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Вступ. В даний час актуальною є проблема 
поєднання патології внутрішніх органів, що 
обумовлено високою поширеністю захворю-
вань та їх тісними патогенетичними взаємозв'яз-
ками. Синергізм ушкоджу вальної дії окремих 
патологічних станів значно поглиблює клінічну 
картину кожного з них, здійснюючи несприят-
ливий вплив на організм в цілому. Все це ство-
рює труднощі як при встановлені клінічного 
діагнозу, так і, при проведенні лікування та ме-
дичної реабілітації таких пацієнтів [4].  

Захворювання щитоподібної залози (ЩЗ) в 
структурі патології ендокринних органів посіда-
ють друге за частотою місце після цукрового діа-
бету. За останні 5 років абсолютний приріст кіль-
кості знову виявлених захворювань в економічно 
розвинених країнах склав 51,8% серед жінок і 
16,7% серед чоловіків. Тиреоїдна дисфункція (ТД) 
асоціюється з підвищенням серцево-судинної (СС) 
захворюваності та смертності [1]. Більш того СС 
зміни встановлені вже на стадії субклінічного гіпо-
тиреозу (СГТ) [14]. Виражений вплив СГТ на СС 
систему може бути пов'язаний у більшій мірі з 
ураженням судин та розвитком дисфункції ендо-
телію (ДЕ). ДЕ сьогодні розглядається як предик-
тор СС захворюваності і є одним із діагностичних 
критеріїв раннього виявлення атеросклеротичного 
ураження судин [9]. 

Слід зазначити, що СГТ досить часто спо-
лучається з системними захворюваннями сполу-

чної тканини, зокрема з ревматоїдним артритом 
(РА). РА – це одне з найбільш поширених на 
сьогодні ревматологічних захворювань, питома 
вага якого, за даними сучасних епідеміологічних 
досліджень, досягає 0,5-2,0% серед дорослого 
населення [3]. В даний час доведено, що провід-
ною причиною зниження тривалості життя при 
РА є СС захворювання, що пов’язано з ДЕ [11].  

Як метод встановлення ДЕ сьогодні часто 
використовують визначення молекул адгезії [8]. 
Адгезивні молекули, особливо ICAM-1, вказу-
ють на ураження ендотелію високими концент-
раціями цитокінів. Одним з важливих перших 
кроків у патогенезі РА вважається ангіогенез, 
найбільш специфічним маркером якого є фак-
тор зросту ендотеліальних клітин – VEGF [10]. 

Досить часте поєднання СГТ та РА сприяє 
ще більшому прогресуванню дисфункції ендо-
телію та ранньому розвитку атеросклерозу [3]. 
Таким чином своєчасна діагностика та вибір ра-
ціональної тактики лікування хворих на СГТ в 
поєднанні з РА мають велике значення для про-
гнозу захворювання, покращання якості та про-
довження життя хворих. 

Мета роботи: встановити вплив селену на 
імуноферментні показники дисфункції ендоте-
лію у хворих на субклінічний гіпотиреоз з рев-
матоїдним артритом. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконана за планом 
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НДР ДЗ «Луганський державний медичний уні-
верситет» і є фрагментом теми НДР кафедри 
внутрішньої медицини факультету післядипло-
мної освіти «Оптимізація методів діагностики та 
патогенетичної терапії ревматоїдного артриту» 
(№ держреєстрації 0106υ001845). 

Матеріали та методи: У дослідження були 
включені 78 хворих з СГТ у поєднанні з РА. Діа-
гноз СГТ встановлювали згідно міжнародних 
стандартів із діагностики [15]. Діагноз РА вста-
новлювали відповідно за критеріями АСR/EU-
LAR (2010). Усім хворим було проведено ком-
плексне клініко-функціональне, інструментальне 
та лабораторне обстеження тиреоїдної дисфун-
кції та ревматоїдного артриту.  

Виявлення ДЕ проводилося за допомогою 
визначення іммуноферментним методом вмісту 
міжклітинних молекул адгезії (ICAM-1), судин-
но-ендотеліального фактора росту (VEGF), які є 
найбільш важливими цитокінами, рівень яких 
змінюється при розвитку ДЕ, особливо при РА 
[7]. Дослідження проводилося за допомогою 
стандартних комерційних дослідницьких набо-
рів реактивів Diaclone (Франція) та ВЕКТОР-
БЕСТ (Росія) за рекомендованою методикою. 

З метою корекції СГТ та підвищення ефек-
тивності лікування основного захворювання на-
ми було проведене комплексне лікування яке 
включало окрім стандартної терапії призначен-
ня селеніту натрію препарату цефасель  в дозі 
200 мкг вранку під час їжі. Терапію розпочинали 
в стаціонарі, потім продовжували в амбулатор-
них умовах. Лікування проводилося протягом 3 
років. Пацієнти методом випадкової вибірки 
були розподілені на дві групи. До групи І (40 
осіб) були включені хворі, що впродовж 6 міся-
ців спостереження окрім базисної терапії отри-
мували препарат селеніту натрію; у групу ІІ були 
включені хворі (38 осіб), які отримували станда-
ртне лікування РА. Хворі, що увійшли до обох 
груп співставні за віком, тривалістю перебігу та 
активністю РА. Контроль ефективності лікуван-
ня здійснювали шляхом вивчення в динаміці 
всіх досліджуваних показників. Статистична об-
робка отриманих результатів виконувалася на 
персональному комп'ютері з використанням па-
кетів ліцензійних програм “Microsoft Excel” і 
“Statistica” версії 8.0 StatSoft., Inc [2].  

Отримані результати та їх обговорення. 
Аналіз динаміки показників ICAM-1 та VEGF 
виявив (рисунок 1, 2), що стандартна терапія та 
комплексне лікування сприяли їх значному зни-
женню. Однак, ступінь вірогідності різниць ви-
вчаємих показників був різним. А саме, в групі I 
визначено позитивні зміни з високим ступенем 
вірогідності (Z=4,49, р<0,001; Z=4,79, р<0,001), 
а позитивна динаміка за даним показником у 
хворих ІI групи була декілька меншою (Z=2,24, 
р=0,02; Z=2,35, p=0,02).  

У пацієнток групи I з тривалістю РА від 5,5 
до 10 років та більше 10 років спостерігалося 
вірогідне зниження концентрації ICAM-1 
(Z=2,67, р=0,01; Z=3,18, р=0,001, відповідно). А 

в групі ІI статистично достовірне зниження сто-
совно даного показнику визначено лише у хво-
рих з тривалістю РА більше 10 років (Z=2,07, 
р=0,04). Вищеозначені результати представлені 
в таблиці 1. 

 
Рисунок 1. Динаміка ICAM-1 в групах хворих на 

СГТ з РА, нг/мл 

  
Рисунок 2. Динаміка VEGF в групах хворих на 

СГТ з РА, пг/мл 

Як свідчать дані, представлені в таблиці 2, у 
хворих обох підгруп з тривалістю РА з 5 до 10 
років спостерігалася достовірна позитивна ди-
наміка стосовно концентрації VEGF, однак з 
більшим рівнем статистичної значущості в групі 
I (Z=3,57, р<0,001), ніж у хворих IІ групи (Z=2,2, 
р=0,03).  

При СГТ спостерігається «ранній» розвиток 
атеросклеротичного ураження судин [3], що за-
лежить від так званого «хронічного запалення» 
[12]. СГТ часто сполучається з РА [6], яке також 
підтримує прояви синдрому запалення [16]. СГТ 
становить загрозу в плані погіршення перебігу 
РА не тільки завдяки спільним механізмам роз-
витку запалення [5], а й впливом на судинний 
ендотелій [13].  

Проведене дослідження показало, що у хво-
рих на СГТ із супутнім РА після лікування за 
комплексною схемою з включенням препарату 
селеніту натрію покращуються імуноферментні 
показники дисфункції ендотелію. Таким чином, 
використання селеніту натрію у комплексної 
терапії хворих на СГТ із РА є ефективним мето-
дом корекції дисфункції ендотелію, що є дуже 
важливим і необхідним для запобігання прогре-
сування захворювання. 

Висновки. Використання селеніту натрію у 
комплексному лікуванні у хворих на СГТ із РА 
призводить до зменшення рівнів імунофермен-
тних показників дисфункції ендотелію, а саме 
рівнів ICAM-1 та VEGF. Концентрації ICAM-1 
вірогідно зменшувалися у хворих з тривалістю 
РА від 5,5до 10 років і більше 10 років та конце-
нтрації рівню VEGF вірогідно зменшувалися з 
тривалістю РА від 5,5до 10 років. 

Перспективи подальшої роботи у даному 
напрямку. В подальшому можна вважати перс-
пективним продовження досліджень стосовно 
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механізмів фармакологічної дії селеніту натрію 
при лікуванні хворих на СГТ у сполученні з РА, 

в тому числі вивчення його впливу на імунологі-
чні показники.  

Таблиця 1. Динаміка ICAM-1 в групах залежно від тривалості РА 

Група І Група ІI  
 до лікування після лікування 

Відмін-
ності Z, p до лікування після лікування 

Відмін-
ності Z, p

n=3 n=9 До 5 років 887 (848; 981) 779 (560; 802) 1,6; 0,1 911 (904; 975) 882 (826; 967) 1,6; 0,1 

n=17 n=13 5,5-10 років 875 (862; 927) 870 (808; 904) 2,67; 0,01 884 (856; 901) 855 (826; 884) 0,38; 0,7 

n=13 n=9 Більше 10 
років 842 (836; 904) 724 (625; 825) 

3,18; 
0,001 830 (812; 842) 835 (812; 844) 2,07; 0,04 

Таблиця 2. Динаміка VEGF в групах залежно від тривалості РА 

Група І Група ІІ  
 до лікування після лікування 

Відмін-
ності Z, p до лікування після лікування 

Відмін-
ності Z, p

n=3 n=9 До 5 років 639,7(636,9; 936,5) 596,3 (407,0; 743,2) 0,53; 0,59 785,0 (551,7; 880,5) 723,7 (554,9; 774,9)
0,41; 
0,68 

n=17 n=13 5,5-10 років 811,6 (659,4; 890,0) 596,7 (497,3; 687,3) 
3,57; 

<0,001 779,5 (557,4; 856,0) 668,4 (453,9; 754,0) 2,2; 0,03
n=13 n=9 Більше 10 

років 775,2 (665,1; 894,2) 613,4 (407,0; 712,4) 1,58; 0,11 835,8 (789,9; 854,2) 725 (686,7; 867,3)
1,24; 
0,21 
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