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АТ, хоча в порівнянні з аналогічними параметрами у паці-
єнтів 1-ї групи не виявлено достовірної різниці. У 65 % 
хворих 2-ї групи виявлено добовий профіль з недостатнім 
ступенем зниження АТ в нічні години (Non-dipper), у 28 % 
– стійке підвищення АТ в нічні години (Night-peaker), нор-
мальний ступінь зниження АТ мали 7 % хворих (Dipper). 
Таким чином, серед хворих на АГ у поєднанні з подагрою 
достовірно частіше реєструвався профіль Non-dipper порів-
няно з особами, які страждають на АГ (р<0,05).

Висновки. У пацієнтів з АГ в поєднанні з подагрою 
реєструється часте та виражене порушення ДД ЛШ, а 
також достовірно збільшені об’єми та розміри камер лівих 
відділів серця порівняно з хворими без подагри. У пацієн-
тів з поєднаною патологією порушення циркадного ритму 
АТ проявляється, в більшості випадків, недостатнім зни-
женням АТ в нічні години, що, своєю чергою, виступає 
додатковим фактором ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень.

Особливості ремоделювання серця 

у хворих на артеріальну гіпертензію, 

коморбідну з гіпотиреозом

Д.А. Лашкул 1,2, Ю.В. Гуляш 2, 

Н.В. Можайська 2, В.В. Земляний 2, І.Д. Робота 2, 

М.А. Лашкул 2, М.Ю. Григор’єва 2

1 Запорізький державний медичний університет 
2 КУ «Обласний медичний центр серцево-судинних 

захворювань» ЗОР

Мета – з’ясувати особливості структурно-функціональ-
ного ремоделювання серця у хворих на артеріальну гіпер-
тензію, коморбідну з гіпотиреозом.

Матеріал і методи. Проведений ретроспективний ана-
ліз історій хвороб пацієнтів, що перебували на стаціонарно-
му лікування у відділенні аритмій Комунальної установи 
Обласний медичний центр серцево-судинних захворювань 
Запорізької обласної ради. В дослідження включено 69 
пацієнтів (50 жінок та 19 чоловіків) на артеріальну гіпер-
тензію 2-ї стадії з встановленим діагнозом маніфестного 
або субклінічного гіпотиреозу. Всім хворим визначали 
функціональний стан щитоподібної залози (тиреотропний 
гормон (ТТГ), Т4 вільний). Виконували електрокардіогра-
фію, еходопплеркардіографію, ультразвукове дослідження 
щитоподібної залози. Вимірювання параметрів міокарда 
ЛШ виконували відповідно до методики, рекомендованою 
Американською ехокардіографічною асоціацією. Відносну 
товщину стінки (ВТС) ЛШ розраховували за формулою 
A.  Ganau: ВТС = (ТМШП + ТЗС)/КДР. На основі показ-
ників відносної товщини стінки ЛШ та індексу маси міо-
карда ЛШ оцінювали геометричну модель ЛШ відповідно 
до класифікації A. Ganau. Хворих розподілили на три 
групи: І – 23 пацієнти з маніфестним гіпотиреозом (серед-
ній вік (64,9±9,1) року); ІІ – 31 пацієнт з субклінічним 
гіпотиреозом (середній вік (65,0±11,1) року), ІІІ – 15 паці-
єнтів без порушень функції щитоподібної залози (середній 

вік (58,3±10,1) року). Групи були зіставні за віком, статтю 
та артеріальним тиском. Статистична обробка проводилася 
за допомогою пакета статистичних програм Statistica 13.0 
(пакет Stat Soft Inc, США, № ліцензії AXXR712 
D833214FAN5). Всі дані представлені в вигляді середнього 
значення (М), стандартного відхилення (±SD), медіани 
(Ме), міжквартільного інтервалу (МКІ). Гіпотезу про нор-
мальність розподілу досліджуваних показників перевіряли 
з використанням критерію Шапіро – Уілка. Для порівнян-
ня статистичних характеристик у різних групах використо-
вували множинне порівняння за однофакторним диспер-
сійним аналізом Крускала – Уолліса (Kruskal-Wallis 
ANOVA). Для аналізу таблиць спряженості 2×2 при порів-
нянні категоризованих змінних застосовували Chi2 тест 
(при малій вибірці з поправкою Йєйтса). Відмінності вва-
жали достовірними при значеннях p<0,05.

Результати. Виявлено, що у хворих І групи рівень тире-
отропного гормону був статистично вірогідно вище, ніж в 
ІІ та ІІІ групах ((11,6±7,6) мМО/л проти (5,7±1,4) мМО/л 
та (1,31±0,5) мМО/л відповідно, р<0,0001). При порівнян-
ні даних лабораторних методів встановлено, що у міру під-
вищення рівня ТТГ знижується рівень швидкості клубоч-
кової фільтрації ((64,1±11,5) мл/хв/1,73 м2 в І групі проти 
(70,5±15,1) мл/хв/1,73 м2 та (83,3±14,0) мл/хв/1,73 м2 у ІІ 
та ІІІ відповідно, p<0,001). При дослідженні структурно-
функціональних показників серця виявлено більш низьку 
фракцію викиду лівого шлуночка в ІІ групі (54,7±13,1 % 
проти 63,4±13,9 % та 63,8±4,9 % у І та ІІІ групах відповідно, 
р<0,01). Більший діаметр лівого передсердя, кінцеводіасто-
лічного розміру, індексу маси міокарда лівого шлуночка у 
пацієнтів з гіпотиреозом носили тенденційний характер. 
Встановлено, що в групах з тиреоїдною дисфункцією домі-
нує тип ремоделювання концентрична гіпертрофія (47,8 % 
при маніфестному гіпотиреозі та 51,6 % при субклінічному 
гіпотиреозі), а в групі з нормальною функцією щитоподіб-
ної залози переважало концентричне ремоделювання ліво-
го шлуночка (40 %).

Висновки. У хворих на артеріальну гіпертензію, комор-
бідну з гіпотиреозом, виявлено особливості у вигляді більш 
низьких значень фракції викиду лівого шлуночка та ремо-
делювання переважно за типом концентричної гіпертрофії 
(47,8 % у І та 51,6 % у ІІ групах), що обумовлено впливом 
тиреоїдної дисфункції на параметри кардіогемодинаміки та 
структурно-функціональний стан серця.

Кардіоваскулярний ризик 

і коморбідність

А.О. Несен, В.Л. Шкапо, І.А. Валентинова

ДУ «Національний інститут терапії імені Л.Т. Малої 

НАМН України», Харків

Кардіоваскулярні захворювання й коморбідність роз-
глядаються сьогодні як визначальні засади інвалідизації й 
летальності в більшості світових країн. Досліджено, що 
наявність будь-якої кардіометаболічної сполученої патоло-


