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Вступ
Дисфункція щитоподібної залози (ЩЗ) у сучас-

ній медичній науці розглядається як один із факто-
рів ризику серцево-судинних захворювань, на жаль, 
непередбачливо недооцінюваний [1–3].

На сьогодні проведено досить багато досліджень, 
присвячених механізмам впливу зниженої функції 
ЩЗ на серцево-судинну систему. Вiдомо, що навіть 
незначнi порушення тиреоїдної функцiї можуть су-
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проводжуватися зростанням кардiометаболiчного 
ризику [4, 5]. Показано, що гіпотиреоз вже на ран-
ній (субклінічній) стадії серйозно впливає на фор-
мування і розвиток серцево-судинних захворювань 
(ССЗ) [6, 7]. Результати масштабних досліджень 
демонструють, що субклінічний гіпотиреоз асоці-
юється з підвищенням ризику розвитку ішемічної 
хвороби серця (ІХС), інфаркту міокарда, хроніч-
ної серцевої недостатності і смертності від ССЗ 
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незалежно від статі, віку і попередніх серцево-су-
динних захворювань [8]. Існують наукові дані про 
взаємозв’язок гіпотиреозу з такими «новими» фак-
торами ризику атеросклерозу, як С-реактивний бі-
лок, ендотеліальна дисфункція, хронічне системне 
запалення, прокоагулянтні зміни крові тощо [9, 10]. 

Однак поширеність указаних факторів ризику у 
хворих на гіпотиреоз, ІХС та за умов поєднаної па-
тології, їх зв’язок зі станом серцево-судинної систе-
ми на тлі дефіциту тиреоїдних гормонів потребують 
більш детального вивчення.

Мета дослідження — вивчення структурно-функ-
ціонального стану міокарда лівого шлуночка при гі-
потиреозі та ІХС на тлі хронічного системного за-
палення.

Матеріали та методи
Для формування основної групи був проведений 

скринінговий аналіз історій хвороб пацієнтів, що лі-
кувались в ендокринологічному та кардіологічному 
відділеннях Полтавської обласної клінічної лікарні 
ім. М.В. Скліфосовського у 2006–2015 роках. Для 
подальшого дослідження відібрано 140 історій хво-
роб пацієнтів із гіпотиреозом, кардіальною та кар-
діотиреоїдною патологією. Наступний етап рандо-
мізації проводився безпосередньо з пацієнтами, які 
лікувались у даних відділеннях. На підставі аналізу 
скарг, анамнезу, фізикального дослідження пацієн-
та, даних лабораторно-інструментальним методів, 
аналізу відповідності критеріям включення/вилу-
чення було відібрано 55 осіб. 

Пацієнтів було розподілено на 3 групи: І група — 
хворі на гіпотиреоз — 81 (жінки — 72, чоловіки — 9, 
віком 46,0 ± 6,1 року), ІІ група — хворі на ІХС — 67 
(жінки — 27, чоловіки — 40, віком 59,0 ± 8,8 року), 
ІІІ група — хворі на гіпотиреоз у поєднанні з ІХС — 
67 (жінки — 39, чоловіки — 28, віком 55,0 ± 7,5 
року). Групу контролю становили 20 осіб віком від 
20 до 25 років. 

Критеріями включення хворих у дослідження 
були: діагноз первинний «гіпотиреоз», післяопера-
ційний гіпотиреоз, гіпотиреоз на тлі автоімунного 
тиреоїдиту, ІХС: стабільні форми стенокардії напру-
ження ФК І–ІІІ, кардіосклероз атеросклеротичний 
та післяінфарктний, а також поєднана патологія, 

відсутність декомпенсованих хронічних ускладнень 
і супутніх захворювань.

Діагноз захворювання було верифіковано на під-
ставі клінічних проявів захворювання, даних загаль-
ноклінічних, біохімічних, інструментальних методів 
дослідження.

Тиреотропний гормон (ТТГ) і гормони ЩЗ 
(вільний трийодтиронін, вільний тироксин), анти-
тіла до тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО) визнача-
ли імуноферментним методом (набір фірми «Хема-
Медика», Росія).

Концентрацію інтерлейкіну-1β, інтерлейкіну-8 
визначали методом імуноферментного аналізу в си-
роватці крові (АТ «Вектор-Бест», Росія).

Ехокардіографічне дослідження проводили на 
ультразвуковому діагностичному сканері Vivid S60N 
виробника GE Wingmed (Норвегія) за стандартною 
методикою, керуючись рекомендаціями Американ-
ського та Європейського товариства ехокардіографії. 

Отримані дані оброблено методом варіаційної 
статистики з використанням програми Microsoft 
Excel, Statistica 10.0 for Windows. Різницю вважали 
вірогідною при р < 0,05.

Результати
Група хворих на гіпотиреоз характеризуєть-

ся вірогідним підвищенням рівня ТТГ 10,6 (2,0; 
28,9) мМО/л (р < 0,05), що свідчить про зниження 
функції ЩЗ порівняно з групою здорових осіб. Дана 
тенденція відзначається і в групі хворих на гіпоти-
реоз в поєднанні з ІХС: ТТГ — 5,3 (1,9; 19,3) мМО/л 
(р < 0,05). Оцінюючи функцію ЩЗ у хворих на ІХС 
при порівнянні з групою здорових осіб, вірогідних 
відмінностей між показниками не виявлено: віль-
ний трийодтиронін (вТ3) — 4,19 ± 0,91 пмоль/л, 
вільний тироксин (вТ4) — 16,18 ± 2,31 пмоль/л, 
ТТГ — 2,06 (1,47; 2,6) мМО/л, що характеризують 
збережену функцію ЩЗ.

За даними ЕхоКГ, у хворих на гіпотиреоз відзна-
чається потовщення стінок міокарда лівого шлуноч-
ка, на що вказує вірогідне підвищення показників 
розмірів міжшлуночкової перегородки (МШП) — 
10,30 ± 0,82 мм (р < 0,05) та задньої стінки лівого 
шлуночка (ЗСЛШ) — 10,27 ± 0,82 (р < 0,05). До того 
ж на гіпертрофію лівого шлуночка вказує підвищен-
ня показника маси міокарда лівого шлуночка (ММ 
ЛШ) 198,91 ± 10,42 г (р < 0,05), індексу маси міокар-
да лівого шлуночка (ІММ ЛШ) 104,04 ± 10,89 г/м2 
(р < 0,05) та відносної товщини стінки (ВТС) ЛШ 
0,41 ± 0,05 см (р < 0,05), порівнюючи з групою здо-
рових осіб. Дані зміни характеризують прогресуван-
ня процесів гіпертрофії міокарда лівого шлуночка 
та зміни геометрії серця у хворих на гіпотиреоз, при 
цьому відмічалось вірогідне зниження фракції вики-
ду (ФВ) до 53,44 ± 1,94 (р < 0,05) порівняно з групою 
контролю, що вказує на порушення центральної ге-
модинаміки при зниженні функції ЩЗ.

Діагностичний критерій гіпертрофії міокарда 
ЛШ: значення ІММ ЛШ — понад 115 г/м2 у чолові-
ків та 95 г/м2 — у жінок [11].

Рисунок 1. Порівняння функціонального стану 
щитоподібної залози в обстежених осіб
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У хворих на ІХС розміри МШП становлять 
11,67 ± 0,75 мм (р < 0,05) та ЗС ЛШ — 11,47 ± 0,71 
(р < 0,05), що вірогідно перевищує відповідні по-
казники в групі контролю. Більш виражені про-
яви ремоделювання лівого шлуночка в ІІ гру-
пі характеризувались збільшенням показників: 
ММ ЛШ — 244,68 ± 7,82 г (р < 0,05), ІММ ЛШ — 
128,25 ± 5,19 г/м2 (р < 0,05), ВТС ЛШ — 0,47 ± 0,05 см 
(р < 0,05). ФВ у даної групи хворих становила 
53,88 ± 1,61 % (р < 0,05). 

За умов коморбідності ІІІ група хворих харак-
теризувалась знову ж таки ознаками гіпертрофії 
міокарда ЛШ (МШП — 11,20 ± 0,73 мм (р < 0,05), 
ЗС ЛШ — 10,90 ± 0,78 мм (р < 0,05), ММЛШ — 
234,06 ± 6,93 г (р < 0,05), ІММ ЛШ — 120,4 ± 5,0 г/м2 
(р < 0,05), ВТС ЛШ — 0,42 ± 0,07 см (р < 0,05)), по-
рівнюючи з контрольною групою, проте показник 
ФВ, що становить 49,9 ± 2,1 % (р < 0,05), вірогідно 
знижений порівняно з І та ІІ групами (табл. 1).

Оцінюючи значення ІММЛШ і ВТС за A. Ganau 
[12], виділили такі типи ремоделювання ЛШ: 

— нормальну геометрію ЛШ — ІММ ЛШ у ме-
жах норми і ВТС менше 0,45;

— концентричне ремоделювання ЛШ — ІММ 
ЛШ у межах норми і ВТС понад 0,45; 

— концентричну гіпертрофію ЛШ — ІММ ЛШ 
більший від норми і ВТС понад 0,45; 

— ексцентричну гіпертрофію ЛШ— ІММ ЛШ 
більше норми і ВТС менше 0,45. 

Аналізуючи типи ремоделювання ЛШ у па-
цієнтів із гіпотиреозом, встановили: у 38 осіб 
(46,92 %) — нормальну геометрію серця, у 31 осо-
би (38,27 %) — ексцентричну гіпертрофію, в 11 осіб 
(13,58 %) — концентричну гіпертрофію і в 1 особи 
(1,23 %) — концентричне ремоделювання (рис. 2).

У хворих на ІХС: у 13 осіб (19,4 %) — нормальну 
геометрію серця, у 13 осіб (19,4 %) — ексцентрич-
ну гіпертрофію, у 38 осіб (56,7 %) — концентричну 
гіпертрофію і в трьох осіб (4,5 %) — концентричне 
ремоделювання (рис. 3).

У ІІІ групі: у 6 осіб (10,7 %) — нормальну гео-
метрію серця, у 30 осіб (63,8 %) — ексцентричну 
гіпертрофію, у 10 осіб (21,3 %) — концентричну гі-
пертрофію і у двох осіб (4,2 %) — концентричне ре-
моделювання (рис. 4).

Оцінюючи показники прозапальних цитокінів 
(IЛ-1β та IЛ-8) в обстежуваних хворих порівняно з 

Таблиця 1. Показники ехокардіографії в обстежених хворих

Показники І група (n = 81) ІІ група (n = 67) ІІІ група (n = 47) Контроль (n = 20)

МШП, мм 10,30 ± 0,82* 11,67 ± 0,75* 11,20 ± 0,73* 7,95 ± 0,53

ЗСЛШ, мм 10,27 ± 0,82* 11,47 ± 0,71* 10,90 ± 0,78* 8,10 ± 0,51

ММЛШ, г 198,91 ± 10,42* 244,68 ± 7,82* 234,06 ± 6,93* 131,93 ± 2,96

ІММ ЛШ, г/м2 104,04 ± 10,89* 128,25 ± 5,19* 120,4 ± 5,0* 78,07 ± 3,06

ВТС ЛШ, см 0,41 ± 0,05* 0,47 ± 0,05* 0,42 ± 0,07* 0,32 ± 0,03

ФВ, % 53,44 ± 1,94* 53,88 ± 1,61* 49,9 ± 2,1*, # 62,41 ± 0,51

Примітки: * — р < 0,05 — різниця вірогідна з показниками здорових осіб; # — р < 0,05 — різниця вірогідна з 
показниками І та ІІ групи.
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Рисунок 2. Типи ремоделювання серця у хворих 
на гіпотиреоз 

Рисунок 3. Типи ремоделювання серця у хворих 
на ІХС

Рисунок 4. Типи ремоделювання серця у хворих 
на гіпотиреоз у поєднанні з ІХС
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групою здорових осіб, не виявили вірогідної різниці 
між даними групами за показником IЛ-1β. Однак, 
порівнюючи значення IЛ-8, відзначили вірогідне 
збільшення даного показника в групі хворих на гі-
потиреоз — 4,78 ± 1,63 пг/мл (р < 0,01) та за умов ко-
морбідності — 7,66 ± 1,63 пг/мл (р < 0,01) порівняно 
з групою здорових осіб — 3,02 ± 2,6 пг/мл. У групі 
хворих на гіпотиреоз в поєднанні з ІХС виявлено 
прямий кореляційний зв’язок середньої сили між 
рівнем IЛ-8 та ФВ (r = 0,38). 

Обговорення
Ураховуючи отримані дані, виявили, що гіпер-

трофія міокарда розвивається у всіх групах хворих, 
обумовлюючи розвиток змін геометрії серця. Для 
хворих на гіпотиреоз характерне ремоделювання 
міо карда ЛШ у бік розвитку ексцентричної гіпер-
трофії, що можна вважати маркером гіпотиреоїдно-
го серця, вираженість якого може визначати ступінь 
тяжкості гіпотиреозу. У хворих на ІХС відзначається 
переважання концентричної гіпертрофії міокарда 
ЛШ. У ІІІ групі хворих спостерігається зміна геоме-
трії серця в бік розвитку ексцентричної гіпертрофії 
міокарда, що супроводжується вірогідним знижен-
ням ФВ із наростанням систолічної дисфункції ЛШ. 
Також виявлений прямий зв’язок зниження ФВ із 
підвищенням рівня IЛ-8 свідчить, що персистування 
прозапального стану у хворих на гіпотиреоз в поєд-
нанні з ІХС є негативним прогностичним фактором.

Отримані дані збігаються з результатами інших 
авторів, які довели, що ІХС на тлі гіпотиреозу харак-
теризується розвитком порушення систолічної та 
діастолічної функції серця, тяжкість якої прогресує зі 
збільшенням функціональної недостатності ЩЗ [13, 
14]. Характерними ЕхоКГ-ознаками є потовщення 
стінок і збільшення маси міокарда, вираженість яких 
пов’язана з тяжкістю тиреоїдної дисфункції [14–16]. 
Процеси ремоделювання серця у хворих на ІХС із 
гіпотиреозом пов’язані з переважанням розвитку 
концентричної гіпертрофії та збільшенням кількості 
хворих з ексцентричною гіпертрофією ЛШ [17].

Висновки
1. Зниження функції щитоподібної залози при-

зводить до розвитку гіпертрофії міокарда ЛШ з по-

дальшою зміною геометрії серця в бік розвитку екс-
центричного ремоделювання.

2. Гіпотиреоз характеризується порушенням 
центральної гемодинаміки, прояви систолічної дис-
функції серця наростають за умов поєднання тирео-
їдної патології та ІХС. 

3. Активація хронічного системного запалення 
більш виражена в умовах коморбідності з негатив-
ним прогностичним впливом на стан серцево-су-
динної системи. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті. 
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Городинская Е.Ю., Бобырева Л.Е., Веснина Л.Э., Измайлова О.В., Баранова А.Ф.
Украинская медицинская стоматологическая академия, г. Полтава, Украина

Особенности ремоделирования миокарда левого желудочка при гипотиреозе 
и ишемической болезни сердца на фоне хронического системного воспаления

Резюме. Актуальность. Дисфункция щитовидной желе-
зы в современной медицинской науке рассматривается 
как один из факторов риска сердечно-сосудистых забо-
леваний, к сожалению, непредусмотрительно недооце-
ниваемый. Известно, что даже незначительные наруше-
ния тиреоидной функции могут сопровождаться ростом 
кардиометаболического риска. Гипотиреоз уже на ранней 
(субклинической) стадии оказывает серьезное влияние на 
формирование и развитие сердечно-сосудистых заболева-
ний. Результаты масштабных исследований демонстриру-
ют, что субклинический гипотиреоз ассоциируется с по-
вышением риска развития ишемической болезни сердца, 
инфаркта миокарда и смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Цель исследования — изучение структурно-
функционального состояния миокарда левого желудочка 
при гипотиреозе и ИБС на фоне хронического системно-
го воспаления. Материалы и методы. Проанализированы 
140 историй болезни и обследованы 55 больных гипотире-
озом, ИБС и в условиях сочетанной патологии. Пациенты 
были распределены на 3 группы: первая группа — боль-
ные гипотиреозом — 81, вторая — больные ИБС — 67, 
третья — больные гипотиреозом в сочетании с ИБС — 67. 
Группу контроля составили 20 лиц в возрасте от 20 до 25 
лет. Результаты. Обнаружено, что гипертрофия миокарда 

развивается во всех группах больных, снижение функции 
щитовидной железы характеризуется ремоделированием 
миокарда левого желудочка с развитием эксцентрической 
гипертрофии, с прогрессированием систолической дис-
функции сердца в условиях коморбидности. Обнаружена 
прямая корреляционная связь между снижением фракции 
выброса и повышением уровня ИЛ-8. Выводы. Активация 
хронического системного воспаления более выражена 
в условиях коморбидности с негативным прогностиче-
ским влиянием на состояние сердечно-сосудистой сис-
темы. Снижение функции щитовидной железы приводит 
к развитию гипертрофии миокарда левого желудочка с 
последующим изменением геометрии сердца в сторону 
развития эксцентрического ремоделирования. Гипоти-
реоз характеризуется нарушением центральной гемоди-
намики, проявления систолической дисфункции сердца 
нарастают при условиях сочетания тиреоидной патологии 
и ишемической болезни сердца. Активация хронического 
системного воспаления более выражена в условиях ко-
морбидности с отрицательным прогностическим влияни-
ем на состояние сердечно-сосудистой системы.
Ключевые слова: щитовидная железа; сердце; гипотире-
оз; гипертрофия миокарда; левый желудочек; провоспа-
лительные цитокины

O.Yu. Horodynska, L.E. Bobyrova, L.E. Vesnina, O.V. Izmailova, A.F. Baranova
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, Ukraine

Features of left ventricular remodeling in hypothyroidism and ischemic heart disease 
on the background of chronic systemic inflammation

Abstract. Background. Thyroid dysfunction in modern medi-
cal science is regarded as one of the risk factors for cardiovas-
cular diseases, unfortunately, unwittingly underestimated. It is 
known that even insignificant violations of thyroid function can 
be accompanied by the increased cardiometabolic risk. Hypo-
thyroidism already on the early (subclinical) stage has a signifi-
cant influence on formation and development of cardiovascular 
diseases. The results of large researches demonstrate that sub-
clinical hypothyroidism is associated with increased risk for the 
development of ischemic heart disease, myocardial infarction 
and death rate from cardiovascular diseases. The purpose of this 
research is to study the structural and functional status of the left 
ventricular myocardium in hypothyroidism, ischemic heart di-
sease and in comorbidity. Materials and methods. One hundred 
and forty clinical records were analyzed and 55 patients with 
hypothyroidism, ischemic heart disease and combined patho-
logy were examined. They were divided into 3 groups: the first 
group — 81 patients with hypothyroidism, the second group — 
67 individuals with ischemic heart disease, and the third group — 
67 people with combination of hypothyroidism and ischemic 

heart disease. Control group included 20 persons aged 20 to 25 
years. Results. It was found that myocardial hypertrophy deve-
loped in all groups of patients; the decrease of thyroid function is 
characterized by myocardial remodeling with the development 
of eccentric hypertrophy, with the progression of systolic dys-
function in case of comorbidity. A direct correlation was found 
between reduced ejection fraction and higher levels of interleu-
kin-8. Conclusions. Activation of chronic systemic inflammation 
is more significant in comorbidity, with negative prognostic in-
fluence on the state of the cardiovascular system. The decline of 
thyroid function results in the development of left myocardial 
hypertrophy with subsequent changes in cardiac geometry to-
wards eccentric remodeling. Hypothyroidism is characterized 
by impaired central hemodynamics; manifestations of systolic 
dysfunction are increased in combination of thyroid pathology 
and ischemic heart disease. Activation of chronic systemic in-
flammation is more significant in comorbidity, with negative 
prognostic influence on the state of the cardiovascular system.
Keywords: thyroid gland; heart, hypothyroidism; myocardial 
hypertrophy; left ventricle; proinflammatory cytokines 
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