крови. 

Корреляционный анализ не выявил связи пока-
зателей коагуляционного гемостаза и фибринолиза 
с ПТГ, с длительностью диализотерапии, за исклю-
чением указанных выше (фактор XII, активность 
плазминогена). В связи с обнаружением корреляции 
фактора XII и активности плазминогена с длительно-
стью диализотерапии связь этих показателей с ПТГ 
не может рассматриваться как специфическая харак-
теристика гиперпаратиреоза у диализных больных. 

Таким образом, анализ основных показателей 
коагуляционного гемостаза выявил сложные и раз-
нонаправленные нарушения свертывания крови у ди-
ализных пациентов. Это объясняется существова-
нием множества факторов, по-разному влияющих 
на механизмы свертывания крови у больных с терми-
нальной почечной недостаточностью, получающих 
регулярную диализотерапию. Можно предположить, 
что факторы, свойственные уремии, а также факторы, 
связанные с процедурой гемодиализа, активируют 
как протромбогенные процессы, так и антикоагуля-
цию. У большинства больных эти противоположные 
процессы находятся в сбалансированном состоянии, 
и лишь у небольшой группы больных дисбаланс 
свертывания и антисвертывания приводит к ослож-
нениям: тромбозам или геморрагиям. Очевидно, что 
для прогноза тромботических и геморрагических ос-
ложнений необходима индивидуальная оценка по-
казателей коагуляции у каждого пациента. 

Пациенты с гиперпаратиреозом существенно 
отличаются от пациентов с нормальным уровнем 
паратиреоидного гормона по уровню D-димера 
(см. таблицу 2). У пациентов с ГПТ определяет-
ся более низкий уровень D-димера по сравнению 
с пациентами с нормальным уровнем ПТГ в крови, 
р=0,007. Обращают на себя внимание более высо-
кие показатели D-димера у больных с ГПТ, полу-
чающих диализотерапию в течение первого года. 
по сравнению с больными, находящимися на регу-
лярном гемодиализе больше 3 лет: 1,12 [0,13;1,7] про-
тив 0,53 [0,28;1,12] соответ ственно, р=0,036. Наши 
данные косвенно подтверждают результаты иссле-
дования Г.В. Котляровой (2011) о том, что больные 

с более коротким сроком пребывания на гемодиализе 
имеют высокую активность свертывающей системы 
крови, нежели больные с более длительными срока-
ми диализотерапии [4].

Необходимо отметить, что существенные разли-
чия уровня D-димера в группах ГПТ+ и ГПТ- об-
наруживаются лишь у пациентов с длительностью 
диализотерапии больше 3 лет. Пациенты, получа-
ющие гемодиализ в течение 1 года, характеризу-
ются повышенным уровнем D-димера вне зависи-
мости от уровня ПТГ крови: 1,12 [0,13;1,7] в группе 
ПТГ+ против 1,29 [0,95;1,88] в группе ПТГ-, р>0,05. 
А у больных с длительностью регулярного гемоди-
ализа больше 3 лет обнаруживаются существенные 
различия: 0,53 [0,28;1,12] в группе ГПТ+ против 
1,29 [0,4;2,85] в группе ГПТ-, р=0,01. Связь уровня 
D-димера с ПТГ крови ранее не изучалась. Анализ 
полученных результатов позволяет предположить, 
что пациентам с ГПТ, длительно получающих диа-
лизотерапию, в большей степени свойственна гипо-
коагуляция, нежели склонность к тромбозам. 

Заключение

Таким образом, проведенное исследование позво-
лило предположить, что вторичный гиперпаратиреоз 
ассоциируется со снижением роли сосудисто-тромбо-
цитарного звена в осуществлении гемостаза, с гипоко-
агуляционными сдвигами у диализных больных, осо-
бенно при большой длительности диализотерапии. 
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